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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré es una polineuropatia rapidamente progresiva e inmunomediada. Métodos:
Se llevo a cabo una busqueda bibliografica en Pubmed, periodo 2019-2024, en idioma inglés. Se obtuvieron un total de 388
publicaciones, de las cuales se seleccionaron 47 que fueron incluidas en esta revision y se aiadieron 3 publicaciones de
referencia nacional. Fueron excluidos aquellos articulos de respuesta, cartas al editor o editoriales. Resultados: En mas del
70% esta asociado al antecedente de infeccion viral o bacteriana entre 2-4 semanas previo a la manifestacion de la flacidez
ascendente progresiva, que en los nifios es de dificil reconocimiento. Entre los patdgenos se ha reportado Campylobacter jejuni,
Mycoplasma pneumoniae, citomegalovirus, Epstein Barr, Haemophilus influenza, Varicela zoster, Herpes simple, Hepatitis A y
E, Rubeola, virus del Zika, y otros arbovirus como el Dengue, Chikungunya y del Nilo occidental, y recientemente asociado al
Sindrome Respiratorio Agudo Severo (SARS-CoV-2). Con reportes de aumento de los casos en nifos y adolescentes durante
brotes epidémicos de estas infecciones. Conclusiones: E| Sindrome de Guillain Barré es una condicion poco frecuente en
nifios y adolescentes, no obstante, es la principal causa de pardlisis flacida en la infancia, con evidencia en la literatura sobre
el aumento de casos durante las epidemias particularmente aquellas de tipo viral como las arbovirosis y recientemente el
SARS-CoV-2.
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ABSTRACT

Background: Guillain-Barré syndrome is a rapidly progressive, immune-mediated polyneuropathy. Methods: A bibliographic
search was carried out in PubMed, period 2019-2024, in English. A total of 388 publications were obtained, of which 47
were selected and included in this review, and 3 national reference publications were added. Response articles, letters
to the editor or editorials were excluded. Results: In more than 70% of cases, it is associated with a history of viral or
bacterial infection between 2-4 weeks prior to the manifestation of progressive ascending flaccidity, which is difficult to
recognize in children. Among the pathogens, Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumoniae, cytomegalovirus, Epstein-Barr,
Haemophilus influenza, Varicella zoster, Herpes simplex, Hepatitis A and E, Rubella, Zika virus, and other arboviruses such
as Dengue, Chikungunya and West Nile have been reported, and recently associated with severe acute respiratory syndrome
(SARS-CoV-2). With reports of increased cases in children and adolescents during epidemic outbreaks of these infections.
Conclusions: Guillain-Barré Syndrome is a rare condition in children and adolescents; however, it is the main cause of flaccid
paralysis in childhood, with evidence in the literature about the increase in cases during epidemics, particularly those of a viral
type such as arboviruses and recently SARS-CoV-2.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuropatia
rapidamente progresiva e inmunomediada, poco frecuente en
Pediatria, sin embargo, es la causa mas comun de paralisis
flaccida aguda en la infancia. La incidencia global para este
grupo de edad se reporta en 0,34 a 1,34 por 100 000 personas
al afio; la etiologia y patogénesis aun no se comprenden
completamente, no obstante, se ha asociado al antecedente
de procesos infecciosos previos al inicio de la sintomatologia
motora hasta en el 50-82 % de los casos.™ El dafio a los
nervios periféricos ocurre debido al mimetismo molecular
desencadenado por la infeccion previa que conlleva a la
formacion de anticuerpos antigangliésidos que atacan a las
proteinas presentes en la membrana axonal.**

Elaumento en el nimero de casos se ha informado durante los
brotes de enfermedades infecciosas, tales como la infeccion
por Campylobacter jejuni, Citomegalovirus, virus de Epstein
Barry del Zika*® entre otras arbovirosis; particularmente, fue
documentado el aumento de casos durante la epidemia del
virus Zika en la Polinesia Francesa en 2013-2014 y en América
Latina y el Caribe en 2015-2016;° y mas recientemente,
asociado al virus SARS-CoV-2, especificamente en nifios.>”®

Los autores se han propuesto generar una revision actualizada
sobre el SGB en nifios y adolescentes, y su relacion con el
aumento de casos en brotes de enfermedades infecciosas.
Esta revision incluye el desarrollo del contexto del SGB;
definicion, clasificacion, etiologia, epidemiologia, diagnéstico
y tratamiento, lo que facilité el andlisis de la evidencia y
permitio concluir al respecto.

