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• Principal causa de debilidad aguda en 

niños. Incidencia de 2/100.00 

habitantes. 

• Generalmente antecedente de infección 

viral o bacteriana previa, de las vías 

respiratorias o gastrointestinal. 

• Recuperación completa, pero entre un 

5-20 % de los casos presenten 

secuelas. 



Tabla 1: Diferential diagnosis of Guillain-Barré 

Syndrome 

Differential diagnosis of acute onset flaccid 
paralysis. Disorders of the central nervous 
system (CNS) may present with acute 
generalised flaccid paralysis. Table adapted 
from Hughes and Comblath, 2005 



Tabla 1: Diferential diagnosis of Guillain-Barré 

Syndrome 
Peripheral neuropathy 

• Vasculitic neuropathy 

• Diftheric neuropathy 

• Acute intermitent porphyria 

• Critical illneess neuropathy 

• Lymphomatous neuropathy 

• Heavy metal intoxication 

• Post-rabies vaccine neuropathy 

• Diabetic-uremic neuropathy with 
acute peritoneal dyalisis 

Disorders of the neuromuscular junction 

• Myasthenia gravis 

• Eaton-Lambert syndrome 

• Biological or industrial toxin 
poisoning 

Disorders of muscle 

• Inflammatory myopathy 

• Toxic myopathy/acute 
rhabdomyolysis 

• Periodic paralysis 

• Hypokalemia 

• Hypophosphatemia 

• Infections 

 

Disorders of the central nervous system 

• Brainstem stroke 

• Brainstem encephalitis 

• Acute myelopathy (high cervical) 

• Acute anterior poliomyelitis. 



Clínica 

• Parálisis ascendente progresiva. Frecuente 

mialgias y dolor de espalda. 

• 50% parálisis facial, 1/ 3 fallo respiración y 

necesidad de ventilación mecánica. 

• Duración aproximada 4 semanas 

• ARREFLEXIA, DEBILIDAD, DISOCIACION 

ALBUMINOCITOLOGICA 



Diagnóstico diferencial 

Muscle Disorders 

• Polymyositis 

• Dermatomyositis 

• Rhabdomyolysis (drugs, toxins, 
exercise, trauma, metabolic 
myopathies, etc) 

• Critical illness myopathy 

Muscle Membrane Disorders 

• Familial periodic paralysis 

• Secondarry hyppokalemic paralysis 
(thyrotoxicosis, malabsorption, 
barium salt poisoning, or abuse of 
diuretics, laxatives or licorice). 

Neuromuscular Junction Disorders 

• Myasthenia gravis (myasthhenic 
crisis) 

• Botulism 

• Drug-induced neuromuscular 
blockade. 

• Toxic  
– Organophosphate, nerve gas, tick, black 

window spider, snake venoms 

• Metabolic  
– Hypermagnesemia  (toxemia of 

pregnancy treated with parenteral 
magnesium, magnesium-containing 
antiacids, or cathartics) 

– Hypophosphatemia (parenteral 
hyperalimentation, phosphate-bindings 
antiacids, acute alcohol intoxication, and 
severe respiratory alkalosis 

Adapted from Katirji B, Kaminski HJ, 

Preston DC et al., eds. Neuromuscular 

disorders in clinical practice. Boston, MA: 

Butterworth-Heinemann, 2002  



Diagnóstico diferencial - 2 

Peripheral Nerve and Root 
Disorders 

• Guillain-Barré syndrome 

• Acute intermitent  porphyria 

• Diphtheritic polyneuropathy 

• Critical illness 
polyneuropathy 

• Vasculitis neuropathy 

• Heavy metal acute poisonind 
(thallium, arsenic) 

• Diffuse polyradiculopathy 
(infections, neoplastic) 

Anterior Horn Cell Disorders 

• Acute  poliomyelitis (wild polio 
viruses, west Nile virus, 
enteroviruses) 

Spinal Cord Disorders 

• Transverse myelitis 

• Cord compression (disc 
herniation, fracture/dislocation, 
epidural mmalignancy) 

• Cord infarction (anterior spinal 
artery syndrome) 

Brainstem Disorders 

• Central pontine myelinolysis 

• Pontine infarct (basilar artery 
thrombosis) 

 

Adapted from Katirji B, Kaminski HJ, 

Preston DC et al., eds. Neuromuscular 

disorders in clinical practice. Boston, MA: 

Butterworth-Heinemann, 2002  



Formas Clínicas 
• Polineuropatía desmielinizante aguda (AIDP) 

• Polineuropatía axonal aguda 
• Motora (AMAN) 

• Sensitivo-motora (ASMAN) 

