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Resumen. 
Objetivo. Describir  la severidad cl ínica y complicaciones asociadas en paci entes 

pediátricos de 1 a 1 8 años de edad con S índrome d e Guil lain B arré (SGB) del  

Hospital Pe diátrico L egaria en el peri odo c omprendido E nero 2 015 - Di ciembre 

2017. 

Material y métodos. El estudio reali zado es de tipo clí nico, observ acional, 

descriptivo, retrospect ivo y transversal. Se recaba ron da tos d e ex pedientes 

clínicos de pacientes que ingresan al Hospi tal Pediátrico Legaria con SGB, en un 

periodo d e 3  añ os. Se analizaron variables c omo: eda d, sexo, f actores  

precedentes, tiempo  transcurrido desde evento o patología previa y el inicio de la 

sintomatología, manifestaciones clínicas,  estudios de laboratorio, apoyo mecánico 

ventilatorio y tiempo de duración de la misma, tiempo de estancia intrahospitalaria, 

grado de severidad al ingreso y egreso, y tratamiento médico establecido.  

Resultados. M ediante tablas de co ntingencia se determi nó la asociación en tre 

grado de severidad clínica al ing reso y al egreso del SGB respecto al tratamiento 

con inmunoglobulina intravenosa (IgIV) (1grkgdía por 2 días). Existiendo 3.6 veces 

mayor riesgo de sev eridad clínica en aquellos pacientes pediátricos con SGB que 

no recib en el trat amiento id eal c omo lo  est ablecen las  g uías inte rnacionales d el 

abordaje diagnóstico y terapéutico del SGB. Donde el 41.7% de los pacientes con 

SGB q ue recibieron t ratamiento oport uno a base de IgIV pres entaron m ejoría 

clínica, respecto a los pacientes sin tratamiento adecuado, los cuales cursaron con 

evolución clínica tórpida e incrementándose el riesgo de secuelas subsecuentes. 

Conclusiones. Aunque el SGB  es una  patol ogía con cuadro auto limitado, 

algunos p acientes p oseen el ri esgo de req uerir asistencia mecá nica ventilatoria, 

como se establece en este trabajo, donde el 16.7% de los pacientes requirieron de 

apoyo v entilatorio co n un a est ancia hospitalaria de 29 dí as, incremento e n 

infecciones hos pitalarias y  lim itación de las activ idades de la v ida diaria a su 

egreso. 

Palabras claves: Sí ndrome d e Guil lain Barre. In munoglobulina intrav enosa. 

Severidad clínica. Ventilación mecánica. Complicaciones.   
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I. Introducción. 
 

El prese nte est udio tien e co mo finalidad describir la s everidad clí nica y  

complicaciones asociadas en pacientes pediátricos de 1  año a 18 años de edad 

con Síndrome de Gu illain Barré en el área de hospitalización en un Hosp ital de 

Segundo nivel de  atención en la Ciudad de México (Hospital Pediátrico Legaria) 

durante un periodo de 3 años (Enero 2015-Diciembre 2017).  

 

Como lo esp ecifican estudios a niv el mun dial, la incidencia d el sí ndrome d e 

Guillain Barr é es aproximado al 0,89 y  1,89 c asos por 10 0000 pacientes 

pediátricos por año, pero e n M éxico, se desconocen o no existen es tadísticas 

nacionales recientes que nos permitan conocer datos específicos de incidencia del 

Síndrome de Guillain Barré y/o la frecuencia de sus variantes clínicas, por lo cual , 

es necesario conocer las caracterí sticas de los pacient es que ingresan, entender 

de forma integral el proceso de la enfermedad, la evolución clínica intrahospitalaria 

relacionado al tratam iento médico otorgado a cada u no de los pa cientes (uso de 

esteroides, in munoglobulina y /o plas maféresis), y  posteri ormente con ocer l a 

gravedad de las complicaciones y secuelas subsecuentes debido a la patología de 

base.  

 

La imp ortancia sobre  el abordaje int egral y tratamiento oportuno del pacie nte 

pediátrico co n sí ndrome de  Guil lain Barr é nos  per mitirá obtener in formación y  

datos específicos de los casos existentes en el Hospital Pediátrico Legaria, siendo 

de su ma im portancia para nos otros, y a q ue constituy e un pr oblema d e salud a 

nivel nacional  e in ternacional, por  lo cu al, s e trat ará de establecer las m edidas 

medicas oportunas para una  mejor ate nción hospit alaria d el paciente y 

rehabilitación subsecuente posterior.  
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I.I. Antecedentes.  
 

El Sí ndrome de Guillain Barr é (SG B) es una poliradiculoneuropatía 

desmielinizante ag uda, d e ori gen au toinmune, co n v ariantes clí nicas 

heterogéneas.1 En la mayoría de los casos, existe un cuadro de infección previo a 

iniciarse las mani festaciones clí nicas características del S GB, presentan do 

parálisis ag uda, pa restesia, en tumecimiento y  debil idad progresiva de  

extremidades inferiores con incapacidad posterior para la deambulación.1,2  

Los primeros casos d e SGB fueron descritos en 18 57 por Landry, especi ficando 

que los pacientes con SGB cursan con parálisis ascendente de predominio motor, 

insuficiencia res piratoria y  m uerte.3,4 E stas caract erísticas clí nicas f ueron 

delimitadas en 1916 por Guillain - Barré Strol4, demostrando la presencia de déficit 

motor y  arr eflexia, pero co n mí nima o  nula a fección s ensitiva. Ademá s, 

establecieron q ue la disociación alb uminocitológica forma p arte del diagnóstic o 

integral del SGB.4 

 

En 1990, después de la rev isión de  los cr iterios diagnósticos de SGB, Asbury y  

Comblath, propusiero n los criterios  elec trodiagnósticos, sie ndo su principal 

característica el re traso e n la  v elocidad de co nducción de dos o más n ervios 

motores.5 El SGB es una patología que presenta una evolución clínica típica, que 

nos per mite con ocer f ácilmente cad a un o de sus co mponentes y /o f ases 

constituyentes (Figura 1).5 

 

Existen dif erentes v ariantes clí nicas en el SGB las cuales est án precisam ente 

definidas, existiendo cambios entre la s prop orciones de  las v ariantes 

desmielinizantes y  axónicas, d ependiendo de las caracterí sticas de cad a una de 

las regiones geográficas afectadas.6 
 

En l a e volución natural d e l a enf ermedad, e l S GB s uele i r a sociado de una 

infección previa (gastrointestinal y/o respiratoria) o estímulo i nmune (vacunación) 
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que inducen una respuesta autoinmune aberrante contra los nervios periféricos y 

sus raíces espinales.7 

 
 

Estudios recientes han pos tulado teorías que explique la fisiopatología del SGB , 

como es el caso del mimetismo molecular entre antígenos microbianos y células 

nerviosas asociado a infeccion es por Campylobacter jejuni. Pero aún, no ex iste 

una t eoría q ue ex plique la interacción e xistente entre microorganismos y  la  

respuesta in mune d el SGB 8, ni la asociación e ntre factores d e tipo g enético o 

ambiental, que incremente la susceptibilidad de un individuo a desarrollar SGB.9  

 

Las manifestaciones clínicas del paciente  con SGB clásico inician 2 a 4 s emanas 

después del cua dro infeccioso, cursa ndo con debil idad aguda de predominio en 

extremidades in feriores, post erior di seminación ca udocefálica y  en alg unas 

ocasiones compromiso en nervios bulbares o craneales.10 
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El diagnóstico del SGB es clínico. Aunque existen biomarcadores específicos pero 

muchos de estos no resultan positivos en algunas variantes del SGB (Figura 2). 
 

El establec er un tratamiento inicial adec uado con a dministración de 

inmunoglobulina intra venosa (Ig IV) o pla smaféresis es reco mendado p ara 

pacientes con debilidad rápidamente progresiva.11 

 

La ev olución clí nica del SG B su ele s er li mitada. La sin tomatología alcanz a s u 

máxima expresión en las primeras 4 s emanas posterior a un cuadro infeccioso y 

un período de  recu peración p osterior de meses o  añ os (s ecundario a l a 

disminución de la respuesta inmune y el periodo durante el cual el nervio periférico 

realiza una reparación endógena con limitación del cuadro).11  

 
 

Solo el 25% de los p acientes req uerirán d e apoy os esp eciales en Unida des d e 

Cuidados I ntensivos debido a la necesidad de ap oyo con v entilación arti ficial o 

secundaria a disautonomias.12,13  
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Aproximadamente el 20% de los pacientes con SGB no podrán caminar sin apoyo 

después d e 6 meses de h aber inicia do el cuadro  clí nico.12 Por lo cual,  e s 

importante establecer medidas de predicción clínica, con la finalidad de mejorar la 

atención y establecer un tratamiento oportuno en pacientes con SGB. 

 

I.II. Epidemiología.  
 

El Síndrome de Guil lain Barré es la causa más frecuente de p arálisis f lácida en 

niños prev iamente sanos.14 A  nivel m undial, la incide ncia anual e s de 0.6 a 2 .4 

casos por 100,000 habitantes, en cualquier grupo etario, afecta a ambos géneros 

con una relación H/M 1.5:1.15 

 

La mayor incidencia del SGB se reporta en personas de la tercera edad. En niños, 

la incidencia es menor reportándose de 0.38 a 0.91 casos por 100,000, siendo aún 

más rara en niños menores de 2 años.16,17  

 

Estudios realizados en Europa y  América del Norte, esti man tasas de incide ncia 

similar de 0.8-1.9 (media 1.1) casos por 100 000 personas por año.18  La tasa de  

incidencia anual del SGB incrementa de acuerdo a la e dad del p aciente, siendo 

0.6 c asos por 100 0 00 habitantes al  añ o en  niños  y  2.7  cas os por 10 0 000 

habitantes al año en mayores de 80 años, presentándose más frecuentemente en 

hombres.19  

 

Desde h ace a ños a nivel m undial, a ca usa de la intro ducción de esq uemas d e 

vacunación s e n otó u na co nsiderable disminución de  la frecuencia de  cas os de 

poliomielitis, lográndose erradicar esta patología en algunos países. En México, el 

último caso reportado de poliomielitis fue el 18 de octubre de 1990, en Jalisco. En 

abril de 1995 , en M éxico se otorg ó el ce rtificado de err adicación del poli ovirus 

salvaje.20 Por lo cual,  desp ués d e la dis minución de c asos d e poliomielitis, la  

enfermedad del  Síndrome de Guillain Barré se c onvirtió en l a principal causa de 

parálisis flácida aguda (PFA) a nivel mundial en todas las edades.21  
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Durante 1988 y  19 96, en Méx ico, e n e l marco de  la err adicación mundial de 

poliomielitis y a través de la participación del Sistema de Vigilancia Epidemiológica 

de la PFA, se reali zó un estu dio don de se anali zaron 3,73 0 casos de PFA , 

concretando que 63% de los casos t uvo diagnóstico final de SGB, constituyendo 

desde entonces la principal causa de parálisis en pacientes menores de 15 años.22  

 

La epidemiología del SGB a nivel nacional es desconocida, debido a q ue ex iste 

poca información disponible. Dependiendo del autor consultado, la prevalencia de 

SGB es div ersa. En un est udio reali zado en el Instit uto Naci onal de Pe diatría 

(INP), durante e nero de 1988 y diciembre de 1996, e l SGB representó 77.9% de 

todas las p arálisis f lácidas agudas analizadas por el Se rvicio de E pidemiología.23 

El riesgo de presentar SGB durante el transcurso de la vida de cualquier paciente 

es menor a 1:1000.24 

 

El SGB es u na pat ología con ev olución monofásica rá pidamente prog resiva, su  

sintomatología se pre senta dura nte el 1 er mes (2 -4 se manas) d espués d e u n 

cuadro de infección previa.24 

 

El principal agente infeccioso reportado en brotes de SGB es C. jejuni.25 A su vez, 

C jejuni, se asocia a un mayor porcentaje de casos de SGB variante motor axonal 

puro, presentando mayor severidad clínica y respues ta serológica de anticuerpos 

dirigida contra gangliósidos GM1 y GD1a.26,27 

 

Otras in fecciones asociadas al SGB, son: c itomegalovirus (CMV), Virus Eps tein-

Barr, Virus Influenza A, Mycoplasma pneumoniae, y Haemophilus influenzae.28 

 

Anteriormente, se pensaba que existía asociación entre vacunación por influenza y 

SGB, pero se h a comprobado en varios estudios como en el est udio realizado en 

la cam paña de v acunación en 1976 c ontra el v irus de in fluenza H1N1,  

determinando q ue 1 de cad a 10 0 00 0 per sonas pres entaba SG B post erior a la  

vacunación.29 Por lo tanto, la vacunación contra influenza reduce la posibilidad de 
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desarrollar SGB p or in fección de v irus inf luenza.30 Finalmente, se establece q ue 

no existe ri esgo ni contraindicación p ara la v acunación con tra in fluenza y  

predisposición a SGB, ex cepto, en aquellos casos e n q ue s e demuestre y /o 

sospeche su asociación con SGB.   

 

I.III. Anatomía patológica.  
 

Los est udios de anatomía pa tológica e n c asos d e SGB  son rar os de bido a q ue 

pocos pacie ntes mu eren por complicaciones de esta pat ología. Desde hac e 

mucho tie mpo se c onsideraba al SGB co mo u n trastorn o ho mogéneo, el cual  

depende del grado de lesión axonal con desmielinización adyacente.31  

 

Después del daño axonal se ll eva a cabo un  proceso de re mielinización nerviosa 

efectiva (proceso de reparación), mientras que la regeneración axonal es lenta.  La 

postulación de esta teoría permitió una mejor comprensión de la fisiopatología en 

los distintos fenotipos clí nicos del  SG B, div idiéndose en  poli neuropatía 

desmielinizante inflamatoria aguda y neuropatía motora axonal aguda (Figura 3).32 

 

Más tarde , inv estigaciones re alizadas p or A sbury identi ficaron en  pacie ntes c on 

SGB el des arrollo d e ede ma e n n ervios peri féricos co n in filtrado in flamatorio 

escaso33, en fatizando la im portancia de la  in filtración peri vascular de  li nfocitos 

como base fisiopatológica de es ta enfermedad, siendo este un hallazgo similar a 

los q ue se prese ntaban en modelos a nimales experimentales con ne uritis 

alérgica34, postulan do una bas e inmunol ógica relacionada e ntre la respuest a 

linfocitaria y el proceso de desmielinización en SGB. 

 

Se h a v isto e n ensayos de microscopía electrónica d e bi opsia d e n ervio e n 

pacientes con SGB destacados procesos de desmielinización asociada a la acción 

de macrófagos, inv adiendo a las  células de Schwann y  fagocitando res tos de 

mielina.34,35 
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Figura 3. Principales subtipos de síndrome de Guillain Barre en los que las vías 

efectoras son mediadas por anticuerpos, incluida la activación del complemento, 

causando lesión de la membrana glial o axonal con la consecuente falla de 

conducción nerviosa. 