METODOS

Se llevo a cabo una busqueda de referencias publicadas en
Pubmed, periodo 2019-2024, en idioma inglés, utilizando la
siguiente estrategia de busqueda:

P. Pacientes: Guillain Barre Syndrome Pediatric (“Guillain
Barre Syndrome OR Patient OR Pediatric NOT Adult’, “Guillain
Barre Syndrome and Pediatric’ “Guillain Barre Syndrome and
Children”).

. Intervenciones de manejo: (“Guillain Barre Syndrome and
Critical Care” “Guillain Barre Syndrome Pediatric and Critical
Care’).

C. Comparacion (opciones de manejo): (“Guillain Barre
Syndrome OR Pediatric OR Managment’, “Guillain Barre
Syndrome and Pediatric’ “Guillain Barre Syndrome and
Children”).

O. Resultado de avances en el diagnéstico: (“Guillain Barre
Syndrome OR Pediatric OR Critical Criterid’ “Guillain Barre
Syndrome OR Pediatric OR Consensus’, “Guillain Barre
Syndrome OR Pediatric OR Clinical Characteristics”).

Se obtuvieron un total de 388 publicaciones, de las cuales

se seleccionaron 47 que fueron incluidas en esta revision y
se agregaron 3 publicaciones de referencia nacional. Fueron
excluidas aquellos articulos de respuesta, cartas al editor o
editoriales.

RESULTADOS Y DISCUSION

Definicion del Sindrome de Guillain Barré

El SGB es un trastorno autoinmune que produce una
inflamacion a nivel del Sistema Nervioso Periférico (SNP) y es
la causa mas comun de pardlisis flaccida aguda en la infancia
en todo el mundo.®* Afecta a los nervios que controlan los
movimientos musculares, asi como a los que transmiten las
sensaciones dolorosas, térmicas y tactiles; lo que conlleva a
debilidad muscular, pérdida de sensibilidad en los miembros
inferiores y superiores, asi como dificultad para la deglucion
y la respiracién.®*> %

La etiologia y patogénesis ain no se comprenden
completamente; sin embargo, se ha descrito que esta
afectacion ocurre debido al mimetismo molecular
desencadenado por una infeccion previa que resulta en la
formacién de anticuerpos antigangliésidos, presentes en el 8
al 41 % de los pacientes con SGB, que atacan a las proteinas
presentes en la membrana axonal;**" esta agresion conlleva
a la flacidez ascendente progresiva, paresia, dafo a las
fibras sensoriales y nervios craneales;** hallazgos clinicos
caracteristicos de los pacientes con SGB. En los nifos, el
reconocimiento de los mismos es mas dificil, no obstante se
observan patrones del cuadro clinico tipico como debilidad
ascendente simétrica monofasica.

Clasificacion o variantes del Sindrome de Guillain Barré
El espectro clinico del SGB incluye algunas variantes como
la forma sensoriomotora clasica, el sindrome de Miller Fisher
(SMF), la pardlisis facial bilateral con parestesia, motora
pura, sensorial pura, paraparética, faringea-cervical-braquial,
polineuritis craneal (superposicién SGB-SMF) y encefalitis del
tronco encefdlico de Bickerstaff.>'%'*2° Determinar la variante
especifica podria resultar en un desafio para el médico
tratante, sobre todo en la poblacion pediatrica, por lo que la
exploracion clinica y neuroldgica deben ser minuciosas.

