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RESUMEN 

Introducción: El Síndrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, denominado 

simplemente como Síndrome de Guillain Barré (SGB), es un epónimo comúnmente 

utilizado para un grupo heterogéneo de enfermedades autoinmunes que se expresan 

por una afección polirradiculoneuropática, del tipo desmielinizante. Se presenta como 

una parálisis simétrica ascendente donde pueden presentarse alteraciones sensitivas 

o autonómicas. Esta condición se observa a nivel mundial, en  pacientes de todas las 

edades y de ambos sexos. El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es usualmente 

desencadenado por una infección viral o bacteriana. Su incidencia es de 1.7/100000, 

y en la actualidad, es la causa más frecuente de parálisis flácida en niños previamente 

sanos. En la mayoría de los pacientes la evolución es buena, observándose solo en 

el 10% secuelas. Cerca de un 20% de pacientes con síndrome de Guillain Barre 

desarrollaran insuficiencia respiratoria severa, que requerirá de apoyo con ventilación 

mecánica.  

Objetivo: Evaluar la validez diagnostica en términos de sensibilidad y especificidad 

del instrumento EGRIS para desarrollar síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 

y  predecir la necesidad de apoyo ventilatorio en pacientes pediátricos ≥ 5 años de 

edad y < 18 años, con diagnóstico de Síndrome de Guillain-Barré en el Hospital 

Pediátrico Legaria. 

Metodología: Se realizó un estudio de tipo observacional, descriptivo, transversal, y 

ambispectivo de los pacientes ingresados al Hospital Pediátrico Legaría mayor o igual 

a 5 años de edad y menores de 18 años, en el periodo del 1 marzo 2015 al 30 julio 

del 2021 con diagnóstico definitivo  de Síndrome de Guillain Barré. Para este estudio 

se tomaron en cuenta las variables: sexo, edad, EGRIS al ingreso, antecedente 

clínico, ventilación mecánica y  traqueostomia.  

Resultados: Considerando los 65 pacientes que constituyeron la muestra de estudio, 

la Escala EGRIS, alcanza una Sensibilidad (S) de 88.89 %, su tasa de falsos positivo 

(TFP) alcanza el 74.19%; asimismo su VPP = 25.81% que es también muy bajo. Lo 

anterior representa una alta incertidumbre ante un pronóstico positivo ofrecido por la 

escala. Con respecto a la Especificidad (E) se tiene 50.77%,  que resulta relativa baja 

aun cuando su TFN es del orden de 2.94%. Su VPN = 97.06%, lo que le da una alta 

confiabilidad en su pronóstico de Negatividad. 

Conclusiones: Se concluyó por los resultados obtenidos que esta escala no predice 

con precisión el desarrollo de insuficiencia respiratoria, en nuestra población muestra. 

La utilidad de ella radica en que puede utilizarse para excluir a los pacientes con nulo 

riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria y pude brindar al personal médico una 

base más de apoyo en la toma de decisiones; desde un ingreso oportuno a una unidad 

de cuidados intensivos o una intubación mecánica temprana y electiva, con el fin de 

disminuir posibles complicaciones. 

Palabras claves: Síndrome de Guillain Barré, Ventilación mecánica, Escala EGRIS. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

El síndrome de Guillain-Barré (SGB), o polirradiculoneuritis aguda inflamatoria, se ha 

convertido, tras la desaparición de la poliomielitis anterior aguda, en la principal causa 

de parálisis aguda extensa en los países desarrollados. En México el síndrome de 

Guillain Barré es la causa más frecuente de parálisis en menores de 15 años. Se trata 

de una urgencia neurológica dado el riesgo de evolución hacia una insuficiencia 

respiratoria aguda. Los desencadenantes infecciosos más comunes incluyen 

campylobacter jejuni, haemophilus influenza, neumonía por micoplasma, virus de 

Epstein barr,  citomegalovirus y hepatitis E. El diagnóstico generalmente es clínico y 

las pruebas complementarias sólo se emplean en el diagnóstico diferencial. El 

tratamiento es sintomático y tiene como objetivo prevenir las complicaciones 

derivadas del déficit motor. 

 

La finalidad de este estudio de investigación es evaluar la utilidad y validez 

diagnostica en términos de sensibilidad y especificidad de la Escala de EGRIS para 

desarrollar síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y por ende ameritar apoyo 

mecánico ventilatorio en el paciente pediátrico mayor o igual a 5 años de edad con  y 

menor de 18 años con Síndrome de Guillain-Barré en el área de urgencias y 

hospitalización del  Hospital Pediátrico Legaría. Dicha unidad pertenece a la red de 

hospitales de segundo nivel de la Ciudad de México, el estudio se realizó en el periodo 

del 1ro de Marzo 2015 al 30 de Julio del 2021.  

 

El Hospital Pediátrico Legaría, pese a ser un hospital de segundo nivel, es un centro 

de referencia neurológica, donde se atiende a paciente quienes acuden por sus 

propios medios o son referidos de todos los estados de la república, por lo que a 

diferencia de otras unidades pediátricas, el Síndrome de Guillain Barré es un 

diagnostico que se realiza con más frecuencia, por lo que la importancia de este 

estudio radica en poder demostrar que esta escala pueda servir como una  

herramienta de fácil uso  para identificar a los pacientes que presentan  alto riesgo de 

presentar falla respiratoria y así prevenir las complicaciones derivadas de retrasar el 

apoyo mecánico ventilatorio. 
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II.  MARCO TEORICO 

2.1 Marco Teórico  

2.1.1 Antecedentes históricos:  

El síndrome de Guillain Barré se describe como una polineuropatia rápidamente 

progresiva,  mediada por el sistema inmune. La historia de síntomas relacionados con 

este síndrome data desde el siglo XIX. En 1848, Robert Graves en la primera edición 

de Clinical lectures  propuso que en la “epidemié du Paris” la parálisis flácida aguda 

tenía su origen en la lesión de los nervios periféricos. Fue la primera ocasión en la 

que se distinguió una parálisis de origen central.16  En 1859 Jean Baptiste Octave 

Landry de Thézillat describió de manera formal la “Parálisis ascendente”, en la gaceta 

semanal de medicina y cirugía. 26 El describió los casos de 5 de sus pacientes, 

complementando su estudio con otros 5 ejemplos descritos en literatura previa. 