 

 
Modificado de: Hugh JW, Bart CJ, Pieter AD. Guillain-Barré syndrome. Lancet 

2016; 388: 717–27 

 

La anatomía patológica depende de la variante clínica del SGB: 

 

a) En la variante de tipo desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA) se observa 

compromiso de las raíces motoras36, notable desmielinización segmentaria, 

infiltración de mononucleares predominantemente linfocitos T y macrófagos 

en el sistema nervioso periférico, cadenas de ganglios simpáticos y nervios 

craneales.37 Ade más de proli feración de c élulas de Schw ann c omo p arte 

del mecanismo reparador.   
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b) En la variante de tipo Síndrome de Miller Fisher los hallazgos encontrados 

son muy similares a los presentes en la PDIA.38   

 

c) En la variante de tipo Axonal, no se aprecian cambios inflamatorios, solo se 

encuentra una discr eta lesión primaria a nivel de los nodos de Ranv ier 

explicando la degeneración axonal.38 

 

Aclarando q ue sin i mportar las  v ariantes del SGB , los  ax ones son el o bjetivo 

principal para la lesión autoinmune.39  

 

 I.IV. Inmunología  
 

Muchos autores han estudiado la relación existente en la respuesta inmunológica 

que se present e posterior a la inf ección previa y la manifestación de SGB . Entre 

los primeros reportes fue el de Melnick en 196040, quién publicó información de la 

participación de anticuerpos que fijan el c omplemento durante la  fase aguda del 

SGB.  

 

Otros ensay os e fectuaron la inmuniz ación de conej os con g alactocerebrósido, 

induciendo neuropatía desmi elinizante, lo c ual nos s ugiere que los anticu erpos 

producidos contra los antígenos de mielina son capaces de originar neuropatía.41 

 

Estos trabajos planteaban que las bases fisiopatológicas del SGB en humanos era 

similar al m odelo experimental de neuritis a lérgica, produciendo inmunización en 

especies susceptibles, causando afección al  nervio peri férico al usarse proteínas 

individuales de mielina (P0 y  P2), activando las líneas celulares T contra proteína 

P2 desencadenando la enfermedad.42,43  
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Aunque se re alizaron estudios similares de anticuerpos contra las proteínas P0 y 

P2 u otros antígenos proteicos relacionados al GBS, en su mayoría los resultados 

fueron negativos.44  

 

En 1980 se logró la id entificación de anticuerpos que reconocen lípidos, gracias a 

este av ance se p udo recon ocer má s su bgrupos de SGB.45 I dentificando en 

pacientes con Síndrome de Miller Fisher anticuerpos contra gangliósidos GQ1b en 

95% de los casos.46,47  

 

Concluyendo q ue los  pacie ntes in munizados co n g angliósidos48 des arrollaban 

neuropatías y  est ableciendo q ue en el S GB est án i nvolucrados anticuerpos de 

fijación del complemento contra gangliósidos específicos en el ser humano.8 

 

Los antic uerpos co ntra g angliósidos especí ficamente el su btipo IgG1 o Ig G3, 

activan la participación de células T  en sangre periférica de pacientes con GBS49, 

produciendo c ambios en células T reguladoras 50 e incre mento de c itosinas 

liberadas de c élulas T 51, posteriormente in filtración d e cél ulas nerv iosas y  

finalmente lesión nerviosa característica del SGB.49   

 

Actualmente s e h a es tudiado la  distribución de g angliosidos corr espondientes a 

cada una las v ariantes clí nicas del SGB  (Tabla I), enco ntrando los siguientes 

hallazgos:  

 

1. En la v ariante des mielizante inf lamatoria ag uda, ex iste una  reacción  

cruzada anticuerpo contra gangliósido GM1, encontrando epí topos 

axonales simil ares a los g angliósidos presentes e n Ca mpylobacter jejun i 

(serotipos 019 y 041), cuyos polisacáridos son similares a los g angliósidos 

localizados en el ner vio, lo cual ex plicaría el daño ax onal dir ecto y  la  

desmielinización.52 
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2. En la v ariante Síndrome de M iller Fi sher el res ponsable es el g angliósido 

GQ1b53, locali zado en la mielina d e n ervios cran eales, co nstituyendo e l 

principal g angliósido l esionado por a nticuerpos esp ecíficos de  reacció n 

cruzada por in fecciones de Ca mpylobacter jejuni. El g angliósido GQ1b se 

considera un marcador de o ftalmoplejía en el SGB. 47,54 E l an ticuerpo anti-

GT1 también es un marcador de compromiso y  traduce  lesión  de  nervios 

craneales bulbares en el SGB.55 

 
3. En la v ariante Motor axonal el anticuerpo anti-GD1a es es pecífico.7,56 Los 

anticuerpos gangliósidos N acetilgalactosaminilo GD1a (GalNAc-GD 1a) se 

encuentran e n las formas clí nicas de S GB si n a fección d e nerv ios 

craneales7,56  

Tabla I. Variantes clínicas de Síndrome de Guillain Barré y 
antígeno relacionado con anticuerpos en variantes de SGB. 

PDIA Desconocido 

NASMA GM1, GM1b, GD1a 

NAMA GM1, GM1b, GD1a, GalNAc-GD1a 

SMF GQ1b, GT1a 

Neuropatía 
sensitiva 

aguda 

GD1b 

Variante 
orofacial 

GT1a 

Similar 
SGB / SMF 

GQ1b, GM1, GM1b, GD1a, Gal, Nac-GD1a 

Modificado de: Lancet 2005; 366: 1653-1666. 

 

El mecanismo de acción en SGB ocasionados por infecciones virales es similar al 

descrito por Campylobacter jejuni, existiendo cambios similares a los presentes en 

la variante clásica desmielinizante inflamatoria aguda (PDAI).7 
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El ag ente p atógeno C. jejuni ha sido el m ejor estudiado en  relación a l a 

predisposición de S GB. Se h a corr oborado q ue el C. jejuni pose e una ca pa d e 

lipopolisacarido con estructuras simil ares a g angliósidos q ue ex plicarían la  

fisiopatología del SG B.57 Eje mplos si milares se prese ntan e n el caso  d e 

mimetismo molecular causado por infecciones debido a Haemophilus influenza58 y 

Citomegalovirus59, organismos también causantes de SGB. 

 

Después d e div ersos ensay os se esta bleció la hipótesis de q ue tod os est os 

agentes in fecciosos g eneran anticu erpos q ue reacci onan d e for ma cr uzada co n 

gangliósidos y  otros g licolípidos, g enerando destrucci ón d e miel ina de bido a la  

activación del complemento o por la acción de anticuerpos dirigidos a macrófagos 

a través del receptor Fc. 

 

El riesgo de padecer SGB secundario a una infección por C. jeju ni, es menor a 1 

en 1 000 casos , lo c ual po dría estar rela cionado a factores in munológicos o 

genéticos, pero que la asociación del HLA con la predisposición de padecer SGB 

es aun débil.60 

 
 I.V. Manifestaciones clínicas.  
 
En la mayoría de los casos la sintomatología del SGB es muy homogénea, siendo 

similar a la presente en la  v ariante clás ica del SGB, pero  sin  olv idar q ue el  

espectro clí nico es div erso ll egando a enc ontrarse prese ntaciones atí picas 

(persistencia de reflejos tendinosos profundos o hiperreflexia). 

 

En pacientes con SGB con examen neurológico anormal (reflejo extensor plantar o 

Babinsky y  papil edema)7 estamos obli gados en descart ar otras patologías 

subyacentes 61. Debido a que el ref lejo de babinsky es indicativo de sospecha de 

encefalomielitis. 
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Como ya se había mencionado previamente, la variante más común del SGB es la 

poliradiculoneuropatía desmieliniz ante in flamatoria ag uda (PDIA) , represent ando 

el 85-90% de casos reportados en América del Norte, Europa y la mayoría de los 

países desarrollados.38  

 

La evolución clínica de los niños q ue presentan S GB inicia entre 2 a 4 seman as 

después de hab er cursado con un a infección (respiratoria o gastrointestinal). El 

espectro clínico inicial se caracteriz a por pa restesias en dedos de manos y pies, 

seguida de debilidad simétrica distal de ex tremidades inferiores con disem inación 

progresiva caudoce fálica, a fectando e n p ocas h oras o  dí as a ex tremidades 

superiores. E n casos  sev eros del SGB pued e ex istir af ección de músc ulos 

respiratorios y/o bulbares.38,56  

 

Alrededor del 40% de los casos de SGB tiene afección a nervios craneales.38,56 La 

parálisis facial bilateral (afección del VII par) constituye la neuropatía craneal más 

frecuente en el SGB .38,56 El sí ntoma pri ncipal caracterí stico del  SGB es la  

debilidad simé trica en  extrem idades in feriores10 y ref lejos tendin osos pro fundos 

disminuidos o aus entes (arreflexia).  Otro sínto ma específico del SGB es el dolor  

localizado en  ex tremidades inferiores o lumbalgia, el c ual se  ha  comprobado en 

79% de los ensayos reportados.62  

 

En 50% de los casos podemos encontrar otras manifestaciones como; disrritmias 

cardíacas, hip otensión ortost ática, tran sitoria o hipert ensión p ersistente, í leo 

paralítico, disfunción de la vejiga y alteración de la sudoración.62 

 

Es de s uma i mportancia recordar q ue el c urso clí nico de la  en fermedad es d e 

menor duración en niños respecto a la evolución clínica presente en los adultos. 

 

A con tinuación descri biremos alg unas p articularidades d e las  o tras v ariantes 

clínicas menos frecuentes del SGB: 
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1. Neuropatía axonal sensitivo motora aguda. 

Es un trastorno grave que causa degeneración axonal motora y  desmielinización. 

Fue d escrito p or Fe asby et al. 63, esp ecificando q ue los pacientes c on esta 

variedad clí nica presenta ban nervios pe riféricos inex itables y ausencia de 

mielinización en el es tudio a natomopatológico.64 La recup eración clí nica es de  

mayor duració n c on respecto a l a v ariante clásica del S GB y  las sec uelas 

sensoriales y motoras son frecuentes.56 

 

2. Neuropa tía axonal motora aguda. 

Constituye el 10-20% de l os cas os d e SGB .7 Es asociado a in fección por  

Campylobacter jejuni.  El cuadro clí nico no es sev ero y  depend e del g rado d e 

extensión de lesión axonal. A diferencia de la variante clásica de SGB, en es ta se 

encuentran cons ervados los re flejos tendinosos e inclus o pued e te ner 

hiperreflexia. Ade más si ex iste af ectación distal la recup eración es rápid a y  

completa.65 

 

3. Síndrome de Miller-Fisher (MFS) 

Esta variante clínica de SGB fue descrito por Fisher en 1956 66 y constituye poco 

menos del 5% de los casos de GBS  en países occidentales.67  Su triada clásic a 

es: ataxia, arreflexia y o ftalmoplejía. Prácticamente en el 50% de los casos se ha 

reportado c omo primer sig no clí nico diplo pía y /o paresia facial. En el caso  de 

oftalmoplejía ex terna el pri mer musculo a fectado es el m usculo recto su perior, 

seguido d e p arálisis del m usculo rect o lat eral y  f inalmente se a fecta el musculo 

recto in ferior.  Es c aracterístico en los pacientes con SMF apreciar el fen ómeno 

clínico de Bell.68  

 

Suele aco mpañarse l a o ftalmoplejía ex terna tot al d e p tosis p alpebral, lo q ue 

permite diferenciar al SMF de otras patologías como la Encefalitis de Bickerstaff o 

la encefalomielitis aguda diseminada. 
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En el SMF existe leve paresia de extremidades, siendo raro casos de insuficiencia 

respiratoria. Su recuperación clínica completa es en un periodo breve de meses . 

La oftalmoplejía externa es el signo con recuperación clínica más lenta.69 

 

4. Neuropatía craneal múltiple. 

 

Es una p arálisis ag uda de distint os nerv ios cr aneales (e xcepto el nerv io óptico) 

asociados con compromiso sensible69 y generalmente es precedido por in fección 

de virus como el CMV.70  

 

En 1994, Ropper70 describió casi todas las variantes conocidas de SGB:  

 

a) Debilidad faringo cervical-braquial (DFCB) 

b) Parap aresia 

c) Ptosis del párpado sin oftalmoparesia  

d) Parestesias de diplejía facial  

e) Combinación de MFS y DFCB 

 

5. Polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica.  

Es u na entidad simil ar a l a v ariante clás ica del  SGB  (poli radiculoneuropatía 

desmielinizante in flamatoria ag uda), si n em bargo la duración de la s 

manifestaciones clí nicas tienen un periodo m ayor de 28 días, s eguido de una 

rápida progresión o progresión repetida.  

 

Las m anifestaciones clínicas se pres entan 2 m eses d espués de la in fección 

desencadenante y  cursa con una m ayor debil idad d e tip o asi métrica, lo cu al 

permite diferenciarla de la variante clásica.71 

 

Contrario a la v ariante clásica del SGB su  eficacia es m ejor en  el tratam iento 

basado con corticosteroides.71  
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 I.VI. Diagnóstico.  
 

El diagnóstico de SGB puede resultar complejo en la población especialmente en 

niños preesc olares d ebido a u na pres entación clí nica atí pica y el e xamen 

neurológico deberá de ser minucioso.72  

 

El diag nóstico de SGB es clí nico y se basa en la últi ma act ualización de los  

criterios diagnósticos establecidos por Asbury y Cornblath en 1990.73 (Tabla II).  
 

Tabla II. Criterios diagnósticos de Síndrome de Guillain Barré  
1. Signos indispensables para el diagnostico 

Debilidad motora progresiva que implica más de una extremidad 

Hiporreflexia y/o arreflexia marcada   

Ausencia de alguna otra causa de neuropatía  

2. Signos que apoyan el diagnostico  
Ausencia inicial de fiebre 

Progresión en días y menor de 4 semanas 

Recuperación en 2 a 4 semanas después de iniciarse la progresión   

Debilidad simétrica de extremidades 

Signos y síntomas sensoriales leves 

Afectación de nervios craneales 

Elevación de proteínas en líquido cefalorraquídeo  

Líquido cefalorraquídeo con cuenta de células menor a 10mm3 
Lenta conducción nerviosa o extensión de onda F 

Disfunción autonómica 

Modificado de: Ann Neurol 1978: 3: 565-6. 

 

En la ev aluación n eurológica pode mos encontrar de bilidad sim étrica prog resiva 

asociada con hipo o arr eflexia. Pero, estos cr iterios diag nósticos no s on 

específicos para todas las variantes clínicas del SGB.73 
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Dentro de los ca mbios tí picos q ue vamos encontrar en la boratorio, son las  

alteraciones en pro teínas en el  LCR,  -1gr/dl,  sin  células  en  el  90%  de  los   

casos. Sin  e mbargo, en u n 10 -15% d e los  pacien tes co n SG B poseen u n lev e 

aumento en el recuento de las células en líquido cefalorraquídeo (5-50 células por 

μL).10,72,74   

 

La disociació n albu minocitológica constit uye un pil ar f undamental para l a 

confirmación diagnóstica del SGB. Duran te la pri mera semana después de haber 

iniciado la  enfermedad se pueden encontrar niveles normales de prote ína por lo  

cual, es poco probable determinar o excluir que el paciente presenta SGB.75 Pero 

en la segunda semana es notable la disociación albuminocitológica en la variante 

clásica del SGB76 y en la tercera semana de evolución en los casos de SMF.73 De 

igual f orma menos del 3 a 5% de l os cas os po demos encontrar ba ndas 

oligoclonales en LCR (Tabla III). 
 