También se deben considerar los hallazgos electrofisioldgicos,

de los cuales se reconocen las variantes clasicas:**'041621

a. Polirradiculoneuropatia  desmielinizante inflamatoria
aguda.

b. Neuropatia axonal motora aguda, que es la forma
mds comuln y se caracteriza por debilidad simétrica
ascendente, de rapida progresion, con pérdida de los
reflejos profundos y déficit sensorial que produce
atenuacion o pérdida de la capacidad propioceptiva del
musculo reflejo.

c. Neuropatia axonal sensorial motora aguda.
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d. Sindrome de Miller-Fisher, el cual es un subtipo mas
raro de SGB que presenta una triada diagnostica:
oftalmoplejia, ataxia y arreflexia; este sindrome, si no
se trata, puede progresar hasta afectar los musculos
cervicales y ventilatorios, haciendo necesario el soporte
con ventilacion mecanica.

Etiologia del Sindrome de Guillain Barré

En la actualidad, se desconoce la causa especifica del
SGB, aunque en mds del 70% de los casos se reporta
el antecedente de infeccién viral o bacteriana entre 2-4
semanas previas a la manifestacion de los sintomas motores
0 neuroldgicos.®8"22% Es decir, se considera que el dafio
a los nervios periféricos es provocado por una respuesta
inmune aberrante a las infecciones, que en algunos casos es
impulsado por la produccién de anticuerpos autorreactivos
(anticuerpos antigangliésidos);'** por lo que se ha sugerido
que los gangliésidos desempefan un papel central en la
patogénesis en la mayoria de los casos del SGB.*"% Asi, se
reconoce la participacion de estos anticuerpos y la magnitud
de su intervencion en el SGB que dependen especificamente
de la carga de patogenos infecciosos en el individuo.

Entre estos patdgenos, se ha descrito un amplio espectro
de posibles agentes infecciosos desencadenantes del SGB,*
incluyendo bacterias como el Campylobacter jejuni (26-41
%) y Mycoplasma pneumoniae, asi también algunos virus
como el Citomegalovirus (10-22 %), Epstein Barr (10 %),
Haemophilus influenza (2-3 %), Varicela zoster, herpes simple,
hepatitis A y E, rubeola y virus del Zika;*6810222526.27 3demas
de otras infecciones por arbovirus como el virus del dengue,
del Nilo Occidental, Chikungunya;®*#% y recientemente
se ha reportado la asociacion entre el SGB y el sindrome
respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2).8252832

Se ha identificado al Citomegalovirus, como la infeccién
viral mds comun que activa el sistema inmunoldgico y
conduce al SGB; seguido por el virus de Epstein Barr que
causa aproximadamente el 10 % del total de casos de SGB.%
Los casos de SGB en nifios se asocian principalmente a
infecciones virales del tracto respiratorios, asi también, se
ha informado infeccion previa por virus de la hepatitis E, A
y B; y en casos raros infecciones por adenovirus y rubeola.”
Estudios llevados a cabo en poblaciones francesa, japonesa
y china informaron de una correlacion positiva entre
infecciones anteriores y el perfil de anticuerpos gangliésidos;
principalmente asociacién entre Campylobacter jejuni,
Mycoplasma pneumoniae, Citomegalovirus y la induccion de
anticuerpos antigangliésidos.*

Con respecto a la asociacion entre COVID-19 y el desarrollo
posterior del SGB, se ha notificado un nimero cada vez mayor
de casos a nivel mundial. El SARS-CoV-2 puede desencadenar
SGB mediante mimetismo molecular, alinedndose con

precipitantes infecciosos conocidos,>?** aunque aln
es necesaria mdas investigacion. Durante la pandemia se
informaron enfermedades raras mediadas por el sistema
inmunoldgico, como el SGB, SMF y el Sindrome de opsoclono-
mioclono-ataxia, frecuente en pacientes con una infeccién
aguda o reciente por SARS-CoV-2, aunque los datos aun son
insuficientes,® especificamente para la poblacién pediatrica,
debido a que en la mayoria de los estudios fueron excluidos.*

Entre otras causas o desencadenantes no infecciosas se
incluyen vacunas, cirugia, administracion de inhibidores o
gangliosidos y tumores malignos.®'® Aunque el riesgo de casos
asociados a inmunizacion es extremadamente baja,® se han
informado casos de SGB después de la vacunacion contra la
poliomielitis, hepatitis B, rabia e influenza, asi como registro
de casos posteriores a la vacunacién contra la COVID-19;* no
obstante, aun es necesaria mas investigacion para concluir al
respecto.