Distinguiendo así tres formas de parálisis ascendente: parálisis ascendente sin 

síntomas sensoriales, parálisis ascendente acompañada de dolor intermitente o 

insensibilidad y por ultimo parálisis ascendente progresiva acompañada de síntomas 

sensoriales. Siendo así una de las primeras descripciones de lo que ahora conocemos 

como síndrome de guillain barré, conocida hasta ese momento como la parálisis de 

Landry. 21, 27, 28  

 Posteriormente Ostler en 1892 realizó la descripción de seis tipos de polineuropatía 

y acuñó el nombre de polineuritis aguda febril, en el que consideraba que algunos 

pacientes de Landry probablemente cursaron con un proceso inflamatorio de la 

médula espinal. En 1916 Guillain Barré y Strohl describieron las características de la 

forma clásica del cuadro; demostraron que estos pacientes presentaban déficit motor 

y arreflexia, pero sin afección sensitiva y con disociación albumino citológica en el 

líquido cefalorraquídeo, brindando los principales argumentos sólidos y científicos del 

síndrome de guillain barré.29 

 En los 20 años subsecuentes, más de 30 casos fueron reportados en la literatura 

médica, siendo el mismo Guillain quien añadió 10 de estos casos en un artículo que 

publicó en 1936; desde entonces, la entidad se conoció bajo el epónimo de Síndrome 

de Guillain Barré 17, 21 Miller-Fisher en 1958 contribuyó con la descripción de una 

variante consistente compuesta por: oftalmoplejía,  ataxia y arreflexia. Finalmente, 

Dyck y su grupo, en 1975, describieron una variante crónica como 

polineurorradiculopatía recurrente. Los criterios diagnósticos iniciales del síndrome de 

Guillain Barré  fueron creados en 1978 en solicitud del Instituto Nacional de 

Desórdenes neurológicos y comunicativos, y Accidentes cerebrovasculares. En 1990 

la revisión de criterios diagnósticos, de Asbury y Comblath hizo énfasis en la 

presencia de eventos previos y propusieron criterios electrodiagnósticos, 

principalmente retraso en la velocidad de conducción de dos o más nervios motores. 

2, 23, 24 

 



4 
 

2.1.2 Definición: 

El Síndrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, denominado simplemente como 

Síndrome de Guillain Barré (SGB), es un epónimo comúnmente utilizado para un 

grupo heterogéneo de enfermedades autoinmunes que se expresan por una afección 

polirradiculoneuropática, del tipo desmielinizante. 17, 29 Generalmente se presenta 

como una parálisis simétrica ascendente donde además pueden presentarse 

alteraciones sensitivas o autonómicas. 17  Esta condición se observa a nivel mundial, 

en  pacientes de todas las edades y de ambos sexos. Actualmente es la primera causa 

de parálisis aguda en los países en donde la poliomielitis ha sido eliminada. 9,10  

La mayoría de pacientes pediátricos con diagnóstico de síndrome de Guillain Barré 

60-70%, cuentan con el antecedente de haber padecido un cuadro infeccioso 

sistémico o local, de etiología viral o bacteriana. En la mayoría de los pacientes la 

evolución es buena, observándose solo en el 10% secuelas, y una mortalidad baja de 

3-4% asociada más a menudo con disautonomías y con la ventilación mecánica. 9,17 

La clínica del síndrome de Guillan Barré, normalmente se debe a la inflamación 

multifocal de las raíces espinales y los nervios periféricos, especialmente de las 

vainas de mielina. En casos severos los axones también se ven dañados. La 

sintomatología alcanza  su máxima expresión en las primeras 4 semanas posteriores 

al cuadro infeccioso.12 Se caracteriza por un período de recuperación que va de 

semanas a meses; por lo que es de suma importancia establecer medidas de 

predicción clínica, un diagnóstico temprano, y un tratamiento oportuno para brindar 

así una atención de calidad en pacientes con síndrome de Guillain Barré. 9, 17, 29 

 

2.1.3 Epidemiologia:  

El síndrome de Guillain Barré afecta a pacientes de todas las edades, sin embargo la 

incidencia incrementa conforme la edad, siendo rara en menores de 2 años. Varía de 

país en país y la mayoría de los casos reportados se encuentran en Estados Unidos, 

Europa, Japón, China y Australia. 1, 19, 29 

Es una patología conocida en todo el mundo, es la causa más frecuente de parálisis 

flácida aguda, en países en los cuales la vacunación contra la poliomielitis ha 

permitido la erradicación de esta. En México el último caso reportado fue el 18 de 

octubre de 1990 en Jalisco, para abril de 1995 a México le fue otorgado el certificado 

de erradicación del virus de polio salvaje.28  Lo que convirtió al síndrome de Guillain 

Barré en México la causa más frecuente de parálisis en menores de 15 años. 7, 15, 23 

El riesgo estimado de por vida para desarrollar la enfermedad es menos de 1 en 1,000 

personas. Afecta a ambos sexos, sin embrago  los pacientes masculinos presentan 

más afección en comparación con la población femenina con una relación H:M 1.5:1. 