Tabla III. Valores de Referencia del Líquido Cefalorraquídeo 
Parámetro Niño (<1 mes de 

edad) 
Adulto Síndrome de 

Guillain Barré 
Glucosa 32 a 121 50 – 80 o 60 – 

80% 
50 – 80 o 60 – 

80% 
Relación glucosa 
sangre /glucosa 

líquido 
cefalorraquídeo 

0.44 a 1.28 0.44 a 1.28 0.44 a 1.28 

Proteínas (mg/dl) 20 a 170 5 a 45 > 50 
Leucocitos 
(células/ml) 

Menor o igual a 
30 

Menor o igual a 5 < 50 

Polimorfonucleares 
(%) 

2 a 3% 1 a 3% <5% 

Modificado de: Oski FA. Principles and Practice of Pediatrics, 2nd edn. 
Philadelphia: JB Lippincott; 1994  

  
Dentro  del  res to  de  es tudios paraclínicos  e n  sang re  es  posible  encontrar  

elevación  de  velocidad  de sedimentación globular en un 30%. 

El uso  de  est udios de c onducción nerv iosa o  ne uroconducción n os p ermiten 

apoyar el diagnóstico, discr iminar entre ca da una d e las  v ariantes d el S GB y  

determinar un pronóstico.  
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Las a nomalías d el es tudio de neuroconducción p oseen mayor valor diag nostico 

durante la segunda semana de evolución clínica del SGB (inicio de la debilidad).77 

Los ca mbios q ue s e aprecian en  los estudios de  ne uroconducción e n el SG B 

serán cada uno de los siguientes:  

 

 Latencias distales prolongadas con ondas F. 

 Bloqueos de conducción en los n ervios motores (75% de los c asos en l a 

semana 2). 

 Desmielinización en las velocidades de conducción (Durante la semana 3). 

 Los p otenciales de acción  del nervio sural est án c onservados a  

comparación co n aq uellos d el n ervio mediano o ulnar l os c uales s e 

encuentran disminuidos o ausentes. 

 

Para el diagnostico p recoz del SGB deberá de  enc ontrarse en  el est udio de 

neuroconducción: bloqueo de conducción nerviosa, aumento de la latencia distal o 

abolición de la onda F, siendo positivos en la primera semana de haber iniciado la 

enfermedad.73 (Tabla IV).  
 

Para a umentar el re ndimiento diag nóstico del SG B d eberemos al m enos de 

evaluar cuatro nervios motores, tres nervios sensoriales y examinar las ondas F y  

reflejo H.78  

 

Tabla IV. Diagnóstico neurofisiológico de Síndrome de Guillain Barré 
Bloqueo parcial o total en conducción motora 

Disminución de NCV 

Dispersión temporal anormal 

Prolongación de latencia distal 

Prolongación de onda F 

Ausencia de reflejo H 

Modificado de: J Autoimmun Res 3(2): 1012 (2016). 
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La I magen de Res onancia M agnética c on g adolinio nos permite apreciar 

ampliación de las raíces o plexos nerviosos que traducen proceso inflamatorio.79 

 

 I.VII. Diagnóstico diferencial 
 

El diagnóstico diferencial de SGB incluye todas las enfermedades o trastornos que 

pueden causar parálisis flácida aguda (Tabla V). 
Tabla V. Diagnósticos diferenciales de Síndrome de Guillain Barré 

en relación a nivel de lesión  anatómico del sistema nervioso 
Cerebro 

Meningoencefalitis 

Encefalitis de Bickerstaff 

Encefalomielitis diseminada aguda 

Ataxia cerebelosa postinfecciosa 

Medula espinal 
Compresión de medula espinal 

Mielitis transversa 

Infarto de arteria espinal anterior 

Encefalomielitis diseminada aguda 

Neuromielitis óptica (Devic) 

Neurona motora de cuerno anterior 
Poliomielitis 

Infección por enterovirus 

Infección Virus del Nilo 

Nervios periféricos 
Parálisis 

Parálisis secundaria a drogas y/o toxinas 

Difteria 

Enfermedad mitocondrial 

Polineuropatía critica 

Unión Neuromuscular 
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Botulismo 

Miastenia gravis 

Musculo 
Infección (miositis aguda) 

Miositis autoinmune 

Miopatías metabólicas (glucogénesis, deficiencia de carnitil 

palmitiltransferasa) 

Neuropatía y miopatía critica 

Miopatías congénitas 

 

La s ospecha diagno stica d el SG B es p rimordial p ara s olicitar est udios de 

laboratorio y/o gabinete específicos para su confirmación, sin olvidar que existen 

otras pruebas diagnósticas que nos permitirán descartar otras causas que originen 

parálisis flácida (Tabla VI). 
 

Tabla VI. Pruebas diagnósticas en pacientes con PFA (similar a SGB) 
Principal 

Electrolitos séricos 

Creatinina fosfocinasa 

Citometría hemática 

Radiografía de tórax 

Electrocardiograma 

Ultrasonido abdominal 

Líquido cefalorraquídeo (Citoquímico y panel viral) 

Estudio de neuroconducción 

IRM cerebral y/o medula espinal 

Cultivo (Campylobacter jejuni) 

Serología viral (CMV, EB, M. pneumoniae) 

Anticuerpos antigangliosido 

Otros 
Detección de toxinas, metales pesados o drogas 
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Detección de toxina botulínica (sérico) 

Detección de poliovirus o enterovirus 71 (defecación) 

Test de neostigmina o edrofonio 

 

La IRM cerebral y  espinal es útil para desc artar polineuropatía debido a mielitis o  

encefalomielitis, y a q ue so n patologías que co mparten u na evolución clí nica 

similar al SGB. 

 

Otras pat ologías q ue cursan con evolución similar al SGB es la miositis in fantil 

aguda in fecciosa be nigna, pero  la di ferencia ese ncial e n est os p acientes ex iste 

afección en  ex tremidades in feriores, pero no ex iste arr eflexia ni  paresias, s olo 

inmovilidad secundaria al d olor muscular la  cual p uede corroborarse con niveles 

elevados de CPK (confirmatorias del diagnóstico).80 

 

Debemos de t ener e n cuent a, q ue en cas os muy  raros puede n ser debidos a 

enfermedades h ereditarias neuromusculares com o: miopatía co ngénita, distro fia 

muscular cong énita o atro fia m uscular es pinal, y a q ue much as d e ell as pue den 

manifestarse como parálisis flácida aguda e infecciones intercurrentes.81 

 

I.VIII. Tratamiento. 
 

El SGB es un a en fermedad q ue normalmente pres enta una ev olución li mitada 

pero q ue pue de lleg ar a ser potencialment e m ortal. P or lo cual,  se deberá d e 

brindar una atención medica integral, profilaxis para reducir el riesgo de trombosis 

venosa pro funda, m anejo de c omplicaciones com o dis función de v ejiga y/o 

intestino e inicio t emprano d e fisioterapia y  rehabilitación así com o ap oyo 

psicosocial para disminuir complicaciones subsecuentes.82,83 (Figura 4).  
 

El tratamiento se fundamenta en establecer medidas de soporte general, basadas 

en e l monitoreo d e la  funció n res piratoria y  cardiov ascular (v igilar presencia  d e 

disautonomias) y  ap orte n utricional adecuado (Tabla VII), si n olv idar u na 
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transferencia oportuna al serv icio de Cuidad os Intensivos Pediátricos cuando sea 

necesario.  

Figura 4. Tratamiento integral del Síndrome de Guillain Barré. 

 
Modificado de: Van den Berg B. Nat Rev Neurol2014; 10:469–82. 

UCI = unidad de cuidados intensivos. EGRIS = Puntaje de Insuficiencia 

Respiratoria Erasmus GBS. IgIV = inmunoglobulina intravenosa. TRF = fluctuación 

relacionada con el tratamiento. 

 

Para det erminar la po sibilidad q ue un pacie nte nec esite de v entilación arti ficial, 

Walgaard y  su g rupo de inv estigación, desarrollaron un m odelo para predecir el 

riesgo de insu ficiencia respir atoria e n la e tapa aguda d el SGB  basad o e n la s 

características clínicas disponibles en el momento de la admisión en el hospital.84 

La VM en la primera semana de admisión se usó como indicador de ins uficiencia 

respiratoria en la etapa aguda del SGB en adultos.   
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Los predictores de V M en la pri mera semana de ad misión en el hospit al f ueron: 

días entre la a parición de la debilidad y  la admisión en el hos pital (v ariable 1),  

compromiso bulbar y/o del nerv io facial en la admisión (variable 2), y puntu ación 

total de l a fuerza muscular e n la  e scala de fuerza muscular de l a M edical 

Research Council (MRC) en la a dmisión (variable 3).  El modelo se llamó EGRIS 

(Erasmus GBS Respiratory  Insu fficiency Sc ore) se const ruyó a p artir de estar 3 

variables clínicas.    

 

Cada v ariable se divi de en cat egorías, c ada cat egoría tiene una p untuación 

asociada. La primera variable tiene las categorías: >7 días con una puntuación de 

0, 4- 7 dí as con un a punt uación de 1 y  < 3 dí as con una pu ntuación de 2 . La 

segunda variable cuenta con las siguientes categorías y puntuaciones: ausencia 0 

y presencia 1. La ultima variable consta de las categorías: 60-51 (0 puntos), 50-41 

(1 punto), 40-31 (2 puntos), 30-21 (3 puntos) y < o igual a 20 (4 puntos).  

 

Este modelo calcula una puntuación final (EGRIS) que varía entre 0 y 7, indicando 

el riesgo (0 = riesgo nulo, 7 = riesgo más alto) q ue tiene un pacien te con SGB en 

la etapa aguda de presentar insuficiencia respiratoria.85  

 

Ensayos controlados aleatorios han estudiado el e fecto de la inmunoterapia en el 

SGB des de h ace v arios años, es tableciendo q ue el uso d e In munoglobulina 

intravenosa y el intercambio de plasma (plasmaféresis) son efectivos.86 

 

El uso de Inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis deberá realizarse lo antes 

posible, idealmente iniciarse antes de que exista lesión irreversible del nervio.  

 

La piedra a ngular del tratami ento es  ba sado e n el uso de I nmunoglobulina 

intravenosa (Ig IV). La s pautas del trata miento se div iden seg ún la dosis; 1er a 

pauta (actualmente la terapéutica más efectiva): dosis de inmunoglobulina (2gr/kg 

de peso corporal) administradas en dos días (1gr/kg por día) y la 2da pauta: dosis 

de in munoglobulina ( 0.4gr/kg d e peso c orporal) admi nistrada en 5 dí as.2,87 
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Recomendando l a pau ta de i nmunoglobulina i ntravenosa e n 5 d ías, ya  que 

disminuye el riesgo de casos de efectos secundarios.88  

 

Las indicacio nes esp ecificas del uso de inm unoglobulina intrav enosa, son la s 

siguientes; progresión  rápida d e de bilidad m uscular, insuficiencia respiratoria o  

apoyo mec ánico v entilatorio, a fección de n ervio bulbar o cr aneal e incapacid ad 

para la deambulación.2  

 

En caso de uso terapéutico con Plasmaféresis, se req uerirán de cinco sesiones, 

cada intercambio comprenderá de 2-3 litros de plasma según el peso corporal del 

paciente co n un a du ración del tra tamiento de 2 se manas, c orroborándose e l 

beneficio t erapéutico cuando se inicia el tra tamiento en las primeras 4 se manas 

(preferiblemente en las 2 primeras semanas) desde el inicio del SGB.86 

 

La plasma féresis ha dem ostrado la mism a ef icacia q ue inmun oglobulina pero  

constituye u n trat amiento m ás inv asivo, siend o reserv ado s olo para cas os de 

intolerancia o poc a respuest a a la admi nistración d e inm unoglobulina 

intravenosa.62  

 

La terapéutica que anteriormente era utilizada basado en dosis de corticosteroides 

no muestra efectividad en SGB.62,89 

Tabla VII. Tratamiento general del SGB 
Generales 

Preservación de capacidad ventilatoria 

Monitorización cardiovascular 

Tratamiento de desórdenes disautonómicos (arritmia, hipertensión arterial) 

Tratamiento y/o prevención temprana de infecciones 

Nutrición e hidratación adecuadas 

Prevención de escaras 

Específicos 
Inmunoglobulina intravenosa 2 gramos por kilo  
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(dosis total) en 2 a 5 días 

Plasmaféresis ( 4 tratamientos) 

Neurorehabilitación (estabilización motora, ortesis) 

Modificado de: J Autoimmun Res 3(2): 1012 (2016). 

 

Investigadores internacionales han estudiado el tratamiento de pacientes con SGB 

con m al pron óstico determinado p or la e scala de Eras mus G BS modi ficada 

(mEGOS), estipulando que la administración de un segundo curso terapéutico con 

Inmunoglobulina intra venosa en u n interv alo corto d e tiem po existente entre el 

primer curso terapéutico tendrán una mejoría clínica más evidente.90 

 

Otros investigadores se enfocan en nuevas terapéuticas usadas en SGB, una de 

ellas es basad a en el  uso de Eculi zumab (anticu erpo m onoclonal huma nizado) 

enfocándose en el factor C5 d el complemento y tratando de inhibir la div isión en 

C5a y  la sí ntesis del complejo c atalítico pr o in flamatorio C5 b-9.91 Sin em bargo, 

hasta la act ualidad s olo está n com probados cientí ficamente el uso de Ig IV y  

plasmaféresis en el tratamiento del SGB. 

 

 I.IX. Pronóstico. 
 
El pronóstico del SGB en niños generalmente es bueno. Más del 90% de los casos 

de la v ariante PDAI y  todos los c asos de SFM se recupera n tot almente.92 Lo s 

casos d e e mergencias es cua ndo ex iste retraso e n el di agnóstico del S GB 

especialmente en niños pequeños.72 

 

La gravedad del cua dro clínico es important e como factor pronostico en SG B. El 

40% de los niños afectados poseen incapacidad para la deambulación durante la 

fase aguda y entre el 15-30% de los casos van a requerir de ventilación mecánica 

en UCI.56,10   
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En casos severos de SGB existe un retraso en la deambulación recuperándose en 

un tiempo aproximado de 6 meses a  1 año. Solo  5 -10% de los niños presentan 

leves secuelas motoras o s ensoriales de  p redominio e n ex tremidades inferiores 

según lo establecido en la escala de discapacidad según la escala internacional de 

discapacidad para SGB38 (Tabla VIII). La mortalidad sec undaria a complicaciones 

por SGB es menor del 5% de los casos.93 

 

Existen escalas q ue permite n co nocer e l g rado de des enlace o li mitación 

subsecuente a  Sí ndrome de Guillain B arré pero s olo aplicadas en a dultos. L a  

escala  Erasmus  (EGOS;  Erasmus  GBS Outcom e  Scor e) (Tabla IX),  fue  

realizada  como  un modelo  pron ostico,  la  cual  se  basa  en  la  edad de l 

paciente, si hubo presencia de diarrea  y  un  puntaje  de  discapacidad  a  las  dos 

semanas  pos teriores  a  la  admisi ón  hospitalaria, la  cu al  predice  la   

probabilidad  ca minar  de  f orma independiente  a  los  6  mese s de ev olución 

clínica.  La f inalidad de esta escala es que debe de reali zarse en eta pas 

tempranas d el diagnó stico de  SGB p ara as í iniciar tratam iento lo  ant es p osible 

demostrando eficacia del tratamiento.94,95   

 

Tabla VIII. Clasificación de discapacidad del SGB (Escala de Hughes) 
0. Sano  

1. Leves signos y/o síntomas, realiza actividades diarias 

2. Camina más de 5 metros sin ayuda ni apoyo o realizar actividades 

diarias 

3. Camina más de 5 metros con ayuda 

4. Confinado a cama o sofá 

5. Apoyo de ventilación mecánica parcial o total 

6. M uerte 

Modificado de Rev Neurol 2002; 35: 269-76 (ref. 41) y Phys Med Rehabil Clin N 

Am 2001; 12: 473-90 (ref. 72). 
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La  forma  de  calcula r  EGOS 90 se  d a  un punto  dependiendo en qué grado se 

ubica el paciente en la escala  de  discapacidad  del SGB (1-5  puntos),  además 

de añadirse puntuaciones diferen tes si reúnen algunos requisitos: 1  punto pa ra  

pacientes  mayores  de  60  años, 0.5  puntos  por  pacientes  de  41-60  años  y  

ningún punto a pacientes igual o menor a los 40 años; De igual  forma  se  aña de  

otro  p unto  si  cu enta  c on  el an tecedente d e diarr ea (Tabla X). Sie ndo 

importante conocer estas escalas, su aplicación y  resultado post erior, las cuales  

son e mpleadas e n p acientes adult os con SGB pero las cu ales son de su ma 

importancia conocerlas y  sería de sum a importancia que se  pudieran adaptarlas 

en casos de SGB de pacientes pediátricos (estratificar las limitaciones o secuelas). 