Epidemiologia del Sindrome de Guillain Barré

El SGB es una enfermedad autoinmune que afecta a personas
de todas las edades, con mayor frecuencia en adultos del
sexo masculino;*** con una incidencia global de 1 a 2 por
100 000 personas cada ano.”*® En Estados Unidos se
reporta una incidencia anual de 1,8 por 100 000 habitantes
en la poblacién general, con una mortalidad del 3 al 5 %;*
5739 superior si se compara con la mortalidad en la poblacion
pediatrica que es del 0,2 %.*°

En los nifios, el SGB es una condicién poco frecuente, con
una incidencia global reportada en menores de 16 afos es
de 0,34-1,34 casos por 100 000 personas al ano." '3 No
obstante, es la causa mas comun de pardlisis flacida aguda
en el mundo desde la erradicacion de la poliomielitis.® “° Entre
los nifios de la India y zonas vecinas predomina la variedad
axonal, mientras que la variante desmielinizante predomina
en América del Sur, algunas regiones de Asia y Europa.*

Korinthenberg R, et al*® han reportado otras incidencias
reportadas para edades pediatricas especificas para nifios
menores de 10 afos de 0,62 casos por 100 000 personas
al afo (IC 95 % 0,52-0,75) y de 0,75 casos por 100 000
personas por afo (IC 95 % 0,60-0,97) en adolescentes de
10-19-afhos de edad;*?"*> un poco mas elevadas si se compara
con la incidencia global reportada para menores de 16 afios.
No obstante, durante los brotes y variaciones estacionales
se ha notificado la asociacion entre el SGB con infecciones o
epidemias, con mayor afectacion de la poblacién pediatrica.*

Especificamente, se ha reportado el aumento en la frecuencia
de casos en nifos durante epidemias, tales como las del
virus del Zika en la Polinesia Francesa en el periodo 2013-
2014, y en América Latina y el Caribe en 2015-2016;*y en
la actualidad asociado a la epidemia del virus SARS-CoV-2,
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particularmente en nifios.>7#%4142 Respecto a la epidemia
del virus del Zika del 2016 en América Latina, se report6 una
morbilidad significativa, especificamente, muertes fetales,
sindrome congénito del Zika y casos de neuro-inflamacion
que incluyeron la mielitis aguda, encefalomielitis aguda
diseminada y SGB, que se encontré con mayor frecuencia en
adolescentes.*3

En una revision sistematica llevada a cabo por del Carpio
Orantes L, et al* sobre la asociacion del SGB y los brotes
de Zika, de Brasil a México, del 2014-2019, encontraron que
la relacién causal entre SGB y Zika fue del 24 % (368/1531),
calculando la incidencia regional para Sudamérica en 45 %,
Centroamérica 15 %, Norteamérica 9 % y el Caribe 43 %.
Particularmente en Honduras, se reporté una incidencia en
el 2003 de 1,37 casos por 100 000 habitantes, con mayor
frecuencia en nifios de 1y 4 afios;* alta si se compara con la
incidencia global reportada por otros autores en esta revision.

También en Honduras en 2017, Galeas & Ramos # reportaron
el caso de un nifio de 9 afios con historia de dos episodios
previos de SGB, con reporte de IgG positivo e IgM negativo
por Citomegalovirus; condicion rara, debido a que solo un
pequefio porcentaje (menor del 10 %) presentan recurrencia.
También Zavala & Aguilera®” en 1996 reportaron recurrencia
de SGB en una nina de 6 afios. Aunque, Sudeep K, et al,*® en
un reporte del 2024, informé una recurrencia del SGB en la
infancia del 4,7 %.

Las infecciones por arbovirus, como el dengue, Chikungunya
y la encefalitis japonesa, también han sido implicadas en la
patogénesis del SGB. En un estudio multinacional de casos
y controles realizado en Brasil, Argentina y Malasia durante
2017-2019 para comprender la asociacién del SGB con
antecedentes de infecciones por arbovirus, se encontré que
el 55 % (27/49) de los pacientes tenian infecciones recientes,
principalmente arbovirus como el dengue y Chikungunya se
encontraron en el 4 % de los casos.”