En la población pediátrica, presenta una incidencia a nivel mundial entre 0.5 a 1.5 

casos por cada 100,000 habitantes en la población de 0-17 años  y un estimado en la 
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población adulta de 0.4 a 4 casos por cada 100,000 habitantes. Alcanzando un pico 

máximo a los 70-80 años 7, 13, 15, 29 

La variante más común del síndrome de Guillain Barré, la cual representa 

aproximadamente el 90% de todos los casos es la Poliradiculoneuropatía 

desmielinizante inflamatoria aguda, con mayor recurrencia en Europa y América del 

Norte. 4 

En el 2007 se publicó un estudio realizado en la Ciudad de México, con población 

pediátrica de dos hospitales, en el cual se 

encontró que las variantes más comunes fueron 

la Poliradiculoneuropatía desmielinizante 

inflamatoria aguda y la neuropatía axonal 

motora aguda en pacientes con una edad 

promedio de 6 años. Los pacientes varones 

presentaron el mayor número de casos con una 

relación M/H 1:3.19 

Ambas variantes se encontraron presentes 

durante todo el año, con un pico de julio a 

septiembre de la Poliradiculoneuropatía 

desmielinizante inflamatoria aguda con 

relación de 4:1 respecto a la neuropatía axonal 

motora aguda, en comparación con una 

distribución aproximada 1:1 durante el resto del año. Este pico se relaciona con la 

temporada de lluvia en la Ciudad de México, el cual es un periodo donde se observa 

un incremento de las enfermedades infecciosas tanto gastrointestinales como de vías 

aéreas. (Figura 1)31 

Por otra parte  un estudio realizado en el Instituto  Nacional de Pediatría de la Ciudad 

de México enfocado a los aspectos epidemiológicos, encontró   factores considerados 

como de riesgo,  posibles detonantes de la parálisis. (Tabla 1) Los cuales son  

importante tener en cuenta para implementar actividades preventivas que pueden ser 

valiosas en el control del SGB. 23 

Tabla 1. Factores de riesgo 
(Posibles desencadenantes de la 
PFA) 

% 
total  
n=61 

AMAN 
n=35 
(%) 

AIDP 
n=14 (%) 

C j. 
n=13 

Enfermedades infecciosas, 
Previas a la parálisis 

77 27 (77) 12 (86) 11 

Estancia en lugares con clima 
húmedo 

53.3 16 (46) 11 (79) 8 

Inicio de PFA dentro de 2 meses 
posteriores a la SNS 

47.5 22 (63) 7 (50) 6 

Convivencia con animales de granja 45.9 20 (57) 6 (43) 7 

Procedencia de áreas rurales 32 14 (40) 3 (21) 7 

AIDP: Poliradiculoneuropatía desmielinizante inflamatoria aguda  

AMAN: Neuropatía axonal motora aguda 

Figura 1 Distribución estacional de la neuropatía motor axonal 

aguda y poliradiculoneuropatia inflamatoria aguda, en la Ciudad de 

México.



6 
 

Familiar dedicado a actividades de 
campo 

29.5 15 (43) 3 (21) 6 

Aplicación previa de vacuna de 
origen viral 

16.4 7 (20) 2 (14) 4 

Contacto previo con otro niño 
vacunado 

13.1 3 (9) 4 (28) 2 

 

También en dicho estudio se asoció la  presencia de Campilobacter jejuni, en un 

21.2% de pacientes con la variante axonal motora aguda, así mismo  el 38% de estos 

pacientes  tenía antecedente de cuadros diarreicos. 23 

El síndrome de Guillain Barré es frecuentemente asociado a un cuadro infeccioso 

reciente; siendo la gastroenteritis por Campylobacter Jejuni la infección más común, 

sobretodo en la variante axonal. Agentes virales también se han asociado al síndrome 

de Guillain Barré: en 8-22% Cytomegalovirus, 10.02% Epstein Barr, y en el 5% de los 

casos a Herpes Zoster. En menor frecuencia a bacterias como Mycoplasma 

Pneuminiae y Haemophilus Influenza. 29 

Cerca de un 20% de pacientes con síndrome de Guillain Barré desarrollaran 

insuficiencia respiratoria severa, que requerirá de apoyo con ventilación mecánica. La 

aparición de arritmias cardiacas e inestabilidad hemodinámica se deben a 

alteraciones en el sistema nervioso autónomo lo que contribuye a la mortalidad de los 

pacientes la cual se estima ser de 3-10%. 15 

La incidencia del síndrome de Guillain Barré puede incrementar durante brotes de 

enfermedades infecciosas que desencadenen la patología.  En el 2013 un brote de 

Zika en la Polinesia Francesa y un brote de la misma enfermedad en el  2015-2016 

en Latino América y el Caribe fueron relacionados con un incremento en individuos 

diagnosticados con Síndrome de Guillain Barré. Recientemente en Febrero-Marzo del 

2020 en Italia, se estudió a 5 pacientes con diagnóstico de síndrome de Guillain Barré 

con infección reciente por Covid-19, presentando un intervalo entre el inicio de los 

síntomas de Covid-19 y el inicio de los síntomas del Síndrome de Guillain Barré entre 

5 a 10 días. Dicho intervalo es similar a intervalos vistos en pacientes con síndrome 

de Guillain Barré por otras infecciones. 15, 30 

 

2.1.4 Etiología: 

Aunque la causa del síndrome de Guillain Barré no está bien aclarada, resalta un 

conocimiento muy interesante y de gran importancia, sobre la relación que existe 

entre la infección previa por Campylobacter jejuni y el desarrollo de las formas 

axonales y Síndrome de Miller Fisher, patógeno el cual se disemina igual que el virus 

de la polio a través de la vía fecal-oral, y el cual puede aislarse en las heces hasta 

varias semanas tras la terminación de la diarrea. 23, 25 
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El síndrome de Guillain Barré, se considera un síndrome postinfeccioso. En la 

anamnesis hay un antecedente de infección digestiva (gastroenteritis aguda), 

respiratoria o síndrome gripal en más del 60% de los casos. Los principales agentes 

son bacterianos; Campylobacter jejuni presente hasta en un 30-40% de los casos, 

Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae, virales;  citomegalovirus (CMV), 

virus de Epstein-Barr (VEB) y virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) (Tabla. 2) 
22, 24 

Tabla 2. Principales agentes causales de Síndrome de Guilliain Barré 7,8 

 

Bacterias: 

 Campylobacter jejuni 30-40% 

 Hemophylus influenzae 2 a 13% 

 Mycoplasma pneumaniae 5% 

 Borreliosis de Lyme 

 

Virus: 

 Citomegalovirus 10 a 22% 

 Virus de Epstein Barr 10% 

 Virus de la varicela-zoster 

 Hepatitis tipo A, B, C y E  

 Dengue  

 Influenza A  

 Virus Zika  

 VIH 

 