• Variantes 

– Sind. MILLER FISHER: oftalmoplejia, ataxia, 

arreflexia 

– Formas puramente sensitivas 

– Forma faringo cervico braquial (más frecuente en 

niños y con mejor pronóstico) 

– Forma autonómica pura 



Frecuency of Feactures and Clinical Variants of 

Acute Guillain-Barré Syndrome 

Features of Syndrome 

• Paresthesias                      70              85  

• Wakness 

– Arms                           20             90 

– Legs                            60             95 

– Face                            35             60 

– Oropharynx               25             50 

• Ophthalmoparesis              5             15 

• Sphinter dysfunction        15               5 

• Ataxia                                  10             15 

• Arreflexia                            75             90 

• Pain                                     25             30 

• Sensory loss                       40             75 

• Respiratory faillure           10             30 

• CSF protein >0,55 g/L 

• Abnormal electrophysiologic 
findings 

Clinical variants 

• Fisher syndrome 

• Weakness without paresthesias or 
sensory loss 

• Pharyngeal-cervical-brachial 
weakness 

• Parapasis 

• Factal paresis with paresthesias 

• Pure ataxia 

Condition 

In fully 

Developed 

Illness Initially Condition 

In fully 

Developed 

Illness Initially 

50           90 
 

95             99 
 
 

                    5 
 
                    3 
 
 

                    3 
                    2 
                    1 
                    1 
  

*  Variants are associated with diminished 

reflexes, demyelination features as detected 

on electrophysiologic studies, and elevated 

cerebrospinal concentrations of fluid protein. 

Frequencies shown are those found in fully 

developed illness. 
•From Ropper AH. The Guillain-Barré syndrome. N 

Engl J Med 1992;326:1130-1136, with permission 





Anatomía patológica 

• AIDP: desmielinización vesicular e 

infiltrado inflamatorios. 

• ASMA y AMAN: Fagocitosis axonal 

• Asociacion entre AMAN e infección por 

campylobacter yeyuni con ac antigm1+. 

En el norte China características 

epidémicas en verano asociados a 

infección por c. yeyuni. 



Estudios Neurofisiológicos 

• Técnicos aplicadas: 
• Velocidades de conducción 
• Electromiografía 
• Potenciales evocados (no frecuentes) 

• Posibles hallazgos neurofisiológicos 
–Estudio normal 
–Ausencia de respuesta 
–Neuropatía 

– Axonal  
– Desmielinizante 

• Durante el periodo crítico entre 5-10 % de los 
estudios neurofisiológicos son normales o con 
hallazgos inespecíficos. 

• Mayor posibilidad de alteraciones características 
en el EMG entre la tercera y cuarta semana. 



Hallazgos Neurofisiológicos 
• Estudio neurofisiológico normal. 

• Ausencia del reflejo H 

• Perdida o retraso en la latencia de la onda F 

• Retraso latencias, enlentecimiento de la velocidad de conducción. 

• Baja amplitud de los potenciales evocados motores y sensitivos. 

• Dispersión de los potenciales motores compuestos distales. 

• Patrón Sural conservado. 

• Ratio sensitivo >1 (Sural+Radial SNAP/ Mediano+Cubital) 

• Bloqueo de la conducción (al menos 30%) 

• Prominente lentificación de las conducciones motoras y sensitivas, con 

bloqueos de la conducción. 

• Preservación relativa de los potenciales de acción sensitivos en 

comparación con los motores sobre todo durante las 2-3 primeras 

semanas de la enfermedad. 



Hallazgos Neurofisiológicos II 
• PATRÓN SURAL CONSERVADO: ESPECIFICIDAD DE 

96%, relativa resistencia de las fibras mielinizadas de 

amplio diámetro en el tronco del sural, en comparación 

con el pequeño diámetro de las fibras de los nervios 

digitales de las manos. 

• AUSENCIA DE REFLEJO H en el nervio Tibial 95% 

• AUSENCIA O RETRASO DE LA ONDA F 40-80% pero 

baja especificidad (33%) ya que esto ocurre en la 

mayoría de las polineuropatías y mononeuropatias. 

–Valoración si el retraso/ausencia de la onda F se acompaña de 

estudios de conducción nerviosa normal, ya que esto es 

indicativo de degeneración proximal. 



Hallazgos Neurofisiológicos III 
• Criterios neurofisiológicos que confirman el 

diagnóstico en las primeras dos semanas (alta 

especificidad con valor predictivo positivo de 

95-100%, y una sensibilidad moderada 65%) 
• Enlentecimiento o ausencia de la onda F. 

• Patrón sural conservado. 