En la India, Rajurkar R, et al* reportd el caso de un nifio
de ocho afos que presentaba debilidad gradual en las
extremidades inferiores y dolor corporal, con dificultad para
realizar las actividades de la vida diaria, fue diagnosticado
con SGB y tenia historia de dengue. También, en el norte de
la India se ha informado que en los casos de SGB, el 11,5 %
de los pacientes tenian antecedente de infeccién por dengue;
mientras que en el sur de la India se encontro que el 79,3
% de los pacientes con SGB tenian infecciones anteriores,
en mayor frecuencia Chikungunya, virus de la encefalitis
japonesa y virus del dengue.”

En México, se ha reportado que el SGB se ha asociado a
infecciones por arbovirus, especificamente, Zika y dengue,
pero, no han reportado asociacion con Chikungunya. Si

bien, el desarrollo del SGB después de una infeccién por
Chikungunya es poco comun, se reconoce como un posible
desencadenante, particularmente durante los brotes y en
regiones donde el virus es endémico.” Durante el brote
de Chikungunya en la Isla de la Reunion, Francia, 2005-
2006, se reportaron dos casos de SGB con antecedente de
infeccion por Chikungunya; en ambos casos la infeccion fue
confirmada mediante la presencia de anticuerpos IgM e IgG
para Chikungunya en suero y LCR.%

En referencia a los informes recientes de la asociacion
entre COVID-19 y SGB en nifos y adolescentes,* " se ha
reportado que los sintomas pueden iniciar aproximadamente
19 dias después del contagio, principalmente, debilidad
generalizada, disminucion de los reflejos, paresia,
pardlisis facial e hipoestesia, con disociacion albumino-
citolégica mediante analisis del liquido cefalorraquideo. La
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda
ha sido la variante mas comiinmente reportada como asociado
al virus SARS-CoV2.*> También se han descrito casos de SGB
en relacion con infecciones por familias de coronavirus, como
el sindrome respiratorio agudo grave SARS-CoV y el sindrome
respiratorio del Medio Oriente MERS-CoV.##?

En un estudio transversal retrospectivo llevado a cabo
por Javankiani S, et al® en el 2023, que incluyé a 150
nifos diagnosticados con SGB en el hospital del Centro
Médico Infantil afiliado a la Universidad de Ciencias
Médicas de Teheran; mediante analisis de variables como
sexo, edad, sintomas clinicos, hallazgos laboratoriales y
de electrodiagnostico, demostraron que la pandemia de
COVID-19 habia cambiado los patrones de la electromiografia
y velocidad de conduccién nerviosa mas frecuentes de los
ninos con SGB.

Con respecto al Citomegalovirus, en un estudio realizado
en Francia se estimo una incidencia de 0,6 a 2,2 por 1 000
casos de infeccion primaria,** que es similar o mayor que la
incidencia entre los casos de infeccion por Campilobacter
jejuni. Esta bacteria Gram negativa causa gastroenteritis y
representa el 33 % de todos los casos de SGB en los paises
occidentales y el 45-60 % en China y Japon.” La evidencia
que respalda el vinculo entre SGB y Campylobacter jejuni es
solida, este patédgeno cominmente transmitido a través de los
alimentos causa 1,3 millones de episodios de gastroenteritis
al ano en Estados Unidos; estimando la incidencia acumulada
entre 33y 95 casos de SGB por 100 000 habitantes.*”

Diagndstico del Sindrome de Guillain Barré

Aproximadamente en dos tercios de los pacientes se reporta
el antecedente de una infeccién del tracto respiratorio
0 gastrointestinal 2 a 4 semanas previas al inicio de los
sintomas neuroldgicos.™'®225%¢ E| diagnostico se basa en
las manifestaciones clinicas y la exploracion neuroldgica,
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particularmente la disminucion o pérdida de los reflejos
tendinosos profundos, asi como la dificultad para respirar por
afectacion de los musculos tordcicos.® Los sintomas iniciales
incluyen debilidad (motora) y sensacion de hormigueo
(sensorial), especificamente en miembros inferiores, que
luego puede extenderse a los miembros superiores y la cara.®