 

Tabla IX. Score ERASMUS para desenlace en Síndrome de Guillain Barré 
Edad al inicio ( en años) <60 años 

41 – 60 años 

<40 años 

1 punto 

0.5 puntos 

0 puntos 

Diarrea (<4 semanas) Ausente 

Presente 

0 puntos 

1 punto 

Escala de discapacidad para SGB 

(a las 2 semanas del ingreso) 

0 a 1 

2 

3 

4 

5 

1 punto 

2 puntos 

3 puntos 

4 puntos 

5 puntos 

SCORE  1-7 

 

Modificado de: Koningsveld R, Steyerberg E, Hughes R, V Swan A, van Doorn P, 

Jacobs B. A clinical prognostic scoring system for Guillaín-Barré syndrome. Lancet 

Neurol 2007; 6: 589-594. 
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Tabla X. Escala de EGOS 
Puntaje Probabilidad de que requiera apoyo  

para caminar a los 6 meses 
3 puntos Menos del 5 % 

4 puntos Menos del 7% 

5 puntos Menos del 25% 

7 puntos Menos del 85% 

 

Si el EGOS es d e 3 pun tos, la ta bla sugiere q ue ex iste menor del 5% de 

probabilidad q ue el paciente requiera de apoyo para la d eambulación a los 6  

meses. Si el EGOS es de 4 puntos, la probabilidad es de menos del 7%; EGOS 5 

puntos la probabilidad es del 25% y si es de 7 puntos la probabilidad es menor del 

85%. 

 

 I.X. Rehabilitación. 
 

La rehabilitación es la piedra angular en el tratamiento coadyuvante de pacientes 

con SG B. P ermite re ducir los casos de tromboflebitis (mov ilización y  uso d e 

vendajes elásticos) y el daño subs ecuente de articulaciones (usand o ortesis y  

férulas). La estimulación muscular es esencial para prevenir o reducir el g rado de 

atrofia muscular en los pacientes con SGB. 

 

El apoyo establecido por parte de fisioterapia respiratoria y  motora tendrá como 

finalidad dismi nuir la  sev eridad de la  atr ofia muscular debido a la par álisis 

prolongada presente en el SGB, teniendo como objetiv o f inal tener una pron ta 

restauración de la función motora con reintegración del paciente a su autonomía y 

mejorar su calidad de vida.24,96   
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II. Planteamiento del problema. 
 
 
El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) c onsiste en una polineuropatía autoinmune, 

con variantes clínicas heterogéneas, con una evolución clínica favorable al recibir 

un tratamiento oportuno. 

 

En cua nto a la epidemiología, el  Sí ndrome de Guillain Barré es  la causa más 

frecuente de la p arálisis f lácida en niños  p reviamente san os14, r eportándose a 

nivel mundial una incidencia anual de 0.6 a 2.4 casos por 100,000 habitantes, en 

cualquier g rupo etari o, a fectando a ambos géneros y  con un a re lación H/M d e 

1.5:1.15 El  pico  más alto de incidencia es  en pacientes de la t ercera edad de la 

vida y el menor pico d e incidencia es e n pacientes pediátricos (0.38 a 0.91 c asos 

por 100,000), siendo una patología muy rara en niños menores de 2 años.16,17 

 

Debido a la introducción del esquema de vacunación a nivel mundial la frecuencia 

de la poliomielitis ha disminuido así como en otros países se ha erradicado esta 

patología. En México, el último caso de poliomielitis se informó el 18 de octubre de 

1990, Jali sco. En ab ril de 1995, se otorg ó el certif icado de e rradicación de l 

poliovirus salv aje.20 Present ando u na disminución drás tica de cas os d e 

poliomielitis debido a lo anterior, ev idenciando que el Sí ndrome de Guillain -Barré 

(SGB), se ha convertido en la causa principal de parálisis flácida aguda (PFA), en 

todas las edades.21  

 

Por tal motivo, el pre sente trabajo tiene  el  prop ósito de describir la sev eridad 

clínica y  compli caciones asociada en pacientes pe diátricos c on Sí ndrome d e 

Guillain Barré que ingresan al Hospital Pediátrico Legaria. 

 

Además de crear una base de datos de las diferentes variantes del Síndrome de 

Guillain Barré del Hospital Pediátrico Legaria, tratando de  que en  un futuro esta 

información pueda s er útil  p ara la  reali zación y  conti nuación d e futuras 

investigaciones.   
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III. Justificación. 

La realiz ación del  proy ecto, se fundamenta en la descri pción d e la sev eridad 

clínica y complicaciones asociadas en pacientes pediátricos con SGB, entre 1 a 18 

años de edad, ingresados en el Hospital Pediátrico Legaria durante un periodo de 

3 años (Enero 2015-Diciembre 2017), a fin de evaluar la li mitación secundaria y  

evolución clínica intrahospitalaria subsecuente del síndrome de Guillain Barré de 

acuerdo a cad a uno  de los trata mientos médicos es tablecidos, conocer e l 

pronóstico post erior a la terapé utica em pleada (uso de est eroides, 

inmunoglobulina y/o plasmaféresis), reducir las secuelas y lograr la reintegración a 

la comunidad, así como mejorar el estilo de vida de los pacientes. 

 

En M éxico, en tre 1 988 y  199 6, en el m arco de  err adicación mu ndial de l a 

poliomielitis, a trav és del Siste ma d e Vigilancia E pidemiológica de la Parálisis  

Flácida Aguda (PFA), se estudiar on 3,730 casos de este problema, de los cuale s 

63% t uvo como diag nóstico final al Síndrome de  Guillain B arré, siendo esta 

patología la causa más frecuente de parálisis en menores de 15 años.22   

 

En el Instit uto Nacional de Pediatría (INP), al igual que en resto del  país, durante 

el periodo de e nero de 1988 y  diciembre de 1996, el Sí ndrome de Guil lain Barré 

representó al 77.9% de todas las PFA in formadas y estudiadas por el Serv icio de 

Epidemiología.23 

 

La Academia A mericana de  Neurol ogía en 2003 establece los p arámetros 

prácticos e n la inmun oterapia de pacientes q ue present an Síndrome de Guillain 

Barré, en la c ual se identifican la existencia de estudios limitados para pacientes 

pediátricos con esta patología, concluyendo que la inmunoglobulina intravenosa y 

el recambio plas mático (plasma féresis) son opci ones para pacientes c on 

Síndrome d e G uillain Barr é grave. Determinando que el tratamiento d e 

inmunoterapia no  est á reco mendado en el caso de Síndrome d e Guillain Barr é 

leve.11  
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El inicio del tratamiento médico a base de Inmunoglobulina y recambio plasmático 

(plasmaféresis) en pacientes pediátricos con diagnóstico de Síndrome de Guillain 

Barré, es c uando se presenta alg uno d e l os sig uientes: de bilidad rápi damente 

progresiva, deterioro v entilatorio, nec esidad de v entilación mecá nica, de bilidad 

bulbar significativa y/o incapacidad para caminar sin ayuda.2 

 

Todo paciente co n manifestaciones clí nicas con Síndrome d e Guillain Barr é 

rápidamente prog resiva posteri or a la es tabilización de los síntom as e n la s 

primeras 2 s emanas, de ben ser v alorados p or el n eurólogo pe diatra. La 

Inmunoglobulina intra venosa se pre fiere sobre el reca mbio plasmático e n 

pacientes pediátricos por la  seg uridad y  fácil a dministración, au nque e n l a 

actualidad no ha demostrado tener mejores resultados.  

 

La elevada mortalid ad en pacie ntes pe diátricos con Síndrome de Guillain B arré 

llega a ser d e a proximadamente 1 5%, además de presentar discapacid ad 

persistente en el 20 % de los cas os, el cual es d eterminado p or secuelas de 

complicaciones respir atorias, s ecundarias a disa utonomías o asoci adas a 

complicaciones subsecuentes de la inmovilización, fatiga y dolor.12,13  

 

El establecer un trat amiento médico adecuado permite que 2/3 de los paci entes 

que padec en est a p atología present en u na recup eración física satis factoria y  

posteriormente ser referidos para recibir rehabilitación.12 
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IV. Hipótesis.  
Por las características del presente trabajo de investigación, no se requiere 

hipótesis de trabajo, debido a que es un trabajo de tipo descriptivo.   

 

V. Objetivos. 

V.I. General 

 Identificar la sev eridad clí nica y complicaciones asocia das e n 

pacientes pediátricos de 1 a 1 8 años de edad con Síndrome de 

Guillain Barr é del H ospital P ediátrico Legaria en el p eriodo 

comprendido Enero 2015 - Diciembre 2017. 

 

V.II. Específicos 

 Identificar la frecuencia y  el promedi o de acuerdo al sex o de l 

Síndrome de Guillain Barré en el Hospital Pediátrico Legaría. 

 

 Describir la f recuencia y  el prom edio de acuerdo a e dad del 

Síndrome de Guillain Barré en el Hospital Pediátrico Legaria. 

 
 Reconocer la frecuencia y  el promedio  de l as v ariantes clí nicas 

del Sí ndrome d e G uillain B arré seg ún la cl asificación clí nica de 

Asbury, en pacientes pediátricos del Hospital Pediátrico Legaria 

 
 Describir la f recuencia y  prom edio d e factores prev ios 

(infecciones g astrointestinales y /o res piratorias prev ias, cirugía, 

tóxicos, vacunación) relacionados a Síndrome de Guillain Barré.  

 
 Conocer el tiempo transcurrido desde el antecedente de infección 

previa y el inicio de l as m anifestaciones cl ínicas en pacientes  

pediátricos con sí ndrome de G uillain B arré en el H ospital 

Pediátrico Legaria.  
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 Describir características de los estudios de laboratorio, estudio de 

líquido ce falorraquídeo y  estu dio de ne uroconducción d e los 

pacientes pediátricos con  sí ndrome de Guillain B arré e n e l 

Hospital Pediátrico Legaria.  

 

 Conocer la frecuencia y promedio de los pacientes con Síndrome 

de Guillain Barre del  Hospital Pediátrico Legaria que requirieron 

apoyo mecánico ventilatorio.  

 
 Reconocer el ri esgo de  req uerir ap oyo mecá nico v entilatorio 

relacionado a la presencia de disautonomia. 

 

 Identificar el pr omedio de estancia intra hospitalaria, el g rado d e 

severidad clínica al ingreso y egreso de cada una de las variantes 

clínicas del Sí ndrome de Guillain Barré en pacientes pediátricos 

del Hospital Pediátrico Legaria.   

 

 Reconoc er la eficacia del tratamiento mé dico establ ecido y  la 

limitación d e la s everidad clí nica (Inm unoglobulina y /o 

plasmaféresis) en pacientes pediátricos con síndrome de Guillain 

Barré del Hospital Pediátrico Legaria.   

 

 Conocer las complicaciones asociadas presentes en el Síndrome 

de Guillain Barre. 

 
 Describir la discapacidad funcional de paci entes pediátricos con 

Síndrome de Guillain Barré del Hospital Pediátrico Legaria según 

la clasif icación de discapacid ad est ablecida por de Winer y  

Hughes.   
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VI. Material y métodos. 

El estudio reali zado es de tipo clí nico, observacional, descriptivo, retrospectivo y 

transversal.  

 

Se recab aron d atos de los ex pedientes cl ínicos de pacient es que ing resan al  

Hospital Pediátrico Legaria con diagnóstico de Síndrome de Guillain Barré, en un 

periodo de 3 años (Enero del 2015 a Diciembre del 2017).  

 

Considerándose co mo cr iterios d e inclusió n: Ex pedientes clí nicos com pletos d e 

pacientes pediátricos del sex o masculino y femenino, con una edad comprendida 

entre 1 a 1 8 a ños de e dad. Paci entes pediátricos prev iamente san os, c on 

infección g astrointestinal y /o r espiratoria pr evia (2 sem anas a  1 mes previos) al  

inicio de si ntomatología neurológica (de acu erdo a los criterios  clí nicos del SGB 

establecido por Asbury). Pacientes pediátricos con criterios clínicos característicos 

del síndrome de Guillain Barré (criterios clínicos del SGB establecido por Asbury y 

valoración integ ral por parte  d el serv icio d e Neur ología Pediá trica). Paci entes 

pediátricos quien posee abordaje integral del Síndrome de Guillain Barré (estudios 

de labor atorio y /o gabine te). Consid erándose co mo cr iterios de ex clusión; 

Expedientes clínicos completos de pacientes pediátricos con neuropatía previa o 

lesión de ne urona motora inferior, no compatible con síndrome de Guillain -Barré. 

Pacientes pediátricos q uienes no  cue nten con  ab ordaje int egral adec uado del 

Síndrome de Guillain Barré (expediente clínico incompleto, estudios de laboratorio 

y/o gabinete incom pleto). Final mente los cr iterios de  eli minación fueron; 

Expedientes clí nicos compl etos d e pacientes que se trasladaro n a otra uni dad 

hospitalaria durante su hospitalización. 

 

Los pacientes pediátricos que cumplían con los criterios de inclusión, a su ingreso 

al serv icio de urg encias fueron v alorados p or un p ediatra neurólogo, v erificando 

que cu mpliera c on los criterios c línicos de  Asb ury y  Corn blath para  se r 

diagnosticados con Síndrome de Guillain Barré.  
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A tod os los pacie ntes pedi átricos se so licitaron a su ing reso a la uni dad 

hospitalaria, como parte del protocolo diagnóstico integral los sig uientes estudios 

de  laboratorio; biometría  hemática completa,  electrolitos  séricos (Na,  K,  Cl, Ca, 

Mg, P),  niveles de CK y  CK-MB,  pruebas de funcionamiento hepático (ASL,  AST 

y DHL), examen  general  de orina y estudio de líquido cefalorraquídeo durante su 

estancia intrahospitalaria. 