Otras condiciones asociadas:  

 Cirugías  

 Traumatismos 
 

 

 

Recientemente se ha aludido a la vacunación  como origen de la enfermedad. Esto 

se debe a la «epidemia» de SGB que tuvo lugar en 1976 tras la campaña de 

vacunación contra la gripe porcina, se registró un incremento de casos positivos de 

síndrome de guillain barré en pacientes que recibieron la vacuna comparado con 

pacientes que no lo hicieron. La campana contra la gripe H1N1 de 2009 también se 

asoció a un aumento de casos de SGB, pero mínimo (> 1 caso excedente por millón 

de dosis). Sin embargo, el virus de la gripe es por sí mismo la causa de ciertos casos 

de SGB, por lo que el balance riesgo/beneficio es difícil de establecer. El vínculo entre 

el SGB y las otras vacunas nunca se ha demostrado. 1, 22 
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Un porcentaje pequeño de pacientes puede desarrollar síndrome de guillain barré 

debido a otros eventos desencadenantes como cirugía, trauma y trasplante de 

medula ósea. 24  En un estudio se asoció a 16 pacientes que se encontraban en 

tratamiento con antagonistas del factor de necrosis tumoral α. Otro estudio señaló a 

dos pacientes que lo desarrollaron con el uso de isotretinoína, pero no está claro si 

existe algún vínculo causal. También se ha relacionado la aparición del síndrome con 

procesos sistémicos, como el linfoma de Hodgkin, el lupus eritematoso sistémico y la 

sarcoidosis. 31 

 

2.1.5 Fisiopatología: 

El concepto principal de la fisiopatogenia de la enfermedad es que su presencia se 

debe a una conjugación de varios y variados factores, como en un gran número de 

enfermedades, existen factores del paciente, el agente, y el ambiente que se conjugan 

y dan por resultado la expresión de la enfermedad. Se han estudiado, que hay gran 

parecido entre moléculas normales que forman parte de la estructura mielinica y 

axonal neuronales, con estructuras que a su vez forman parte de paredes o antígenos 

bacterianos y/o virales. 17 

El Síndrome de Guillain Barré es particularmente asociado con diferentes patrones 

de anticuerpos anti-gangliosidos los cuales son segregados de acuerdo al fenotipo 

clínico. Los glucoesfingolipidos son residuos de carbohidratos unidos a una fracción 

de lípidos por un enlace glucosidico; cuando estos presentan en la fracción del 

carbohidrato uno o más ácidos sialicos son conocidos como gangliosidos. En el 

sistema nervioso central de los vertebrados se han caracterizado hasta 188 tipos, 

cuya función es formar parte de las membranas celulares de las células de sostén 

(glía) del sistema nervioso central y periférico formados de mielina; blancos 

moleculares clásicos de los anticuerpos antiganglisosidos de superficie que 

contribuyen al proceso de inflamación-desmielinizaciion del nervio periférico en el 

Síndrome de Guillain-Barré. 21 Dentro de los glicolipidos estudiados y que están 

involucrados se hallan el GM1, asialo-GM1, GM1b. Ga1Nac-GD1a, GD1b, 9-O-acetil-

GD1b, GD3, GT1a. GT1b, GQ1b y el LM1. Incluso se ha llegado a intentar 

correlacionar la molécula involucrada con un tipo específico de patrón clínico (Tabla 

3). La variedad AMAN se ha correlacionado sobre todo con el involucramiento de 

antígenos oligosacáridos de la pared celular de algunas cepas de campilobacter 

jejuni, responsable de algunos cuadros de gastroenteritis, así, cuando existen en la 

sangre de los pacientes anticuerpos antiGT1a (de tipo IgG) clínicamente se presenta 

oftalmoparesia y parálisis facial en 57% de los casos, involucro bulbar en 70%, y en 

39% de los casos hay necesidad de ventilación mecánica: todo esto también puede 

observarse en el caso de pacientes con anticuerpos anti GQ1b, además los datos 

clínicos sugestivos de una infección por C. jejuni son diarrea y dolor abdominal, que 

preceden a los síntomas de SGB. Los pacientes infectados por C.jejuni y que 

desarrollan SDB tiene mayor probabilidad de padecer una neuropatía axonal, 
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desarrollar anticuerpos al gangliosido GM1, desarrollar una forma clínica puramente 

motora, y tener hiperproteinorraquia de menor intensidad, presentando una forma 

severa de la enfermedad. 2, 17 

Los pacientes infectados por citomegalovirus desarrollan mayor concentración de 

moléculas asociadas con activación y migración de las células T, presentando una 

variedad moderada de la enfermedad. Otros microorganismos involucrados son el 

micoplasma pneumoniae, con su galactocerebrosido que se mimetiza con el 

glicolipido mayor de la mielina, virus de Epstein Barr, E.coli, Haemophilus influenzae, 

Parainfluenza 1, Influenza A, HIV, Hepatitis B, Clamydia psittaci, Borrelia burgdorferi, 

Varicel zoster, enterovirus, rotavirus y el virus del Nilo. Algunas vacunas se han 

asociado con un riesgo elevado de Sindrome de Guilian Barré, excepto la vacuna 

antirrábica hecha en cultivo de tejido cerebral. Un informe demostró que las vacunas 

contra la gripe porcina y la gripe estacional de 1976 indujeron la formación de 

anticuerpos anti-GM1 en ratones, lo que sugiere mimetismo molecular en el Síndrome 

de Guillain Barré del estado postvacunacion, pero esto no pudo replicarse en los 

modelos murinos y humanos. En contraste, una vacuna antirrábica derivada del 

cultivo cerebral de ovejas que estaba contaminada con glangliosidos puede 

desencadenar el Síndrome de Guillain Barré asociado con anticuerpos IgG anti-GM1 

o anti GD1a. 17, 18, 21 

Tabla 3. Subtipos de Síndrome de Guillain Barré y subtipos de anticuerpos 

antigangliosidos relacionados  29 

AIDP DESCONOCIDA 

AMSAN GM1, GM1b, GD1a 

AMAN GM1, GM1b, GD1a, Ga1NAC-GD1a 

MSFS GQ1b, GT1A 

Neuropatía sensitiva 

aguda 

GD1a 

Variante orofacial  GT1a 

MFS/SGB GQ1b, GM1, GM1b, GD1a, Gal, Nac-GD1a 
 

Histopatologia: Los aspectos histopatológicos de la enfermedad fueron descritos por 

primera vez por Haymaker y Kernohan, quienes notaron que ocurría un deterioro 

inflamatorio en las raíces anteriores de la medula espinal. Finalmente en 1969 Asbury, 