El SGB alcanza la gravedad maxima en 4 semanas, aunque
el 80 % de los pacientes alcanza el nadir de la enfermedad
dentro de las 2 semanas y el 97 % dentro de las 4 semanas
posteriores a la aparicion de los signos neuroldgicos.*
Clinicamente, se caracteriza por la aparicion aguda de
arreflexia o hiporreflexia y debilidad progresiva bilateral de las
extremidades, con o sin afectacion sensorial; generalmente
los pacientes pueden presentar alteraciones autondmicas,
como taquicardia, bradicardia, hipertensién, hipotension,
sudoracion excesiva o nula y retencion urinaria.*

Se estima que el 20 al 30 % de los pacientes pueden
presentar insuficiencia respiratoria que requiere soporte
ventilatorio durante la fase aguda de la enfermedad; y
aunque la mayoria se recuperan en semanas O meses, NO
obstante, el 15 % muere por complicaciones agudas o pueden
presentar secuelas hasta en el 20 %, especialmente, déficits
motores residuales después de un afo.* En algunos casos, se
presenta pardlisis en las piernas, brazos y musculos faciales;
y aproximadamente un tercio de los pacientes presentan
afectacion de los musculos tordcicos, dificultar para respirar,
hablar y deglutir.® La mayoria de los criterios diagndsticos
requiere de una combinacion entre Ia historia clinica, examen
neuroldgico, hallazgos en el liquido cefalorraquideo y
electrodiagndstico.?*

Son de utilidad para el diagnostico diferencial los estudios
de electrofisiologia y analisis de liquido cefalorraquideo que
muestran disociacion albuminocitolégica.>'®** Los sintomas
suelen durar pocas semanas y la mayoria de los pacientes
se recuperan sin complicaciones neurolégicas graves a largo
plazo;® no obstante, los casos mas graves requieren manejo
en unidad de cuidados intensivos debido a las complicaciones
como paralisis de los masculos respiratorios, sepsis, trombosis
pulmonar o parada cardiorespiratoria, que aumenta el riesgo
de fallecimiento.®

El SGB suele iniciar con debilidad en los miembros inferiores,
que asciende a la parte superior del cuerpo en poco tiempo;
en la mayoria de los casos el paciente no puede caminar,
y puede llegar a pardlisis completa.*® Entre los pacientes
pedidtricos en la fase pico de la enfermedad, el 75 % ya no
puede caminar sin ayuda, el 30 % son tetraparéticos, el 35-
50 % muestran afectacion de los nervios craneales, y entre
el 15 al 20 % tienen insuficiencia respiratoria y/o disfuncién
autonomica. Ademas, hasta el 70 % sufren dolor neuropatico
que puede ser grave, y ocasionalmente ocurrir como el primer

sintoma.*

Las formas localizadas de SGB incluyen SMF, que presenta
afectacion y ataxia de los nervios craneales, arreflexia,
deteccién de anticuerpos anti-GQ1b en suero en mas del 90
% de los casos; y la variante faringea-cervical-braquial que
predominantemente presenta debilidad bulbar y del cuello,
anticuerpos 1gG séricos contra GT1a son frecuentemente
detectados, los cuales son extremadamente raros en la
infancia.* En los casos de polineuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica (>4 semanas en nifios) con deterioro
cronico, progresivo o remitente-recurrente, es necesario
identificarlo rapidamente debido a las diferencias en el
curso de la enfermedad y las consecuencias terapéuticas.
La incidencia de polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica en nifos se ha reportado entre el 3 al 5 % de los casos
de SGB.*

En nifios, el diagnostico de SGB puede resultar dificil,
especialmente en los primeros dias, lo que puede retrasar
el tratamiento; un retraso diagnostico en pacientes en edad
preescolar, generalmente, se debe a presentaciones no
especificas como dolor.?**® Los sintomas y la gravedad varian
mucho, sin embargo, hay algunos criterios utilizados para
el diagnostico. Entre estos estan los criterios del Instituto
Nacional de Trastornos Neuroldgicos y Comunicativos (por
sus siglas en inglés NINDS), publicados por primera vez en
1978,y revisados por Asbury y Cornblath (1990), ademas
de los criterios del consenso de la colaboracion de Brighton
(2011), los criterios de Wakerley y Yuki (2015) y el consenso
directriz de Leonhard et al. (2019).3