  

También s e s olicitaron est udios co mplementarios electrofisiológicos (est udios de  

neuroconducción), para clasificar cada una de las variantes clínicas presentes del 

SGB: desmielinizante inflamatoria aguda, axonal motor, axonal motor y sensitivo o 

desmielinizante, más algún patrón axonal. 

 

Durante el estu dio se  anali zaron  cada una  de las sig uientes  variables:  edad ,  

sexo, f actores  precede ntes (i nfecciones g astrointestinales y /o respiratori as 

previas, cir ugía, tóx icos, v acunación), tie mpo  transc urrido d esde ev ento o  

patología previa y el inicio de la sintomatología, manifestaciones  clínicas,  análisis  

de estudios de laboratorio,  estudio  de  líquido cefalorraquídeo,  apoyo mecánico 

ventilatorio y  tiem po  de  duración  de  la m isma,  tie mpo  de  estanc ia  

intrahospitalaria,  grado de severidad al ingreso y a su egreso, v ariante clínica de 

la  en fermedad,  evolución clí nica intra hospitalaria  y   trata miento médico 

establecido (esteroides, inmunoglobulina, plasmaféresis, etc). 

  

Posteriormente c ada uno de l os p acientes  pe diátricos fueron examinados y  

clasificados de  ac uerdo  con  la  escala  de  disca pacidad  funcional  para  S GB  

de Winer  y   Hug hes  (0:  n ormal;  1:  signos  o  sí ntomas menores, capaz de 

correr; 2: pue de ca minar cinco m etros  s in  ay uda,  inde pendientemente;  3 :  

puede caminar  cinco  metros  con  un  anda dor  o  soporte simil ar;  4:  no  p uede  

caminar,  per manece  en  ca ma o  silla  d e  ruedas ;  5:  req uiere  asistenci a  

mecánica ventilatoria; 6: muerte). Se e fectuó análisis del LCR, con determinación 

de células , g lucosa, proteínas totales y  presencia d e disociaci ón prot eínico-

citológica. 
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VI.I. Tamaño del muestreo:  
 

Tamaño de la muestra: Censo. 

 

VI.II. Criterios de inclusión:  
 

 Pacientes pedi átricos del sex o masculi no y f emenino, con u na eda d 

comprendida entre 1 a 18 años de edad.  

 Expedientes clínicos completos de pacientes pediátricos del sexo masculino 

y femenino, con una edad comprendida entre 1 año a 18 años de edad.  

 Pacientes pediátricos previamente sanos, con infección gastrointestinal y/o 

respiratoria prev ia (2 sem anas – 1 mes previo) al inicio de sinto matología 

neurológica (d e ac uerdo a  los criteri os clínicos del SGB establecido p or 

Asbury).  

 Pacientes pediátricos con cr iterios clínicos característicos del  síndrome de 

Guillain-Barré (cr iterios clí nicos del SGB establ ecido p or Asbury  y 

valoración integral por parte del servicio de Neurología Pediátrica).  

 Pacientes pe diátricos q uien posee abordaje integ ral del Sí ndrome d e 

Guillain Barré (estudios de laboratorio y/o gabinete). 

 

VI.III. Criterios de exclusión:  
 

 Pacientes pe diátricos con ne uropatía prev ia o lesión d e ne urona mot ora 

inferior, no compatible con síndrome de Guillain-Barré.  

 Pacientes pediátricos quienes no cuenten con abordaje integral adecuado 

del Síndrome de Guillain Barré (expediente clínico incompleto, estudios de 

laboratorio y/o gabinete incompleto). 
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VI.IV. Criterios de eliminación: 
 

 Pacientes q ue se trasladaro n a ot ra u nidad hos pitalaria d urante su 

hospitalización. 

 

VI.V. Diseño y tipo de muestreo: 
 

 Censo.  

 
VI.VI. Definición de variables (Tabla XI):  

Tabla XI. Definición de variables. 
VARIABLE / 
CATEGORÍA 

(Índice-indicador/ 
criterio - 
constructo) 

TIPO DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

CALIFICACIÓN 

Edad Control Tiempo trasc urrido a 
partir del nacimiento a la 
fecha de estudio. 

Cuantitativa 
continua 

Años 

Sexo Control Categoría d e un  
individuo b asada en los 
cromosomas s exuales y 
características 
fenotípicas en cuanto a 
su papel reproductivo. 

Cualitativa 
nominal 
 

Masculino 
Femenino 

Factores 
precedentes  
  

Control Infección: invasión de un 
anfitrión por un 
microorganismo 
patógeno; b acterias, 
hongos, virus, protozoos 
o priones. 
Cirugía: pr áctica que 
implica la m anipulación 
mecánica d e la s 
estructuras anat ómicas 
con un fin médico. 
Tóxico: ca pacidad d e 
alguna sustanci a 
química de producir  
efectos perj udiciales 
sobre un ser vivo. 
 Vacunas: preparación 

Cualitativa 
nominal 

1.- inf ecciones 
gastrointestinales 
y/o respi ratorias 
previas  
2.- cirugías 
3.- tóxicos 
4.- vacunación   
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biológica que  
proporciona i nmunidad 
adquirida act iva a nte 
una d eterminada 
enfermedad.  
 

Tiempo de 
evolución 
(transcurrido desde 
evento previa y 
presentación de 
sintomatología) 
 

Control Magnitud f ísica co n l a 
que m edimos la 
duración o sep aración 
de acontecimientos. 

Cuantitativa 
continua 

Número arábigo.  

Manifestaciones 
clínicas  

1. Debilidad 
muscular 
simétrica 

2. Arreflexia 
3. Parálisis 

muscular 
4. Afectación 

bulbar 

Control  Debilidad m uscular 
simétrica: sín toma 
principal de una gran  
variedad de  
enfermedades 
musculoesqueléticas. 
Arreflexia: Ause ncia de 
reflejos o m ovimientos 
inconscientes q ue se  
realizan a l reci bir un 
estímulo externo. 
Parálisis m uscular: 
pérdida de las funciones 
musculares en parte  de 
su cuerpo. 
Afectación bulbar: lesión 
de l a part e pos terior d el 
bulbo r aquídeo que  
provoca una parálisis de 
los diversos nervios.  

Cualitativa 
nominal 

Número arábigo  
 
1.- Escala de fuerza 
muscular del MRC. 
2.- Escala de Seidel 
3.- Escala de  
Oxford, E scala de  
Ashwort m odificada 
o E scala de  
Daniels.  
 

Estudios de 
laboratorio:  

1. Biometría 
hemática 

2. Química 
sanguínea 

3. Electrolito 
sérico  

4. Pruebas 
de 
funcionami
ento 
hepático 

5. Examen 
general de 

Control Biometría h emática: 
elemento de diagnóstico 
básico, expres an 
cantidad, pro porción y 
variaciones de  l os 
elementos sanguíneos.  

Química s anguínea: 
medición y re porte de  
los com ponentes 
químicos disueltos en la 
sangre. 

Electrolitos séricos: 
minerales pres entes en  
la s angre y ot ros 

Cuantitativa 
continua 

Numero arábigo  
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orina líquidos corporales.  

Pruebas de  
funcionamiento 
hepático: son análisis de 
sangre q ue determinan 
el f uncionamiento d el 
hígado (proteí nas y  
enzimas. 

 Examen genera l de  
orina: c onstituye u no de  
los mé todos más 
comunes de  diagnóstico 
médico.  

Estudio de Líquido  
Cefalorraquídeo 

Control Es un lí quido inc oloro, 
que prote ge al encéfalo 
y m édula e spinal. 
Circula por  e l espacio 
subaracnoideo, lo s 
ventrículos c erebrales y 
el canal ependimario. 

Cuantitativa 
continua 

Número arábigo 

Estudio 
neurofisiológico 

(neuroconducción) 

Control Implica la activación de 
los ne rvios 
eléctricamente y  mide 
las respu estas 
obtenidas. Pr oporciona 
información s obre el  
estado de s alud 
del nervio, m úsculo o 
unión neuromuscular. 

Cuantitativa 
continua 

Numero arábigo 
 

 

VI.VII. Obtención de datos. 
 
a. Recolección de datos. 

Se recolec taron del  ex pediente clí nico datos antr opométricos, estu dios de 

laboratorio y/o gabinete tomados desde el ingreso de los pacientes pediátricos con 

SGB en los s ervicios de urgencias, terapia intensiva y/o neurología pediátrica del 

Hospital Pediátrico Legaría. 

 

b. Recuento y validación de la información.  

La información se vació en cédula de recolección de datos por el observador. 
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c. Presentación de los resultados.  

Se procesarán los resultados en paquetería Excel con realización de tabulación y 

gráficos descriptivos, en caso de requerirlo se apoyará con paquetería estadística 

SSPS. 

 

VI.VIII. Descripción del estudio. 
 

 Análi sis Estadístico  

Se ll evó a cabo el análisis estadí stico desc riptivo, donde s e utili za me dia y  DS  

para  las v ariables  cuantit ativas  (dí as  de   estancia);  y   para las  cuali tativas  

(Ventilación  Mecánica  Asistida) se utilizan  frecuencias y porcentajes.   

 

En el análisis estadístico inferencial se determinó la Chi cuadrada para establecer 

si ex iste asociación e ntre el grado d e sev eridad clínica del SGB  y  el apoy o d e 

ventilación mecánica asistida. Se determinó el porcentaje de pacientes de acuerdo 

a la asociació n e ntre e l g rado de sev eridad clí nica y  el apoy o de v entilación 

mecánica asistida. 

   

Se aplicó la prueba T de Student para la comparación de medias de las variables 

cuantitativas conti nuas de  distri bución normal y  de terminar la r elación existente 

entre el g rado de se veridad clí nica del SGB al ing reso respecto al grado de 

severidad clínica del SGB al egreso.  

 
En cuanto a las  v ariables  cuantit ativas continuas  se  descri birán  como  media  
aritmética y  desv iación  estándar, así  co mo el ra ngo sí  corr espondía a una  
distribución  normal  o a una no paramétrica, respectivamente.  
 
Se realizaron tablas de contingencia para determinar la asociación entre grado de 

severidad clínica del SGB al ing reso y al egreso respecto al trat amiento médico 

ideal (inmunoglobulina intravenosa 1gr/kg/día por 2 días).  
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Todos los v alores de p para comp araciones fueron  calc ulados a dos colas y  

considerados co mo sig nificativos cu ando p  <  0. 05. Fue utili zado en t odos los 

cálculos el paquete estadístico SPSS v 20.0  
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VII. Resultados. 

Análisis Estadístico Descriptivo. 

Durante un p eriodo de 3 añ os (Ener o 20 15 a Di ciembre 2017) en el Hospit al 

Pediátrico Legaria de la Ciudad de México, Hospital de Referencia de patologías 

neurológicas, se atendieron 35 casos de pacientes pediátricos con Síndrome de 

Guillain Barr é, de l os cuales s olo 2 4 p acientes cu mplían co n l os criterios de  

inclusión establecidos para este trabajo de investigación (criterios basados en las 

guías y/o protocolos internacionales para el abordaje diagnóstico y terapéutico del 

Síndrome de Guillain Barré en pediatría). 

 

De los 2 4 cas os q ue cumplieron c on los  criterios d e inclusió n, la frecuencia de 

acuerdo a sexo fue de 18 casos del género masculino y 6 del género femenino. El 

porcentaje de ac uerdo a sex o fue d el 7 5% del sexo m asculino y  25% del sexo 

femenino (Ver Tabla XII). 
 

Tabla XII. Frecuencia y porcentaje de pacientes de acuerdo al sexo.  
 

Sexo 
Frecuencia Porcentaje 

 FEMENINO 6 25.0  

MASCULINO 18 75.0  

Total 24 100. 0 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 
La media de edad fue de 7.33 años. El rango de edad fue de 15 años, el paciente 

más joven tenía 1 año de edad y el más grande tenía 16 años de edad.  

 
El g rupo d e paci entes más  a fectados co n SGB de acuerdo a  edad fue el de 

preescolares (5 – 1 1 años)  con u na frecuencia de 11 p acientes y  promedio de l 

45.8% (Ver Figura 5).  
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Figura 5. Porcentaje de pacientes afectados con SGB de acuerdo a la edad. 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 

De los 2 4 cas os, 1 5 (62.5%) t uvieron an tecedente de  in fección respiratori a; 5 

(20.8%) tuvieron infección gastrointestinal, 4 (16.7%) no  tuvieron antecedente de 

infección previa y 0 (0%) recibieron vacunación previa (inmunización) (Ver Figura 
6).   

Figura 6. Porcentaje de pacientes de acuerdo a factor precedente al SGB.

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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El prom edio del tie mpo tran scurrido e ntre los f actores prece dentes (i nfección 

respiratoria, g astrointestinal, no in fección previa o vacunación) y  el inicio de los  

síntomas clí nicos del Síndrome de Guillain  Barré fue de 8.71 días (rango de  27 

días, siendo el mínimo 1 día y el máximo 28 días). 

 

En los pacientes que tuvieron como antecedente infección respiratoria, el peri odo 
de tiempo transcurrido al inicio  de los síntomas de síndrome de Guillain Barré fue 
10.13 días (rango 27 días, mínimo 1 día y máximo 28 días). 
 
 

Los pacientes con antecedente de infección gastrointestinal, durante el periodo de 

tiempo tra nscurrido al  inicio d e los sí ntomas de sí ndrome d e G uillain Barr é fue 

9.60 días (rango 7 días, mínimo 7 días y máximo 14 días).  

 

En el ca so d e los p acientes sin antecedente de  in fección prev ia, el peri odo de 

tiempo tra nscurrido al  inicio d e los sí ntomas de sí ndrome d e G uillain Barr é fue 

2.25 días (rango 5 días, mínimo 1 día y máximo 6 días). 

 
Los pri ncipales síntomas que se presentaron en los pacientes a su ing reso a  la 

unidad hos pitalaria fu eron: d ebilidad en extremidades in feriores 2 2/24 (9 1.66%), 

lumbalgia 5/24 (20.83%) y parestesias en miembros inferiores 4/24 (16.66%) (Ver 
Tabla XIII). 
 

Tabla XIII. Porcentaje de pacientes afectados de acuerdo a los síntomas 
presentes al inicio del SGB. 

 
Síntoma inicial de SGB Número de pacientes afectados (porcentaje) 

Debilidad en extremidades superiores 3 (12.5%) 

Debilidad en extremidades inferiores 22 (91.66%) 

Lumbalgia 5 (20.83%) 

Disfagia 3 (12.5%) 

Cefalea 1 (4.16%) 

Otalgia 1 (4.16%) 

Artralgia 2 (8.32%) 
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Parestesias en miembros inferiores. 4 (16.66%) 

Disnea 3 (12.5%) 

Afonía 3 (12.5%) 

 Total de pacientes = 24 (100%) 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 

Los principales signos clínicos que se presentaron en los pacientes a su ingreso a 

la unidad hospitalaria fueron: debilidad en extremidades inferiores 22/24 (91.66%) 

y REM disminuidos en extremidades inferiores 22/24 (91.66%) (Ver Tabla XIV). 
 

Tabla XIV. Porcentaje de pacientes de acuerdo a los principales signos 
clínicos presentes al inicio del SGB. 