• Gran importancia los estudios seriados (nfl+ 30-

50% en las dos primeras semanas frente a un 

85% en la tercera) ademas de para diferenciar 

las formas desmielinizantes de las axonales 

(diferente pronóstico). 
• Degeneración axonal requiere mas tiempo de recuperación y es 

dependiente de la regeneración 



Pronóstico 

• El principal objetivo del estudio 

neurofisiológico es la identificación de 

degeneración axonal, que significa un 

mayor tiempo de recuperación ya que va  a 

depender de la regeneración axonal. 

• Indicadores de pérdida axonal son: 

• Presencia de fibrilaciones 

• Baja amplitud de los potenciales evocados motores. 



Pronóstico II 

FIBRILACIONES: algunos estudios 

sugieren que su presencia es 

proporcional al tiempo de ingreso y a la 

duración de la recuperación. Esto no es 

cierto ya que pueden tardar en aparecer 

entre 5-7 semanas. Por tanto no es un 

indicador sensible del grado de 

degeneración axonal, ya que pueden 

aparecer con grados de degeneración 
axonal mínimos. 



Pronóstico III 
• AMPLITUD: no confundir bloqueo de la conducción producido por 

desmielinización segmentaria, que produce una disminución de la 

amplitud del potencial.  Así mismo la pérdida axonal y la 

degeneración walleriana están retrasados. Por tanto la baja 

amplitud puede significar desmielinización distal o pérdida axonal. 

Una media de la amplitud de los CMAP de menos del 20% dos 

semanas después que el paciente llegue al nadir es mal 

pronóstico. 

• No hay una relación clara entre la disminución de las velocidades 

de conducción y pronóstico de la enfermedad. 



SGB en Niños. Hallazgos y 
revisión de la  bibliografía 

• n: 25, años 2005-2011 

• Estudios de conducción y onda F en CPE, CPI, 

Sural, Mediano, Cubital (en ocasiones n. Facial). 

• Edad/sexo/año/año y mes/ ROT/ LCR/ RNM/ días de 

evolución hasta EMG/ ingreso en UVI/ ventilación 

mecánica/ evolución/ latencias distales motoras/ 

VCM y VCS/ amplitud potenciales motores y  

sensitivos/ latencia onda F/ estudios secuenciales. 



SGB en Niños 
• Edad: 1-13 AÑOS 
• Sexo:  
• 14 niñas Y 11 niños 

 
• Edad: 

• < 2 años: 5 

• 2-6 años: 14  

• 7-13: 13 

 
• Infección previa: 

• Respiratoria: 8 

• Gastrointestinal: 12 
• Sin ap: 5 

• Clínica 
– 9 afectación MMII 
– 9 afectación MMII+MMSS 
– 5 afectación PC 
– 2 casos afectación facial 
– 3 afectación bulbar. 
– Ingreso en UVI: 

– 3 con AMAN 
– 4 con ADIP 

– ROT abolidos en 21/25 
– No estacionalidad en la 

muestra 
– 19 ADIP 
– 5 AMAN 
– 1 EMG NORMAL 



SGB en Niños 

• Tiempo de evolución de la 
sintomatología: 
– 7.4 días en ADIP 

– 3.4 días en AMAN 

• Infección por C. jejuni en dos casos: 
1ADIP y 1 AMAN. 

• Solo encontramos 1 EMG normal (cifra 
ligeramente inferior a lo publicado en la 
bibliografía sobre población infantil 5-
10%). 



Criterios Diagnósticos 
Neurofisiológicos en ADIP 

– Desmielinización focal con alteraciones 

motoras retraso o ausencia de la onda F. 

– Alteraciones en al menos dos nervios 

motores 

– Patrón Sural conservado en 6/19 casos 



Criterios Diagnósticos 
Neurofisiológicos en AMAN 
 

– Baja amplitud de PE o ausencia del mismo 

– Aumento o ausencia de la onda F: 3/5 

– Sural preservado en todos los casos 

– Conducciones y amplitudes sensitivos 

normales en todos los casos 



• RNM: (realce meníngeo-leptomeníngeo). 

–ADIP: 3  

–AMAN: 0  

• DISOCIACIÓN ALBUMINOCITOLOGICA:  

• 12/19 CASOS DE ADIP 

• 2/5 CASOS DE AMAN. 

• La INCIDENCIA CALCULADA en relación con 

los ingresos hospitalarios es muy variable, sin 

que pueda encontrarse factor explicativo de 

las variaciones interanuales. 

• La forma axonal en niños es más frecuente 

que en adultos 



• La evolución ha sido favorable en la mayoría de los 

casos de ADIP y en todos los casos de AMAN. 

• Menor posibilidad de ingreso en UVI (6 niños) 

• Forma desmielinizante es la mas frecuente aunque 

destaca el aumento de las formas axonales. 