Las caracteristicas clinicas y paraclinicas como debilidad
motora progresiva, arreflexia, simetria de los sintomas,
manifestaciones sensoriales leves y aumento del nivel
de proteinas sin aumento de leucocitos en el liquido
cefalorraquideo, ademds del patrén de conduccién nerviosa
lento o bloqueado en electromiografia y velocidad de
conduccion nerviosa, se incluyeron en los criterios de Asbury
y colaboradores.?

Los criterios para el diagnostico del SGB sensitivo-motor, o
motor son: a. Debilidad progresiva de brazos y piernas; b.
Ausencia o disminucion de los reflejos tendinosos profundos
en las extremidades afectadas; c. Empeoramiento progresivo
durante no mas de 4 semanas.*® En algunos pacientes, los
reflejos tendinosos profundos inicialmente pueden ser
normales o hiperactivos, aunque hay varias formas de SGB
dentro del espectro de la enfermedad, que se definen por
las caracteristicas clinicas, con algunas superposiciones; sin
embargo, el motor-sensorial y motor es considerado la forma
tipica del SGB.*® A continuacion se describen de la siguiente
manera:

Creative Common License 4.0 (CC BY-NC)



https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.en

Ramos Ortega AE et al. Belize Journal of Medicine. 2025; 14(2)

a. SGB motor-sensorial y motor

La forma motor-sensorial; que se manifiesta por debilidad
con sintomas y/o signos sensoriales es mads frecuente en
Europa y América del Norte; mientras que la forma motora
con debilidad sin sintomas o signos sensoriales es mas
frecuente en algunos paises de Asia.*®

b. Variantes del SGB

También llamadas “variantes regionales” que involucra
solamente algunas partes del cuerpo, entre estas se han
descrito el SGB faringeo-cervical-braquial con debilidad en
las regiones correspondientes, debilidad facial bilateral con
parestesias en las extremidades, pero sin debilidad en las
extremidades y la variante paraparética con debilidad que
inicia en las piernas y puede evolucionar a tetraparesia;
también se ha descrito un pequefio nimero de pacientes con
un sindrome sensorial puro de entumecimiento u hormigueo,
los reflejos estan disminuidos o ausentes y en pocos casos se
presenta ataxia o pseudoatetosis, pero sin debilidad.*

c. Espectro del Sindrome de Miller Fischer

Los pacientes con SMF tipico tienen oftalmoplejia, ataxia
y arreflexia, aunque, una proporcion mayor de pacientes
también tienen caracteristicas de SGB motor-sensorial
definido como sindrome de superposicion de SGB/SMF o una
forma incompleta de SMF, es decir, sin las tres caracteristicas
clinicas tipicas. La encefalitis del tronco encefdlico de
Bickerstaff se considera una variante rara de SMF que
clinicamente tiene una combinacién de oftalmoplejia, ataxia,
signos del tracto piramidal y alteracién de la conciencia,
estos pacientes pueden presentar cambios en la sustancia
blanca en una resonancia magnética cerebral. Los pacientes
con SMF y encefalitis de Bickerstaff suelen tener anticuerpos
contra el gangliésido GQ1b.¢*°

En resumen, el diagnostico del SGB se basa principalmente
en las manifestaciones clinicas como la debilidad muscular,
incapacidad para caminar y eventos anteriores; la
velocidad de conduccion nerviosa y el andlisis de LCR son
pruebas complementarias para diagnosticar y determinar
el prondstico del SGB.** Aunque también es de utilidad el
recuento de globulos blancos, velocidad de sedimentacion
globular, la Proteina C Reactiva y otras proteinas reactivas
de fase aguda, como la albimina, se utilizan ampliamente
como marcadores inflamatorios. También se ha reportado la
eficacia de nuevos parametros, entre estos la proporcion de
neutrofilos-linfocitos, la proporcion de plaquetas-linfocitos y
la proporcién de monocitos-linfocitos.?