 
Signos clínicos de SGB Número de pacientes afectados (porcentaje) 

Debilidad en extremidades superiores 3 (12.25%) 

Debilidad en extremidades inferiores 22 (91.66%) 

Debilidad en las 4 extremidades 3 (12.25%) 

REM disminuido en extremidades superiores 3 (12.25%) 

REM disminuido en extremidades inferiores 22 (91.66%) 

REM disminuido en las 4 extremidades 3 (12.25%) 

Diplopía 2 (8.32%) 

Disartria 4 (16.6%) 

Ataxia 1 (4.16%) 

Oftalmoplejía 1 (4.16%) 

Ptosis palpebral 1 (4.16%) 

Parálisis facial 1 (4.16%) 

Afección de músculos respiratorios 3 (12.25%) 

Afección de músculos bulbares 3 (12.25%) 

 Total de pacientes = 24 (100%) 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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El tiempo transcurrido entre el inicio de los sí ntomas de  Sí ndrome de G uillain 

Barré y el diagnóstico clínico de SGB fue en promedio de 1.88 días (rango 5 días, 

mínimo 1 día y máximo 6 días). 

 
La variante clínica más frecuente de Síndrome de Guillain Barré, en nuestro grupo 

de pacientes fue la D PAI con 15 casos (62.5%), la v ariante de Síndrome Motor 

axonal con 7 casos (29.2%) y finalmente el Síndrome de Miller Fisher con 2 casos 

(8.3%) (Ver Figura 7). 
 

Figura 7. Porcentaje de pacientes de acuerdo a la variante clínica del SGB. 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 

Los pares craneales que sufrieron mayor afección fueron el III, IV y VI par craneal, 

presentándose en hasta 2 pacientes (8.32% de los casos). El resto de porcent aje 

de a fección d e los re stantes p ares cran eales se muestran a c ontinuación: (Ver 
Tabla XV)  
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Tabla XV. Porcentaje de pacientes de acuerdo al par craneal afectado en el 
Síndrome de Guillain Barré. 

 
Par craneal afectado Numero de pacientes 

afectados (porcentaje).  
I 0 (0%) 
II 0 (0%) 
III 2 (8.32%) 
IV 2 (8.32%) 
V 1 (4.16%) 
VI 2 (8.32%) 
VII 1 (4.16%) 
VIII 1 (4.16%) 
IX 1 (4.16%) 
X 1 (4.16%) 
XI 1 (4.16%) 
XII 1 (4.16%) 

 Total de pacientes = 24 
(100%) 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 
Dentro d e la ev olución clí nica intrahospitalaria 4 paci entes (16. 7%) present aron 

disautonomias c aracterizada por presentar t aquicardia o bradicardia (Ver Tabla 
XVI). 
 
Tabla XVI. Frecuencia y porcentaje de pacientes de acuerdo a la presencia de 

disautonomias durante su estancia intrahospitalaria.  
   

Evolución clínica intrahospitalaria de la enfermedad (0= No 
disautonomias), (1 = disautonomias) 

 
Disautonomias 

Frecuencia Porcentaje 

 0 20 83.3 

1 4 16.7 
Total 24 100.0 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 

El prome dio de días de est ancia intra hospitalaria fue 16 dí as, (r ango 50 dí as, 

mínimo 4 días y máximo 54 días).  

 



48 
 

A to dos l os p acientes se les  efectuaron est udios de l aboratorio c omo p arte del 

abordaje y protocolo integral.  

 

Los est udios re alizados fueron; biometría hemá tica, q uímica sang uínea, 

electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento hepático, enzimas de escape CK y 

CK-MB, examen general de orina y reactantes de fase aguda.   

 

En el 100% de los estudios de laboratorio se reportaron resultados normales.  

 
En el 5 0% d e los p acientes se r ealizó punción l umbar, l os cu ales pres entaban 

disociación alb uminocitológica (hipe rproteinorraquia o proteínas > 50 mg/dl y /o 

células <10mm3).   

 

El tiem po d e dí as pro medio en tre el inicio del SGB y  la realiz ación de punción 

lumbar fue c on una media de 3.13 dí as, con u n rang o d e 13  días, la pu nción 

lumbar realizada más temprano fue el 1er día de hospitalización y la más t ardía a 

los 14 días de hospitalización. 

  
En cuanto al estudio de neuroconducción (estudio de apoya para la co nfirmación 

de la variante clínica del Síndrome de Guillain Barré), el promedio entre el tiempo 

de las manifestaciones clí nicas iniciales del Sí ndrome de G uillain Barr é y  la  

realización del estudio de neuroconducción fue en promedio  de 9.46 días (rango 

56 días, mínimo 1 día y máximo 57 días). 

 
De acuerdo al estu dio de ne uroconducción la v ariante clí nica más  f recuente de l 

Síndrome de Guillain Barré fue la tipo Desmielinizante Inflamatoria Aguda con una 

frecuencia de 15 (62.5%), seguida de la variante Motor Axonal con una frecuencia 

de 7 (29.2%) y finalmente la variante Miller Fisher con una frecuencia de 2 (8.3%) 

(Ver Figura 8). 
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Figura 8. Porcentaje de pacientes de acuerdo al tipo de variante clínica 
determinado en el estudio de neuroconducción. 

 
 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 

El g rado de s everidad clínica más frecuente en los pacientes a s u ing reso a l a 

unidad hospitalaria fue el Gr ado IV (c onfinado a cama) basados en la Escala de 

Hughes, siendo 13 pacientes los afectados (54.2%) (Ver Figura 9). 
 

El g rado de sev eridad clínica más f recuente en los pacientes a s u egreso de la 

unidad hospitalaria fue el Grado II ( Camina más de 5 metros sin ayuda ni a poyo 

pero n o saltar o r ealizar acti vidades diari as) basad os en l a Esc ala de Hug hes, 

siendo 8 pacientes los afectados (33.3%) (Ver Figura 10). 
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Figura 9. Porcentaje de pacientes de acuerdo a la escala de severidad de 
Hughes del SGB al ingreso hospitalario. 

 
 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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Figura 10. Porcentaje de pacientes de acuerdo a la escala de severidad de 
Hughes del SGB al egreso hospitalario. 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria. 
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 

El promedio  de l os d istintos trata miento médicos e mpleados d e acuerd o a  la  

disponibilidad en la unidad h ospitalaria, fueron: 1 = Est eroide (m etilprednisolona 

(dosis 30mgkgdia por 3 días) 2/24 (8.3%), 2 = Inmunoglobulina intravenosa (dosis 

1grkgdia por 2 días) 10/ 24 (4 1.7%), 3 =  In munoglobulina intr avenosa (d osis 

400mgkgdia por 5 dí as) 3/24 (1 2.5%), 4 =  Inmu noglobulina int ravenosa (dosi s 

suboptima <2kgkgdia o <400mgkgdia) 6/24 (25%),  5 =  Plasmaféresis 0/24 (0%) y 

6 = Medidas de sostén 3/24 (12.5%) (Ver Figura 11).   
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Figura 11. Porcentaje de pacientes de acuerdo al tratamiento médico en el 
SGB según la disponibilidad en el hospital. 

 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 
El tiempo promedio entre el inicio de las manifestaciones clínicas del Síndrome de 

Guillain Barr é y  el inicio de trata miento h ospitalario con esteroide 

(metilprednisolona 30mgkgdia por 3 días) fue en promedio de 7 días (rango 2 días, 

mínimo 6 días y máximo 8 días).  
 
El tiempo promedio entre el inicio de las manifestaciones clínicas del Síndrome de 

Guillain Barr é y  el inicio del trata miento hospitalario con inm unoglobulina 

intravenosa (1g rkgdia por 2  dí as) fue en  promedio de 4 dí as ( rango 10 días, 

mínimo 1 días y máximo 11 días). 
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El tiempo promedio entre el inicio de las manifestaciones clínicas del Síndrome de 

Guillain Barr é y  el inicio de l trata miento hospitalario co n inm unoglobulina 

intravenosa (4 00mgkgdia p or 5 dí as) fue e n pro medio d e 4 días (r ango 4 dí as 

mínimo 2 días y máximo 6 días). 

 

El tiempo promedio entre el inicio de las manifestaciones clínicas del Síndrome de 

Guillain Barr é y  el inicio del trata miento h ospitalario co n inm unoglobulina 

intravenosa (dosis suboptima) fue en promedio de 2.5 días (rango 6 días, mínimo 

1 días y máximo 6 días). 

 
El tiempo entre el inicio de Síndrome de Guillain Barré y el inicio del tratamiento 

hospitalario con medidas de sostén fue en promedio de 1 día. 

 
De acuerdo a la evolución clínica durante la estancia intrahospitalaria, el 16.7% de 

los pacien tes (4/ 24) requirió Ventilación Mecánica Asistid a, r eportándose u n 

promedio de 2.25 días entre el inicio d e las manifestaciones clínicas del Síndrome 

de Guillain Barré y  la necesid ad d e a poyo con v entilación mecánica seg ún la s 

condiciones clínicas del paciente (rango 4 días, mínimo 1 días y máximo 5 días). 

 

De los 4 pacien tes q ue necesit aron d e Ve ntilación Mec ánica Asist ida, el tie mpo 
promedio de d uración del a poyo v entilatorio fue de 29.75 días (r ango 13 días, 
mínimo 23 días y máximo 36 días).  
 
De acuerdo a la ev olución clí nica, los 4 pacient es q ue req uirieron v entilación 
mecánica asistid a (16 .7%) presen taron afección en músculos re spiratorios y /o 
bulbares, siendo es ta una indicació n ab soluta para la mis ma (F ase III de  
ventilación mecánica).  
 
De los 4 pacientes que requirieron apoyo mecánico ventilatorio; 1/4 (25% de los 
casos) requirió intubación orotraqueal sin ameritar traqueostomía y/o gastrostomía 
debido a  mejoría clínica, presentando adecuado reflejo de succión y  deg lución y 
ausencia d e di ficultad respira toria. 1/4 (25% d e los c asos) requirió d e 



54 
 

traqueostomía pero no gastrostomía, presentando una adecuada evolución clínica 
y destete del apoyo mecánico ventilatorio. 2/4 (50% de los c asos) requirieron de 
intervención quirúrgica con traqueostomía y gastrostomía debido a mala evolución 
clínica, con posterior destete del ventilador, pero en los 3 c asos de los pacientes 
que req uirieron de traq ueostomía (75%) tod os req uirieron de apo yo de ox igeno 
suplementario a su egreso a domicilio (Ver Figura 12).   
 

Figura 12. Porcentaje de pacientes de acuerdo al tipo de ventilación 
mecánica asistida requerida.  

 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 

Durante l a est ancia i ntrahospitalaria 5  paci entes (2 0.8%) desarrollaron in fección 

intrahospitalaria caracterizada por neumonía asociada a los cuidados de la salud y 

19 pacientes no desarrollaron infección intrahospitalaria (79.2%) (Ver Figura 13). 
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Figura 13. Porcentaje de pacientes de acuerdo al desarrollo o no de infección 
intrahospitalaria. 

 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 
Análisis Estadístico Inferencial.   
 
Se de terminó si el g rado d e sev eridad clínica del Sí ndrome de Guil lain Barr é 
constituye un factor de riesgo para ventilación mecánica asistida.   
 
En la siguiente tabla se muestra que de los 24 pacientes, 8 fueron clasificados en 
el grupo de grado de severidad mayor del SGB (Grado IV, V o VI establecido por 
la escala de severidad de Hughes) y 16 pacientes pertenecieron al grupo de grado 
de sev eridad m enor del SGB (Gr ado 0, I,  II y  III) establecido p or la escala d e 
severidad de Hughes). 
 
De los 8 pacientes con grado de severidad mayor del SGB, 4 (50%) requirieron de 
ventilación m ecánica asistida  y los ot ros 4 restantes (50%) no requirió de  
ventilación mecánica asistida (Ver Figura 14).  
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Figura 14. Frecuencia de pacientes de acuerdo a la asociación entre el grado 

de severidad clínica del SGB y el apoyo de ventilación mecánica asistida. 
 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 
Los 16 p acientes co n g rado de sev eridad men or del SGB, n o req uirieron de 
ventilación mecánic a asistida. Se obtuvo un a Chi cu adrada 9.60 p<0 .01, 
estableciendo que ex iste di ferencia significativa; existe asociación  entre el g rado 
de severidad clínica y la ventilación mecánica asistida (Ver Tabla XVII).   
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Tabla XVII. Asociación entre el grado de severidad clínica del SGB y el apoyo 
de ventilación mecánica asistida. 

 
Asociación entre grado de 
severidad y ventilación 
mecánica 

Ventilación mecánica Total 

No Si 

Grados de 
Severidad 

Mayor 4 4 8 

Menor 16 0 16 

Total   20 4 24 

Chi cuadrada 9.60 p < 0.01 , existe diferencia significativa 

Se asocia el grado de severidad clínica del SGB con la necesidad de apoyo de 
ventilación mecánica asistida 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 
En c uanto al g rado d e sev eridad clí nica d el SGB  al ing reso rela cionado c on el 
grado de s everidad cl ínica del SGB  al eg reso, se obtuvo una  T de Student de 
5.933, con p<0.001; existe diferencia estadísticamente significativa entre el g rado 
de sev eridad al ing reso v s eg reso del pac iente (Ver Tabla XVIII, Tabla XIX y 
Figura 15).   
 
Tabla XVIII. Relación entre el grado de severidad clínica del SGB al ingreso y 

egreso hospitalario. 
 

 
  

Media N Desviación 
estándar 

Media de error 
estándar 

Grado de severidad  
al ingreso 

3.83 24 .761 .155 

Grado de severidad  
al egreso 

2.58 24 1.412 .288 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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Tabla XIX. Prueba de muestras emparejadas de acuerdo al grado de  
severidad clínica del SGB al ingreso y egreso hospitalario. 

 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 

 
Figura 15. Comparación del grado de severidad al ingreso y egreso del 

paciente. 

 
T de student = 5.933, con p< 0.01, existe diferencia significativa. 

 
Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  

Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
 

Se obtuvo la asociaci ón existente entre el  grado de sev eridad clínica del SGB al 
ingreso y el tratamiento médico ideal (inmunoglobulina intravenosa 1grkgdia por 2 
días); y  la asociació n ex istente entre el  g rado de sev eridad clí nica del SGB al  
egreso y  tratamiento médico ideal (i nmunoglobulina intrav enosa 1grkgdía por 2  
días). 
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Se de terminó qu e existe 3.6 veces mayor riesgo de severidad clínica en 
aquellos pacientes que no recibe el tratamiento médico ideal (inmunoglobulina 
intravenosa dosis de 1grkgdía por 2 días) (Ver Figura 16 y 17). 
 
 
Figura 16. Asociación entre grado de severidad clínica del SGB al ingreso y 

tratamiento médico (inmunoglobulina intravenosa 1grkgdia por 2 días) 
 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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Figura 17. Asociación entre grado de severidad clínica del SGB al egreso y 
tratamiento médico (inmunoglobulina intravenosa 1grkgdia por 2 días) 

 
 

 
 

Fuente: Expediente clínico. Hospital Pediátrico Legaria.  
Secretaría de Salud de la Ciudad de México 
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VIII. Discusión.  

De acu erdo a los r esultados o btenidos en el presente trabajo d e inv estigación, 

pudimos comprobar diversas simil itudes existentes entre los datos reportados en 

nuestro trabajo con  respecto a los da tos obt enidos en diversos estu dios 

internacionales.  