Arnason y Adams reportaron que los datos característicos de la enfermedad eran un 

infiltrado mononuclear inflamatorio perivascular, el cual rodea, además, zonas de 

mielina degradada en nervio periférico. Esta desmielinizacion ocurre con respecto de 

los axones de los nervios dañados; sin embargo, cuando la inflamación es muy 

intensa puede ser variable en severidad y extensión. Posteriormente los nervios son 

invadidos por macrófagos que engullen la mielina. En la polineuropatía 

desmielinizante inflamatoria aguda y la variante de Miller Fisher, se desarrolla una 
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respuesta inflamatoria contra las células de Schwann productoras de mielina o la 

mielina periférica. La infiltración de los pequeños vasos epineurales y endoneurales 

(principalmente venas) por linfocitos y monocitos causa degeneración segmentaria de 

la mielina en todo el nervio. La inflamación es más intensa en la unión de las raíces 

dorsal y ventral. La desmielinización bloquea la conducción eléctrica a lo largo del 

nervio. La degeneración axonal ocurre como una respuesta secundaria; el grado se 

relaciona con la intensidad de la respuesta inflamatoria. 17, 31    

Todos los nervios mielinizados: motores, sensoriales, craneales, simpáticos, pueden 

verse afectados. La ruptura de la barrera hematoencefálica en la unión dural permite 

la trasudación de proteínas plasmáticas al líquido cefalorraquídeo.31 

En las variantes motoras y sensoriales, el axón se ve afectado sin una respuesta 

inflamatoria. El proceso inmunitario primario se dirige a los ganglios de Ranvier, lo 

que lleva a una afectación axonal funcional con bloqueo de conducción causado por 

desprendimiento de mielina paranodal, alargamiento de los ganglios, disfunción de 

los canales de sodio, y alteraciones en la homeostasis de iones y agua. En algunos 

casos este proceso puede revertirse rápidamente o en otros casos puede progresar 

a degeneración axonal. En la variante motor-sensorial, los nervios sensoriales 

también se ven afectados. 31 

Aspecto molecular de la fisiopatología del SGB: Celulas T autorreactivas reconocen 
un autoantigeno específico presentado por moléculas del complejo mayor de 
histocompatibilidad, clase II, y al mismo tiempo presentan señales coestimuladoras 
sobre la superficie de las células presentadoras de antígenos, como los macrófagos 
en los compartimientos del sistema inmune.Los linfocitos T activados cruzan la 
barrera hematonerviosa (BNB) para entrar al sistema nervioso periférico (PNS) un 
proceso parcialmente mediado por quimiocinas, moléculas de adhesión (CAMs) y la 
matriz de metaloproteinasas (MMPs)        31 

Dentro del PNS, las células T activas a los macrófagos que entran en una actividad 

fagocitica, produciendo además citosinas inflamatorias, como el TNFa o el IFNy. 

Autoanticuerpos (ADCC) pueden bloquear funcionalmente lugares o epitopes 

involucrados con la conducción nerviosa o pueden activar la vía clásica del 

complemento (C) liberándose mediadores proinflamatorios y el complejo final citolitico 

C5b-9. La terminación de la respuesta inflamatoria es mediada parcialmente por los 

macrófagos por la inducción de apoptosis de las células T y la liberación de citosinas 

antiinflamatorias, como la IL-10 y el factor-B de transformación del crecimiento (TGF-

B) 17 

 

2.1.6 Cuadro clínico: 

La característica clínica principal del Síndrome de Guillain Barré es una debilidad, 

rápida, progresiva  y ascendente, la cual comienza en las extremidades inferiores y 

suele ser bilateral, se acompaña de pérdida de reflejos tendinosos y a menudo cursa 

con la presencia de dolor. Puede asociarse con sensación de malestar general, 
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náuseas, diarrea, letargo y ocasionalmente cefalea occipital. Los síntomas que 

predominan en pacientes pediátricos son: el dolor neuropatico y dificultad para la 

marcha.1, 24 El espectro clínico del SGB varía desde una leve debilidad a 

complicaciones severas que lleven a la insuficiencia respiratoria. Hasta el 15% del La 

población pediátrica afectada por SGB requerirá ventilación y un 20-30% de la 

población adulta. Los niños pueden tienen un curso clínico más corto y es más 

probable que tengan una recuperación completa en comparación con la población 

adulta. 1 

El Síndrome de Guillain Barré evoluciona en tres fases: una fase de extensión, una 

fase de meseta, y una fase de recuperación. 

Fase de extensión: Por definición dura menos de 4 semanas. El cuadro clínico debuta 

frecuentemente con síntomas sensitivos en forma de parestesias o disestesias de las 

extremidades. Se asocia un déficit motor, bilateral y simétrico, flácido y con arreflexia. 

El déficit evoluciona de forma ascendente, con predominio proximal y de gravedad 

variable: riesgo de evolución hacia tetraplejía, diplejía facial y afectación de nervios 

frénicos con insuficiencia respiratoria restrictiva aguda. Puede haber formas atípicas: 

forma descendente, evolución superaguda en menos de 24 horas, conservación de 

los reflejos osteotendinosos e incluso hiperreflexia.  

Fase de meseta: Esta fase es de duración variable. Las parestesias o dolores están 

presentes en 80% de los casos; la arreflexia es generalizada en un 80% de pacientes, 

el 75% pierde la marcha y el 30% evoluciona hacia una insuficiencia respiratoria. 