• Generalmente en mayores de tres años. 

• El dolor de piernas es muy frecuente en niños. 

• Las parestesias son mas frecuentes en niños mayores. 

• Menor tiempo de recuperación que en adultos. Los 

niños tardan mas tiempo en recuperarse que las niñas. 

• El SGB en niños menores de 6 años es de difícil 

diagnóstico por la inespecificidad de la sintomatología. 













Nervio Lugares Rec. Site Lat. ms Peak Ampl µV Distance cm Velocity m/s 

D SURAL 1.  2,40 43,9 14 58,3 

I SURAL 1.  2,10 44,4 12,5 59,5 

D MEDIAN - Digit III 

(Palm) 

1. 

Muñeca 

III 2,75 37,4 14,5 52,7 

2. Codo III 6,75 22,0 23 57,5 

Nervio Lugares Latencia ms Dur. tot. ms Amp. tot. 

mV 

Distancia 

cm 

Vel. m/s 

D COMM PERONEAL - EDB 1. Ankle 5,10 27,15 6,7 
2. Fib Head 13,85 27,85 3,3 38 43,4 

D TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 4,05 26,30 11,3 
2. Knee 13,65 27,60 5,2 39 40,6 

I COMM PERONEAL - EDB 1. Ankle 4,35 26,10 5,1 
2. Fib Head 11,80 26,05 2,6 32,5 43,6 

I TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 4,45 27,65 9,5 
2. Knee 12,55 29,55 6,0 39 48,1 

D MEDIAN - APB 1. Muñeca 4,65 26,05 11,2 

2. Codo 8,95 26,75 9,0 24 55,8 

D ULNAR - ADM 1. Wrist 3,60 29,70 6,1 
2. B.Elbow 8,95 29,45 4,5 24,2 45,2 



Nervio Lugares Latencia 

ms 

Dur. tot. 

ms 

Amp. tot. 

mV 

Distancia 

cm 

Vel. m/s 

I COMM PERONEAL - EDB 1. Ankle 6,45 26,50 3,2 

2. Fib 

Head 

15,15 35 40,2 

I TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 10,40 25,40 1,4 

D TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 7,55 25,60 1,8 

D COMM PERONEAL - 
EDB 

1. Ankle 8,25 31,05 1,8 

D MEDIAN - APB 1. 

Muñeca 

8,55 28,45 4,1 

I ULNAR - ADM 1. Wrist 10,15 42,40 0,9 

Nervio Lugares Rec. Site Lat. ms Peak Ampl µV Distance cm Velocity m/s 

D SURAL 1.  1,75 24,0 12 68,6 

I SURAL 1.  1,90 28,9 13 68,4 

I MEDIAN - Digit III 
(Palm) 

1. Muñeca III 6,70 2,8 14 20,9 
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I MEDIAN - Digi t III (Palm)

Muñeca

10ms 20µV

1

Codo

10ms 20µV
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Nervio Lugares Rec. Site Lat. ms Peak Ampl µV Distance cm Velocity m/s 

D SURAL 1.  1,75 24,0 12 68,6 

2.  1,85 23,6 

I SURAL 1.  1,90 28,9 13 68,4 

2.  2,00 26,4 

3.  1,95 25,6 

I MEDIAN - Digit III (Palm) 1. Muñeca III 6,70 2,8 14 20,9 

2. Codo III 11,40 5,7 

Sural - Derecho Sural - Izquierdo Mediano – Dedo III 



Nervio Lugares Latencia 

ms 

Dur. tot. 

ms 

Amp. tot. 

mV 

Distancia 

cm 

Vel.Pc % Vel % Vel. m/s 

I COMM PERONEAL - EDB 1. Ankle 6,45 26,50 3,2 

2. Fib 

Head 

15,15 35 100 100 40,2 

I TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 10,40 25,40 1,4 

2. Knee 9,85 10,10 1,4 

D TIBIAL (KNEE) - AH 1. Ankle 7,55 25,60 1,8 

2. Knee 7,50 25,75 1,8 

D COMM PERONEAL - EDB 1. Ankle 8,25 31,05 1,8 

2. Fib 

Head 

8,30 31,20 1,7 

D MEDIAN - APB 1. 

Muñeca 

8,55 28,45 4,1 

2. Codo 8,75 27,05 3,7 

I ULNAR - ADM 1. Wrist 10,15 42,40 0,9 

2. 

B.Elbow 

10,15 42,40 0,9 



CPE - Derecho Mediano- Derecho Cubital - Izquierdo 

CPE- Izquierdo CPI- Izquierdo CPI- Derecho 
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