 

Como se mencionó previamente en este trabajo, el síndrome de Guillain Barré es 

la causa m ás frecuente de parálisis f lácida ag uda en ni ños sa nos14, con u na 

incidencia anual de 0.6 a 2.4 casos p or 100000 habitantes, siendo el género más 

afectado el masculino con una relació n del 1. 5:115
. En n uestra po blación d e 

estudio, se reportó una relación de Hombre/Mujer 3:1, encontrando un incremento 

notable en lo reportado en estudios relacionados con SGB. 

 

El promedio de edad de pacientes con Síndrome de Guillain Barré obtenido fue de 

7.33 añ os. E ncontrando q ue en nuestra p oblación el p aciente más jov en con 

Síndrome de Guillain Barré tenía 1 año de edad, siendo la incidencia menor a 0.38 

a 0.9 1 casos p or 10 0,000, y aún más rara en niñ os me nores de 2 años .16,17 El  

grupo etario más afectado fue el grupo de escolares, preescolares y adolescentes, 

con el 20.8%, 12.5% y 12.5% de la población respectivamente. 

 

El Sí ndrome de Guillain Barr é es u na patología m onofásica rápidam ente 

progresiva, su sintomatologí a se presen ta durante el  1er mes (promedio entre la 

2da y 4ta semana) posterior a un cuadro de infección previa24, reportando en este 

estudio como an tecedentes de  importancia, que el 6 2.5% de los  pacientes tenia 

infección respiratoria  prev ia como factor de i mportancia rela cionado co n l a 

presentación de Síndrome de Guillain Barré.  

 

El tie mpo transc urrido e ntre los  factores prece dentes y  el debut de l as 

manifestaciones clínicas del Sí ndrome de Guillain Barré fue en promedio de 8.71 

días, similar a lo determina do en v arios estudios donde el tiempo promedio entre 
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las mani festaciones clínicas del SG B y  los a ntecedentes previos es d e 

aproximadamente entre 7 a 14 días.24 

 

Los principales síntomas presentes en la etapa inicial del SGB fueron la debilidad 

de extremidades inferiores (91.66%) y lumbalgia (20.83%), como lo establecen las 

guías internacionales del SGB, d onde el sí ntoma característico es la debilidad  

simétrica en ex tremidades inferi ores10 y la presencia de reflejos tendin osos 

profundos disminuidos o ausentes (arreflexia), además de la lumbalgia, el cual se  

ha comprobado en 79% de los ensayos reportados.62 Otros síntomas encontrados 

en nu estro est udios f ueron; dis fagia, disnea y  afoní a (con el 12. 5% 

respectivamente), siendo estos no tan frecuentes.38,56 

 

Los signos clínicos más frecuentes reportados fueron; debilidad de extremidades 

inferiores (91.66%),  ref lejos os teotendinosos dismi nuidos en ex tremidades 

inferiores (91.66%) y disartria (16.66%).38,56   

 

El promedio  ob tenido en nuestro tra bajo entre el tiem po transc urrido desde el  

inicio de las mani festaciones clínicas del SGB y el establecimiento del diagnóstico 

clínico del SGB fue de 1.88 días.  

 

Se demostró que la variante clínica del Síndrome de Guillain Barré más frecuente 

en nuestro trabajo fue la desmi elinizante inflamatoria aguda (PDIA) con el 62. 5% 

de los  casos  seg uida por la  v ariante motor ax onal co n el 29 .2% de l os cas os, 

similar a lo reportado en estudios del SGB.77  

 

Alrededor del 40% de los casos de SGB tiene afección a nervios craneales.38,56 En 

nuestro trab ajo, los  p ares cr aneales más afectados fueron el II I, IV y  VI par 

craneal, en el 8.3 2% de los casos, sie ndo diferente a lo report ado en g uías del  

SGB, do nde especi fican q ue la parálisis facial bilateral (a fección del VII par ) 

constituye la neuropatía craneal más frecuente en el SGB.38,56   
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Se enc ontró q ue 4 p acientes (16.7% de los casos) prese ntaron disaut onomia 

durante su estancia intrahospitalaria, s iendo similar a lo  reportado en estudios de 

SGB, donde especifican que cerca del 25% de los pacientes requerirán de apoyos 

especiales en Unidades de Cuid ados Intensivos debido a la n ecesidad de apoyo 

con ventilación artificial o secundaria a disautonomias.12,13  

 

El promedio de dí as de estancia intra hospitalaria fue de 16 dí as. El 100% de los  

pacientes t uvieron resultad os de l aboratorio norm al, lo cu al indica q ue no 

presentaban no datos de infección a su ingreso hospitalario. 

 

El promedio de días entre la realización de punción lumbar y el ingreso a la unidad 

hospitalaria fue de 3.13 días, reportándose en el 50% de los casos con disociación 

albuminocitológica. S iendo pri mordial te ner present e las recom endaciones 

establecidas e n est udios del a bordaje d el SGB,  d onde es pecifica q ue la  

disociación alb uminocitológica consti tuye un pil ar f undamental p ara l a 

confirmación di agnóstica del SGB . Estableciendo q ue en la primera se mana 

después de haber iniciado el SG B se enc uentran niveles normales de prot eína, 

siendo poco probable determinar o excluir que el p aciente presenta SGB.75 Pero, 

durante el transcurso de la segunda semana se puede ev idenciar la disociación 

albuminocitológica al realizar la prueba de punción lu mbar, sob re todo e n los  

casos de la variante clásica del SGB76 y durante la tercera semana de evolución 

en los casos de SMF73. Teniendo en cuenta, que menos del 3 a 5% de los cas os 

podemos encontrar bandas oligoclonales en LCR.  

 

Debemos d e recordar  q ue parte del a bordaje diagnóstico int egral del SGB, s e 

basa en el uso de estudios de conducción nerviosa o neuroconducción, los cuales 

nos p ermiten corroborar el diag nóstico y  vari ante clí nica del SG B, ad emás de 

determinar u n probable pronóstico diagnóstico y /o tera péutico del S GB. E l 

promedio entre el ti empo d e las manifestaciones clí nicas iniciale s del SGB y  el  

estudio de neuroconducción obtenido en nuestro trabajo fue de 9.46 días, similar a 

lo establecido en guías internacionales del SGB, reportando que la mayor parte de 
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las ano malías encontradas e n el estudio d e neuroco nducción p oseen un m ayor 

valor diagnostico durante la segunda semana de evolución clínica del SGB.77  

 

La v ariante clí nica más frecuente rep ortada en  nu estro estudio de acuerdo a l 

estudio de ne uroconducción la des mielinizante in flamatoria ag uda (PDIA) en el 

62.5%.77  

 

Encontramos q ue d e acuerdo al g rado de sev eridad d el S GB al ing reso 

hospitalario (basado en la escala de Hughes), el más frecuente fue el Grado II en 

el 33 .3% de l os cas os seg uido del Grado I V en  el 29.2% de los  casos , siend o 

importante los res ultados o btenidos, y a q ue m ás d el 25%  de  la po blación a l 

ingreso hospitalario poseía un mayor grado de severidad clínica del SGB (Grado 

IV en la escala de Hughes).   
 

Se denota este incremento con respecto al grado de severidad del SGB al egreso, 

donde el más frecuente constituyo el Grado IV de severidad clínica en el 29.2% de 

los casos, en el Grado III en el 25% de los casos y el Grado V e n el 16.7% de los 

casos. L o a nterior, es de notable importancia, debido a q ue los pacie ntes 

clasificados en el Grado IV y V, presentaban severas limitaciones a su egreso para 

realizar sus activ idades diari as y  muchos de ell os est aban confinados a c ama 

(secundario a la cuadriparesia q ue pos eían), sin olv idar que algunos de ell os 

fueron egresados a domicilio con cuidados de traqueostomía y gastrostomía.82,83 
 

De acuerdo al tratamiento médico esta blecido solo el 41. 7% de  los pacient es 

recibieron el tratamiento ideal establecido por las guías internaciones del abordaje 

diagnóstico y  terapé utico del SGB c on in munoglobulina intrav enosa a d osis d e 

1grkgdia por 2 dí as.2,87 Presentando un promedio de tiempo entre el ing reso a l a 

unidad hospitalaria y  l a administración de inmunoglobulina intrav enosa (dosis d e 

1grkgdia por 2 días) de 4 días aproximadamente, con un rango de 10 días, siendo 

el mínimo 1 día y máximo 11 días.  
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Como se es tablece en las g uías del SGB, l a g ravedad del cu adro clí nico es un 

factor pro nostico del SGB, d onde el 40 % de los n iños a fectados poseen 

incapacidad para la deambulación durante la fase aguda y entre el 15-30% de los 

casos v an a requerir  de v entilación mecá nica en UCI ,10,56 siendo similar a lo s 

resultados o btenidos en nuestro tra bajo, debi do a q ue durante la est ancia 

hospitalaria, el 1 6.7% de  los  paci entes  ( 4/24)  requirió Ventilación Mecá nica 

Asistida, reportándose u n pro medio de 2.2 5 días entr e e l inicio de  la s 

manifestaciones clínicas del Síndrome de Guillain Barré y la necesidad de apoyo 

con v entilación mecá nica según las condi ciones clí nicas d el p aciente, co n un 

rango de 4 días, siendo el mínimo de 1 día y máximo de 5 días.

De los 4 pacientes reportados en el estudios que requirieron Ventilación Mecánica 

Asistida, el tiempo promedio de duración del apoyo ventilatorio fue de 29.75 días, 

con un rango 13 días, siendo el menor tiempo de duración de 23 días y la mayor 

duración de 36 días. Lo anterior es importante, debido a que en los casos severos 

de SGB los pacie ntes a fectados pres entan un retraso e n la  deam bulación, 

recuperándose en un tiempo promedio de entre 6 meses a 1 año de duración.38

El 100% de los pacientes de este trabajo que requirieron de ventilación mecánica 

asistida pres entaron a fección e n los músc ulos respir atorios y /o bulbares .38,56 El  

50% de l os cas os r equirió duran te s u e stancia intrah ospitalaria m anejo c on 

traqueostomía y  g astrostomía, sie ndo egresado a su d omicilio con ap oyo de  

oxigeno suplementario.

Existe un incre mento en la morbilidad y  mortalidad secundaria a  complicaciones 

por SGB , y a q ue el 20.8% de los  pacie ntes de nuestro est udio des arrollaron 

infección intrahospitalaria (neumonía asociada a los cuidados de la salud), siendo 

hasta 4 v eces m ayor la cantida d de cas os afectados, de ac uerdo a los v alores 

determinados en guías internacionales del SGB donde menos del 5% de los casos 

presentan morbilidad o mortalidad secundaria a complicaciones subyacentes de la 

patología de base 93.
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Así mismo, s e determinó que el g rado de sev eridad clí nica d el Sí ndrome d e 

Guillain Barré constituye un factor de riesgo para requerir de v entilación mecánica 

asistida, enc ontrando diferencia estadísticamente sig nificativa, la cual determina 

que aq uellos pacient es con may or grado de sev eridad clínica req uerirán en  

cualquier momento de algún tipo de apoyo de ventilación mecánica asistida.    

 

Finalmente, se identificó la asociación existente entre el grado de severidad clínica 

del SGB al ingreso y  la adm inistración del tratamiento m édico id eal 

(inmunoglobulina i ntravenosa dosis d e 1 grkgdia por 2 días), respect o a l a 

asociación ex istente e ntre el g rado de se veridad clí nica del SGB al eg reso y la 

administración trat amiento médico ideal (i nmunoglobulina intr avenosa dosis d e 

1grkgdia por 2 dí as), concluyendo que existe hasta 3.6 veces mayor riesgo de 
severidad clínica en aquellos pacientes con SGB que no recibe el 
tratamiento médico ideal en el tiempo adecuado como lo es tablecen las guías 

internacionales d el ab ordaje diagnós tico y terapé utico d el Sí ndrome d e Gu illain 

Barré.2,87  
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IX. Conclusiones.  

El presente trabajo d e investigación fue realizado con la f inalidad de descri bir las 

características clínicas en paci entes pediátricos con Sí ndrome de Guillain Barr é, 

ya que a nivel nacional actualmente no se encuentran estudios o reportes de esta 

patología q ue nos permita c onocer u na estadística ad ecuada q ue nos  re fleje l a 

importancia del estudio de esta enfermedad.  

 

Los resulta dos ob tenidos permitieron d eterminar q ue ex isten puntos muy 

importantes relacionados con la ev olución clínica del Sí ndrome de Guillain Barré, 

principalmente en focados a los dí as d e estancia hos pitalaria, presencia de 

disautonomias y  aso ciación d e a poyo me cánico v entilatorio y  com plicaciones 

subsecuentes de la  patolog ía de base  de acuerd o al trat amiento médico 

establecido.  

 

El tiempo d e estancia hospitalaria promedio fue de 16 dí as, con un rango de 50  

días, siendo el menor tiempo de dí as de estancia hospit alaria de 4 dí as y  el 

máximo de 5 4 dí as. El tiemp o de d uración de est ancia h ospitalaria dep endía 

directamente de varios factores; del tipo de variante clínica del SGB, del grado de 

severidad clínica del SGB estipulado en la escala de Hughes del SGB y del tipo de 

tratamiento médico e stablecido (i nicio del tratamiento m édico ideal en etap a 

temprana del SG B y la dosis reco mendada). Determinando que un mayor tiempo 

de estancia hospitalaria en nuestro trabajo dependió de la existencia de un retraso 

en el abord aje dia gnostico-terapéutico del SGB; enc ontrando de ficiencias 

notables, ya que al no otorgar un tratamiento médico ideal oportuno al paciente de 

forma in mediata, y  la  f alta de es tudios de neuroconducción q ue confirmarán l a 

variante clí nica del S GB (con  los cu ales s e red uciría el tiem po de co nfirmación 

diagnóstica y el i nicio de tratamiento oportuno) incrementa el ri esgo de presentar 

complicaciones subyacentes de la historia natural del SGB.  

 

En m uchos de los pacientes se pres entó, desde el m omento de su ing reso 

hospitalario, un mayor grado de severidad clínica (Escala de Hughes Grado IV con 
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el 29.2% de los casos), al igual que en el momento de egreso con 41.7% de casos 

con una mayor severidad clínica (Escala de Hughes Grado IV en el 29.2% de los 

casos y Grado V en el 16.7% de los casos). 

 

Es importante tener en cuenta que aun cu ando el Sí ndrome de G uillain Barré es 

una patología que se autolimita en la mayor parte de los cas os, muchos de lo s 

pacientes poseen un riesgo de requerir d e asistencia mecánica ventilatoria, como 

lo report ado e n el pr esente trabajo enc ontrando q ue 16.7% d e  los  pacientes 

requirieron de ap oyo ventilatorio, con u n tiempo promedio de duración de 29.75 

días, con  un  rang o 13 días, sien do el menor ti empo de dura ción d e a poyo 

ventilatorio mecánico de 23 días y el de mayor duración de 36 días. Por lo cual, es 

fundamental el bri ndar un apoyo ventilatorio inicial (intubación orotraqueal) en los 

pacientes q ue los req uieran, a nalizando la evolución de la sev eridad clí nica de l 

Síndrome d e Guil lain Barré d e ac uerdo a c ada paciente indiv idual y  reemplaz ar 

este apoyo v entilatorio inicial p or otro  ap oyo v entilatorio c on mayor duració n d e 

tiempo y  ev itar el mayor ri esgo de co mplicaciones inh erentes a la misma 

(traqueostomía y/o adyuvante con la realización de gastrostomía).  