Fase de recuperación: La recuperación motriz puede ser larga, y hasta un 20% de los 

pacientes no recupera la marcha a los 6 meses. Casi el 10% de los pacientes 

presentan todavía síntomas residuales a los 3 años del episodio. Se observan 

fluctuaciones clínicas tras el inicio del tratamiento, con posibilidad de reagravación. 
22Habitualmente los síntomas neuropáticos sobrevienen después de un período de 

latencia de una a cuatro semanas; rara vez ocurren después de seis semanas desde 

el evento desencadenante. En un estudio prospectivo realizado en 95 pacientes 

pediátricos, se observó que los síntomas iniciales más frecuentes fueron: 

inestabilidad en la marcha en el 45% de los casos, dolor neuropatico en el 34% e 

imposibilidad para caminar en el 24%. En el pico de la enfermedad se observaron los 

siguientes síntomas: 79% dolor neuropatico severo, asociado sobre todo con el 

mínimo movimiento de las extremidades, predominantemente en cintura escapular, 

espalda y pantorrillas, el 60% presento imposibilidad para caminar, el 51% presento 

disfunción autonómica, el 46% presento alteraciones en algún nervio craneal, como 

los involucrados en la movilidad ocular, facial, en la deglución y, más aún, en la 

inervación de los músculos respiratorios, 24% presento dificultad para usar los brazos 

y un 13% requirió ventilación mecánica asistida por esto, los pacientes deben 

hospitalizarse para ser vigilados. 7, 17, 24 

La disfunción autonómica ocurre aproximadamente en la mitad de los pacientes 

pediátricos con Síndrome de Guillain Barré entre ellas se encuentran una gran 

variedad de disritmias cardiacas (asistolia, bradicardia, taquicardia sinusal 
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persistente, taquiarritmias ventriculares y atriales), hipotensión ortostatica, 

hipertensión transitoria o persistente, íleo paralitico, disfunción vesical, estreñimiento 

gastroparesia severa y diaforesis profusa, esto a la vez de las implicaciones, se debe 

tener en cuenta el uso de medicamentos vasopresores o vasodilatadores. En casos 

muy raros se ha reportado la presencia de afección al sistema nervioso central 14, 17,24 

La exploración física revela la presencia de debilidad simétrica de las extremidades 

inferiores, disminución o ausencia de los reflejos y alteraciones en la marcha.  Los 

síntomas sensoriales generalmente se encuentran positivos como son dolor el cual 

varía de paciente en paciente y puede ser desde: dolor en tendones y articulaciones, 

dolor muscular, y parestesias dolorosas, e irritabilidad nerviosa refleja. Los síntomas 

iniciales pueden ser inespecíficos sobre todo en pacientes menores de 6 años,  lo que 

causa un retraso en el diagnóstico, algunos casos de manera inicial se presentan con 

debilidad proximal, pobre localización del dolor, irritabilidad, o con la presencia de 

alteraciones en los esfínteres lo que obliga a descartar una lesión en la medula 

espinal. En un porcentaje muy bajo particularmente en las variantes motoras puras 

se puede observar hiperreflexia durante el transcurso de la enfermedad.  15,  24 

Históricamente el Síndrome de Guillan Barré se consideraba como un trastornó único, 

ahora se sabe que este presenta varias variantes clínicas (Figura 2)15.  Cada una de 

las variantes del SGB presenta características clínicas y fisiopatológicas 

representativas. La forma clásica que se presenta con parálisis ascendente es la más 

común, sin embargo existen otras variantes que se presentan de manera  atípica con 

alteraciones en un grupo de músculos o nervios de manera local o regional. 24 
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Figura 2. Representación gráfica del patrón de síntomas típicamente observado en las 

diferentes variantes clínicas del síndrome de Guillain-Barre. Los síntomas pueden ser 

exclusivamente motores o exclusivamente sensitivos, o una combinación de síntomas 

motores y sensitivos. La ataxia puede estar presente en pacientes con síndrome de Miller 

Fisher. En la encefalitis de Biickerstaff puede estar presenta tanto la ataxia como 

disminución del estado de conciencia. Los síntomas pueden estar localizados en regiones 

específicas del cuerpo y el patrón de síntomas en las diferentes variantes de SGB difiere 

una de la otra. A pesar de que la parálisis facial bilateral, la variante sensorial pura y el 

síndrome de Miller Fisher se encuentran incluidos en el espectro de Síndrome de Guillain 

Barre estos no cumplen con los criterios diagnósticos de SGB. 15 
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A continuación enlistamos las características de las distintas variantes del Síndrome 

de Guillain Barré (Tabla 4):  

Polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda  

Es la variante más común en Norte América, Europa y en los países desarrollados, 

con un 85-90% de todos los casos. Generalmente se debe a un desorden inmunitario, 

mediado por anticuerpos, con un factor infeccioso desencadenante usualmente viral 

o bacteriana. El cuadro típico generalmente se desarrolla 2 a 4 semanas después del 

episodio desencadenante. El síntoma más común es la presencia de dolor en las 

extremidades o región lumbar, así como la presencia de  parestesias, seguido de 

debilidad simétrica de las extremidades inferiores la cual puede progresar en horas o 

días y afectar a extremidades superiores, en los casos más severos  incluso a los 

músculos respiratorios. Se encuentra también la presencia de los reflejos tendinosos 

disminuidos o ausentes y en el 50% de los casos se presenta algún síntoma de 

disfunción autonómica.  El objetivo de la respuesta inmune parece ser dentro de la 

superficie de la membrana de la célula de Schwann o de la mielina, lo que resulta 

como característica principal la desmielinizacion inflamatoria. La consecuencia 

primaria del proceso inmune es la disrupción multifocal de los segmentos de mielina 

lo que lleva a los hallazgos  electrofisiológicos característicos: disminución en la 

velocidad de conducción nerviosa, prolongación de la latencia de las ondas distales y 

de la onda F, así como bloqueo en la conducción. Una vez que la reacción inmune se 

detiene, inicia la reparación y la remielinizacion, lo que correlaciona con una rápida y 

en la mayoría de casos una recuperación  completa del cuadro de paralisis flácida. 