Tratamiento del Sindrome de Guillain Barré

Las posibilidades terapéuticas actuales para SGB en nifos
y adolescentes incluyen antibioticoterapia, inmunoterapia
con plasmaféresis para eliminar los anticuerpos en sangre o
inmunoglobulinas intravenosas que han demostrado eficacia

para mejorar la debilidad; aunque, los mayores beneficios
se obtienen cuando la inmunoterapia se inicia entre los 7'y
14 dias después del inicio de los sintomas; ademas del uso
de corticosteroides durante la fase aguda.**"*?" La mejoria
sigue una fase de meseta que tiene un ciclo extremadamente
variable que va de dias a semanas, independientemente de si
se ha aplicado o no una terapia especifica;* mientras que los
hallazgos de la conduccion nerviosa sensorial en el contexto
del SGB es primordial, debido a que proporciona informacién
completa sobre los mecanismos, las correlaciones y el
momento del tratamiento.®

En los casos de persistencia de la debilidad muscular tras la
fase aguda de la enfermedad, los pacientes pueden necesitar
rehabilitacion para fortalecer la musculatura y recuperar el
movimiento.® Aunque se ha descrito que los nifios recuperan
rapidamente la funcion motora, en algunos casos podria
persistir 1a inestabilidad autonémica y el compromiso
respiratorio por lo que serd necesario una estrecha
observacién."® En general, el prondstico de los nifios y
adolescentes a largo plazo es mas favorable comparado con
los adultos, no obstante, se han documentado casos que
después de afnos de haber presentado el evento y luego de
un examen detallado se encuentran déficits neuroldgicos y
neuropsiquiatricos demoderadosaligeramente pronunciados,
como fatiga y parestesia, asi como pérdida de coordinacién y
concentracion.*

Korinthenberg R, et al*llevaron a cabo un estudio de cohorte
que incluyo a 215 nifos reportando que la funcion craneal, el
deterioro nervioso, la necesidad de asistencia respiratoria, la
tetraplejia y los nervios inexcitables, tuvieron un impacto con
asociacion significativamente adversa con la recuperacion de
la capacidad para caminar. Aunque el mejor factor predictivo
fue la fuerza muscular el dia 10™ después del inicio de la
enfermedad (andlisis de regresién multivariada), la variante
neuropatia axonal motora aguda presentd un curso mas
agudo y grave comparado con la polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda, que se asoci¢ con una
mayor tasa de ventilacion y retraso en la recuperacion. No
obstante, se ha demostrado que el pronéstico a largo plazo
para ambas variantes es igualmente favorable en los nifios.**

En general, la debilidad rdpidamente progresiva del SGB
conduce a insuficiencia respiratoria en horas a dias. No
reconocer esta complicacién de forma inminente puede
aumentar el riesgo de fallecimiento o conllevar a hipoxia y
discapacidad. El traslado electivo a una Unidad de Cuidados
Intensivos Pedidtricos y el reconocimiento temprano de la
necesidad de soporte ventilatorio e intubacién, podria resultar
en menos emergencias imprevistas y mejores resultados.*®
La OMS recomienda la hospitalizacion para vigilancia
y seguimiento mediante el monitoreo de la respiracion,
actividad cardiaca, tension arterial y soporte ventilatorio;
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ademads de la vigilancia de complicaciones como arritmias,
infecciones, trombosis, hipertension o hipotension arterial.®

CONCLUSIONES

El SGB es una condicion poco frecuente en nifios y
adolescentes, no obstante, es la principal causa de paralisis
flacida en la infancia, con evidencia en la literatura sobre el
aumento de casos durante las epidemias, particularmente
aquellas de tipo viral como las arbovirosis y recientemente
el SARS-CoV-2. Por ello, se hace necesario mds investigacion
al respecto que permita disminuir el riesgo de morbilidad y
mortalidad asociado a esta causa en este grupo poblacional.
Los autores recomiendan llevar a cabo estudios clinicos
y epidemioldgicos retrospectivos en los paises de la region
para estimacion de incidencias y determinar frecuencias de
procesosinfecciosos asociadosa SGB en niflos y adolescentes.
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