 

En menos d e la mitad de  los cas os rep ortados en el pres ente t rabajo (4 1.7% 

respectivamente), recibieron  el trata miento op ortuno es tablecido por las  g uías 

internaciones del SGB con inmunoglobulina intravenosa a dosis de 1grkgdia por 2 

días, con u n tie mpo de es pera e ntre el in greso a la unid ad hospitalaria y  la 

administración de in munoglobulina i ntravenosa d e 4 días apr oximadamente, 

siendo en el mejor de los casos la administración desde el ingreso hospitalario y el 

tratamiento con mayor retraso en el esta blecimiento del mis mo hasta los 11 dí as 

de hos pitalización, co n lo cual el trata miento en est os casos n o será bené fico 

como lo establecen la s g uías, notand o un a tórpida  ev olución clí nica con may or 

riesgo de as ociación con s ecuelas su bsecuentes (eg reso a  do micilio co n 

traqueostomía, g astrostomía o c uadriparesia) q ue li miten l a cali dad d e v ida del  

paciente y  af ecte sus activ idades diari as desde el pun to de  vista cultural , 

humanístico y social.  
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El Hospital Pe diátrico Legaria en l a Ciudad de México, es un  centro de at ención 

para la salud a nivel nacional por sus características de infraestructura ubicado en 

el 2do nivel de at ención, con la especificidad de s er un c entro de referencia para 

pacientes pediátricos con afectación de cualquier enfermedad de tipo neurológico.  

 

Enfocados en lo previo, especí ficamente en los p acientes co n Sí ndrome d e 

Guillain Barré, la cu al constituye un problema nacional de sal ud que requiere de  

un trata miento cos toso en la act ualidad ba sado e n el uso d e in munoglobulina 

intravenosa o plasmaféresis establecido en guías internacionales.  

 

Se evidenció como principal limitante de mejoría de los pacientes con SGB la falta 

de disponibilidad del tratamiento ideal (en el caso del Hospital Pediátrico Legaria) 

basado en el uso de inmunoglobulina intravenosa debido a la falta del tratamiento 

con plasmaféresis.  

 

Por lo q ue, sería tras cendental que en el Hospital Pediá trico Legaria se contará  

con los recurs os hu manos y  econ ómicos n ecesarios p ara o frecer un ad ecuado 

diagnóstico y tratamiento del SGB, con la finalidad de disminuir las complicaciones 

subsecuentes d e la patología de base (r iesgo de in fecciones hospital arias, 

secuelas n eurológicas o increm ento d e mo rbilidad y /o mortalidad), el  m ejorar l a 

calidad de vida y pronta reintegración de los pacientes a sus actividades diarias.  
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XI. Anexos. 

Glosario. 

 Cuadriparesia: se re fiere a l a dis minución de la fuerza m otora o  parálisis 

parcial que a fecta a l os cua tro miembros. Cuando se afecta el r ostro y  la  

cabeza la debilidad motora puede ser fácilmente evidente o no. 
 Desmielinización: proceso degenerativo que afecta a las v ainas mielínicas 

que rodean a las fibras nerviosas. Característico de afecciones del sistema 

nervioso.  

 Di sautonomias: alteraciones autonómicas en pacie ntes con  Sí ndrome de 

Guillain Barr é caract erizada por al guna de las sig uientes: a rritmias 

cardíacas, íleo paralítico, disfunción vesical (retención urinaria al inicio de la 

enfermedad), alterac iones del electrocardiograma, parálisis de  l a 

acomodación, hiperte nsión transitoria, dis minución de la s udación e 

hipotensión profunda.  

 Discapacidad: li mitación en la ac tividad referi da a las di ficultades en l a 

ejecución c alificadas en distin tos g rados q ue su pongan una de sviación 

importante en cantidad y calidad en relación en una persona sin alteración 

de salud. 

 Disestesia: Disminución o incremento en la sensibilidad.  

 Electroneuromiografia: estudio electrofisiológico que incluye el análisis de la 

conducción nerviosa sensorial y motora (neurografía) y la e valuación de l a 

actividad eléctrica muscular (miografia).  

 Enfermedad a utoinmune: acció n de l os e fectores in munológicos hacia  

componentes de la propia biol ogía corporal. En est e caso el siste ma 

inmunitario se convierte en el agresor atacando estructuras corporales.  

 Escala de Daniels: en la práctica médica lo podemos emplear para estudiar 

el com portamiento de  músc ulos in dividuales, los cu ales p or con diciones 

fisiopatológicas se encuentran altera do su capacidad de d esarrollar una  

contracción muscular en todo su rango fisiológico establecido para su edad. 
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 Estudio electro fisiológico: ex amen que permit e realizar estudios de  

conducción nerviosa y evaluar la condición muscular.  

 Fase de meseta: Periodo en el c urso de la enfermedad que se ca racteriza 

por no presentar mayor deterioro clínico. 

 Fisioterapia: Conjunto de técnicas manuales o mecánicas, aplicadas sobre 

un paciente con el objeto de tratar o rehabilitar una disfunción física.  

 Gangliósidos: glucolípidos con cabezas polares muy grandes formadas por 

unidades d e oli gosacáridos carg ados ne gativamente co n un a o má s 

unidades de áci do N-acetilneuramínico o ác ido siálico q ue tiene u na carga 

negativa a pH 7. Se p resentan principalmente e n células ganglionares del 

sistema nervioso central (terminaciones nerviosas).  

 Inmunoglobulina i ntravenosa: el  mecanis mo de acció n s on c omplejos y  

reproducen, e n g ran parte, a los d e la in munoglobulina G (Ig G) q ue se 

encuentra de forma natural en el org anismo. Las dosis terap éuticas varían 

desde (200 -400 mg/kg de peso) en in munodeficiencias; h asta d osis alta s 

(1-2 g/kg de peso) e n enfermedades autoinmunes o in flamatorias. Poseen 

efectos paradójicos proinflamatorios o antiinflamatorios que se basan, en la 

modulación d e la e xpresión de los  rec eptores Fc activ adores y /o 

inhibidores, el tipo y el estado de maduración de la célula di ana. Su 

aplicación clí nica ac tual en enfermedades co mo; in munodeficiencias, 

enfermedades autoinmunes o patologías degenerativas. 
 Intubación orotraqueal: colocación d e un tubo artificial a trav és de la  

tráquea p ara mantener perm eable la misma y  per mitir la as piración d e 

secreciones y la ventilación mecánica. 

 Parálisis flácida aguda: Afección de inicio rápido caracterizada por debilidad 

muscular en las extremidades, afectando en ocasiones a los músculos de la 

respiración y /o a las estructu ras a natómicas depe ndientes d el tron co d el 

encéfalo. El térmi no flácida se re fiere a la ausencia de esp asticidad o d e 

otros sig nos de tras torno mo tor de pendiente de la pri mera motoneurona 

tales como hiperreflexia, clonus o respuesta plantar extensora.  
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 Parestesia: sensaci ón anormal err óneamente locali zada q ue afecta l a 

sensibilidad general u otra modalidad sensorial.  

 Plasmaféresis: téc nica q ue co nsiste en  se parar el plasma de las  células  

sanguíneas m ediante el uso de una me mbrana de filtración o 

centrifugación. Las cél ulas sanguíneas son transfundidas al p aciente en e l 

mismo momento en que el plasma es removido. Para mantener el volumen 

y el eq uilibrio osmóti co, est as se mezclan con al búmina en g elatina o 

plasma fresco.  

 Pleocitosis: Incremento en la cantidad de células en líquido cefalorraquídeo. 

 Punció n lumbar: procedimiento que se realiza en la parte baja de la espalda 

(zona lumbar). Durante la punci ón lumbar, se inserta u na aguja entre dos 

huesos lumbares (v értebras) p ara ex traer una muestra d e líq uido 

cefalorraquídeo. Puede ay udar a  diag nosticar in fecciones g raves, co mo 

meningitis; otros trasto rnos del sistema nervioso central, como el síndrome 

de Guillain -Barré y  l a esclerosis múltiple; o cánc eres d el cer ebro o l a 

médula espinal.  

 Rehabilitación: conjunto de  técnicas y  métodos que sir ven para r ecuperar 

una función o activ idad del cu erpo q ue h a disminuido o s e ha perdido a  

causa de un traumatismo o de una enfermedad.  

 T aquicardia: frecuencia cardiaca mayor a 2 DE de la media para la edad en 

ausencia d e estí mulos ex ternos, medicamentos o  dol or; o una elevación 

persistente inexpli cable de la f recuencia cardiaca por un p eriodo de a l 

menos 30 min. ( > 100 latidos por min en adultos).  

 Taquipnea: frecuencia respiratoria ar riba de dos desv iaciones estándar de 

la media para la edad (> 20 por min en adultos).  

 T raqueostomía: procedimiento quirúrgico realizado con el objeto de crear 

una abertura en l a tráq uea a tr avés de u na incisión en el c uello con l a 

inserción de un tubo o cánula para facilitar el paso de aire a los pulmones.  

 Ventilación mecánica: tod o proc edimiento de r espiración a rtificial q ue 

emplea un aparato para suplir o colaborar con la función respiratoria de una 

persona de forma que mejore la oxigenación. 
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Algoritmo #1. Diagnóstico integral de Síndrome de Guillain Barré 
 

Modificado de: Guía de Práctica Clínica. Diagnóstico y Tratamiento del Síndrome 
de Guillain Barré en el segundo y tercer nivel de atención. México: Secretaría de 

Salud; 2016.  
                                              

 
 
 
  

Ver continuación de algoritmo #1 



86 
 

 
 

Algoritmo #1. Diagnóstico integral de Síndrome de Guillain Barré 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Continuación de algoritmo #1 
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Algoritmo #2. Diagnóstico integral de Síndrome de Guillain Barré 
(Continuación). 

 
Modificado de: Guía de Práctica Clínica. Diagnóstico y Tratamiento del Síndrome 
de Guillain Barré en el segundo y tercer nivel de atención. México: Secretaría de 

Salud; 2016.  
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Algoritmo #3. Tratamiento de Síndrome de Guillain Barré 
 

Modificado de: Guía de Práctica Clínica. Diagnóstico y Tratamiento del Síndrome 
de Guillain Barré en el segundo y tercer nivel de atención. México: Secretaría de 

Salud; 2016.  
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Diagrama de flujo #1. Manejo diagnóstico y terapéutico del SGB. 
 

Modificado de: Guía de Práctica Clínica. Diagnóstico y Tratamiento del Síndrome 
de Guillain Barré en el segundo y tercer nivel de atención. México: Secretaría de 

Salud; 2016.  

 

Población  

• Niños (as) sanos entre 1 a 18 años de edad. 

Detección  
• Documenta el antecedente de infección viral o bacteriana, cirugía o trauma grave; 

infección previa por Campylobacter jejuni. 

Diagnóstico 

• Investigar: an tecedentes de in fecciones previas  virale s y/ o b acterianas, e 
inmunizaciones; as í como lo s da tos clínic os en contrados durant e l a ex ploración 
neurológica, para e stablecer o diferenciar el síndrome de Guil lain Barré , de  otras 
entidades.  
 

• Sospecha y do cumenta el  dia gnóstico clínico de SGB en p resencia delos 
siguientes dat os clínicos: (D ebilidad progresiva en más de un a ex tremidad, 
Arreflexia o hiporref lexia, Progresión simétrica y  a scendente, P arestesias, 
disestesias, Co mpromiso de pare s craneales ,  Di sfunción aut onómica, Ausencia 
de fiebre al inicio de la enfermedad ). 
 

• Realiza elect roneuromiografíaen l a primera semana de l a enferm edad para 
establecer el  diagnóst ico, subtipo neurof isiológico y  de scartar ot ras ent idades, 
consignándo los resultados en el expediente clínico 
 

• Realización de punc ión lu mbar para obt ener res ultado del  est udio de LCR,  
(idealmente realizarlo después de la primera semana de inicio de los síntomas). 
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Tratamiento 

• Utiliza para el t ratamiento, de prim era ele ccióninmunoglobulina 
intravenosa, o  e n caso de no  contar con e l mismo, o pta p or l a 
plasmaféresis. 
 

• Administra in munoglobulina i ntravenosa a dosis total de  2 g/kg en  
infusión continua. Dividida en: 1 g/kg/día por 2 días ó 0.4 g/kg/día por 
5 días (justifica la selección).  
 

• Administra in munoglobulina i ntravenosa, de preferencia, en los 
primeros 5 días después del inicio de los síntomas de la enfermedad 
(tiempo máximo: h asta 4  s emanas d espués d el comienzo d e los 
síntomas neuropáticos). 
 

• Administra paracetamol u otros AINE comomedicamentos de primera 
línea para el control del dolor al paciente con SGB leve y moderado.  
 

• Para e l c ontrol d el do lor, pre scribe gabap entina o c arbamacepina y  
considera su asociación con opioides parenterales (bubuprenofrina o 
fentanilo), cuando no se ha logrado disminuir el mismo. 
 

• Paciente ho spitalizado, q ue no  de ambula, u tiliza enox aparina 
subcutánea p rofiláctica (4 0 mg diarios)y s uspende el  m edicamento, 
cuando es capaz de caminar de manera independiente. 
 

• Recomienda el uso de m edias elás ticas de c ompresión (18-21 
mmHg), dur ante el  per iodo d e in capacidad p ara la  d eambulación 
voluntaria.  

Programa de 
medicina fisica y 

rehabilitación 

• Solicita la valoración del personal de medicina física y de rehabilitación 
para e stablecer  de  forma t emprana un  p rograma de a cuerdo con l as 
condiciones clínicas de la persona.  
 

• Paciente de SGB con soporte ventilario o paciente post-extubado, aplica 
medidas de  fisioterapia pul monar (e jercicios respiratorios,percusión, 
vibración, movilización torácica y  dre naje po stural) p ara minimizar 
complicaciones.  

Criterios de 
referencia y 

contrareferencia 

• Envía a tercer nivel de atención al paciente con alta sospecha o con diagnóstico de SGB, cuando 
no se cuente con las medidas de tratamiento específico de la enfermedad en el segundo nivel de 
atención (inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis). 
 

• Ingresa al paciente a la unidad de cuidados intensivos, cuando presenta: Trastornos autonómicos 
mayores como; fluctuaciones amplias de la tensión arterial y del pulso, arritmias, bloqueo cardíaco, 
edema pulmonar, íleo paralítico, hipotensión precipitada por la plasmaféresis, o cuando se intenta 
realizar plasmaféresis en pacientes inestables, Sepsis o neumonía, Cuadro clínico de rápida 
instalación, Ventilación mecánica o evidencia de necesidad de apoyo mecánico en corto plazo.  
 

• Contrarrefiere al segundo nivel de atención, a: Persona adulta, que requiera de ventilación 
mecánica durante más de 2 semanas, Paciente pediátrico, a partir de las cuatro semanas de 
evolución clínica. , Niña/o y persona adulta, cuando cuenten con traqueostomía y no existan datos 
de inestabilidad hemodinámica, y el sistema de alimentación enteral es funcional.  
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