En algunos pacientes con esta variante particularmente los que presentan cuadros 

severos, la desmielinizacion inflamatoria puede estar acompañada de disrupción 

variable o perdida de los axones. El daño a los axones es un evento secundario el 

cual se debe a la inflamación intensa, y edema de los nervios. El grado de daño axonal 

en esta variante determina el tiempo de recuperación, la duración de las secuelas y 

el pronóstico final.  9, 20, 24, 29 

 

 

Neuropatía motora axonal aguda  

Es una variante motora pura del SGB, la cual  se distingue de la PDIA, principalmente 

por la implicación en los nervios motores y los hallazgos electrofisiológicos los cuales 

sugieren daño axonal. Generalmente se presenta en China del Norte, pero también 

es común encontrarla presente en países como Japón, México, y Sur América. Es 

más común en países desarrollados,  tiene una incidencia estacional, y en su mayoría  

precede de una infección por Campilobacter jejuni hasta en un 67%. La forma clínica 

dependerá de la extensión del daño axonal y en contraste con PDIA los reflejos 

tendinosos pueden estar  conservados o incluso puede presentar hiperreflexia. La 

recuperación generalmente es más rápida, sobre todo si la afección se limita a la 

región distal, sin embargo un mayor número de pacientes con esta variante presentan 

insuficiencia respiratoria y necesidad de ventilación mecánica asistida. 20, 24, 29 
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Neuropatía motor y sensitiva axonal aguda 

Esta variante generalmente es parecida a la  motora axonal, solo que esta se 

acompaña de síntomas sensitivos. El curso de la enfermedad tiende a ser prolongado, 

severo y la recuperación puede llegar a ser incompleta. El daño axonal predomina 

tanto en las fibras motoras como sensitivas, y la afección inflamación desmielinizante 

es mínima. En un alto porcentaje los pacientes presentan síntomas de disfunción 

autonómica.  Es muy rara su presencia en la población pediátrica y en su mayoría 

afecta a adultos. 1, 20, 24 

 

Síndrome de Miller Fisher   

Esta variante fue descrita por Fisher en 1956 y constituye alrededor del 3-5% de los 

casos de SGB en países occidentales. Es una forma atípica de SGB, se presenta con 

una tríada de síntomas la cual consiste: debilidad facial (principalmente oculomotor y 

/ o bulbar), ataxia y arreflexia. Las formas incompletas incluyen oftalmoplegia aguda  

sin ataxia, y neuropatía atáxica aguda sin oftalmoplegia. La oftalmoplejía externa total 

suele acompañarse de ptosis palpebral, lo que permite diferenciar al SMF de otras 

patologías como la Encefalitis de Bickerstaff o la encefalomielitis aguda diseminada. 

En el SMF existe leve paresia de extremidades, siendo raro casos de insuficiencia 

respiratoria. Los síntomas suelen desaparecer en semanas o meses. La presencia de 

gangliósidos GQ1b se asocia a la variante  Miller Fisher, con un alto número de ellos 

encontrados principalmente en los nervios oculomotores, lo cual puede explicar la 

oftalmoplejía en esta condición. Los resultados en estudios de líquido cefalorraquídeo 

y en estudios de electrofisiología son similares a los encontrados en la variante PDIA. 

Sin embargo se ha descrito un predominio en la disminución o ausencia en el 

potencial de acción de los nervios sensoriales y ausencia en el reflejo tibial H. 1, 20, 24, 

29 

Encefalitis de Bickerstaff   

Se trata de una encefalitis del tronco encefálico caracterizada por la presencia de 

encefalopatía e hiperreflexia, en combinación con características clínicas del SMF 

como son oltalmoplejia, y ataxia. También ha sido asociada a la presencia de 

anticuerpos anti-GQ1b. Esta variante responde adecuadamente al tratamiento con 

inmunoglobulina human y a plasmaferesis.24 

 

Debilidad Faringo-Cervico-braquial   

Se caracteriza por la presencia de debilidad aguda de los músculos orofaringeos, del 

cuello  y de los hombros, así como la presencia de dificultad para la deglución. 

También puede estar presente la debilidad facial, la fuerza y los reflejos de las 

extremidades inferiores  generalmente están conservados. Se piensa que esta 

variante es una forma axonal localizada. Se ha asociado a esta variante la presencia 

de anticuerpos IgG para GT1a, GQ1b, y en menor porcentaje a GD1a.  24 

 

 



16 
 

Polineuritis craneal  

Estos pacientes generalmente desarrollan afección bilateral, múltiple y aguda en los 

pares craneales (debilidad facial, disfagia, y disfonía) así como pérdida sensorial 

periférica severa. Esta variante se asocia a una infección por citomegalovirus, y se ha 

observado una afección en pacientes más pequeños en comparación con las otras 

variantes de SGB. Los hallazgos en LCR y en los estudios de electrofisiología son 

similares  a la variante PDIA. En estudios de resonancia magnética contrastada con 

gadolinio se ha observado un reforzamiento de las raíces de los pares craneales. Un 

mayor número de pacientes pediátricos con esta variante han presentado necesidad 

de soporte ventilatorio en comparación con pacientes con las variantes más típicas 

del SGB. 24 

 

Otras variantes incluyen: 24 

 Neuropatía panautonómica aguda: la forma más rara de SGB. 

 Síndrome de Guillain Barré sensitivo puro. 

 Diplejía facial y parestesias de las extremidades distales  

 Parálisis del 6to par craneal y parestesias distales  

 Radiculopatia lumbar bilateral 

 

Tabla 4 Resumen: Variantes del Síndrome de Guillain Barré 24 

Variante Frecuencia 

de casos 

Características clínicas 

Clásica sensitiva- 

motora 

30-85% 

Debilidad rápida, progresiva y simétrica. 

Síntomas sensitivos con disminución o 

ausencia de los reflejos tendinosos. 

Generalmente alcanzando un pico de los 

síntomas a las 2 semanas. 

Motora pura 
5-70% 

Debilidad motora sin la presencia de síntomas 

sensitivos. 

Paraparetica  
5-10% 

Paresia restringida a las piernas  

Debilidad 

Faringo-Cervico-

braquial 

<5% 

Debilidad de los músculos faríngeos, cervicales 

y braquiales sin debilidad de las extremidades 

inferiores.  

Parálisis  

facial bilateral con 

parestesias  

<5% 

Debilidad facial bilateral, parestesias y reflejos 

disminuidos. 

Sensitiva pura 
<1% 

Neuropatía sensorial aguda o subaguda sin 

otros déficits. 



17 
 

Síndrome  

de Miller Fisher 5-25% 

Oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Pueden 

aparecer formas incompletas con ataxia aislada 

(neuropatía atáxica aguda) u oftalmoplejia.  

Encefalitis  

de Bickerstaff <5% 

Oftalmoplejia, ataxia, arreflexia, así como 

síntomas de la vía piramidal y alteraciones de 

la conciencia. 

 

  

 

Tabla 5. Escala de Hughes 

1. Sano. 

2. Síntomas menores y capaz de correr. 

3. Camina más de 10 metros con apoyo, pero incapaz de correr. 

4. Camina más de 10 metros en espacios abiertos con apoyo. 

5. Confinado a silla de ruedas o a cama. 

6. Requiere ventilación asistida en la mayor parte del día. 

7. Muerte. 

 

Se utilizó la escala adaptada de discapacidad de Hughes para describir el curso 

clínico del síndrome de Guillain-Barré; la cual fue útil para la observación de las 

fluctuaciones clínicas y durante el tratamiento. 10 (Tabla 5) 

 

2.1.7 Diagnóstico:  

El diagnóstico de Síndrome de Guillain Barré es todo un reto, especialmente en 

pacientes pequeños y en presentaciones atípicas. El diagnóstico inicial se basa en las 

manifestaciones clínicas, siendo las más comunes la presencia de debilidad muscular 

progresiva, simétrica o discretamente asimétrica, y la presencia de  reflejos 

tendinosos ausentes o disminuidos. La debilidad puede variar desde una dificultad 

leve para caminar hasta una parálisis casi completa de todos los músculos de las 

extremidades, incluyendo los músculos faciales, respiratorios y bulbares.       Sin 

embargo, algunas variantes de SGB se manifiestan con afectación local o regional de 

un cierto grupo de músculos o nervios, algunas otras se manifiestan con afección a 

los pares craneales. Estas variaciones en la clínica inicial hacen difícil realizar un 

diagnóstico temprano y oportuno.  5, 24 

Los criterios de Asbury y Cornblath (1990),  son útiles para el diagnóstico de formas 

típicas de síndrome de Guillain Barré, clásicamente incluyen debilidad progresiva de 

la musculatura pélvica y braquial, ascendente, con disminución o ausencia de reflejos 

de estiramiento muscular. (Tabla 6) 5 
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Tabla 6. Criterios de Asbury   

 

Características necesarias para el diagnostico 

 Debilidad progresiva en ambos brazos y piernas 

 Arreflexia (o hiporreflexia) 

Características que apoyan el diagnostico 

 Progresión de los síntomas durante días a cuatro 
semanas 

 Simetría relativa 

 Signos o síntomas sensoriales leves 

 Afectación del nervio craneal, debilidad facial 
Especialmente bilateral 

 Disfunción autonómica 

 Ausencia de fiebre de inicio 

 Hallazgos típicos en liquido cefalorraquídeo 
(disociación albumino - citológica) 

 Electromiografía/velocidades de conducción del 
nervio 
(signos característicos de un proceso desmielinizante 
En los nervios periféricos) 

Características que ponen en duda el diagnostico 

 Debilidad asimétrica 

 Disfunción vesical e intestinal persistente 

 Disfunción vesical e intestinal inicial 

 > 50 células en el líquido cefalorraquídeo 

 Nivel sensitivo 

Características que descartan el diagnostico 

 Abuso de Hexa carbonos (solventes inhalados, 
N-hexano y N-butilcetona), incluye inhalación de 
tiner y pegamento 

 El metabolismo de la porfirina anormal 

 Infección reciente de difteria 

 Intoxicación por plomo 

 Otras condiciones similares: poliomielitis, botulismo, 
parálisis histérica, neuropatía toxica  
 

 

Ninguna investigación por sí sola puede confirmar o descartar el diagnóstico de SGB, 

particularmente al principio de su curso. En un niño con una presentación clínica 

compatible, el diagnóstico se deberá apoyar de estudios complementarios como los 

son el análisis del líquido cefalorraquídeo (LCR), los estudios de electrodiagnóstico, 

la resonancia magnética, TAC  de cráneo y complementarios como el resultado de 

anticuerpos de inmunoglobulina G por ejemplo: IgG sérica GQ1b. 24 
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Los siguientes hallazgos son características que apoyan el diagnóstico 22, 24: 

 Disociación albuminocitologica es decir hiperproteinorraquia  (> 45 mg / dL) 

con un recuento normal de glóbulos blancos en LCR. 

 En las formas desmielinizantes los estudios de electrodiagnóstico muestran 

anomalías que incluyen; bloqueo de la conducción motora, enlentecimiento de 

la conducción nerviosa motora y sensitiva, dispersión temporal y latencias 

distales prolongadas. En las formas axonales, los estudios de conducción 

nerviosa muestran una disminución de la amplitud de la respuesta motora (y 

posiblemente sensorial), con velocidades de conducción normales.  

 Reforzamiento de las raíces de los nervios espinales, cauda equina y las 

raíces de los pares craneales, en estudio de resonancia magnética con medio 

de contraste. 

 Detección de anticuerpos IgG séricos contra GQ1b, que apoya el diagnóstico 

de las siguientes variantes de SGB: Síndrome de Miller Fisher, encefalitis de 

Bickerstaff y debilidad braquial faríngea-cervical.  

 

Líquido cefalorraquídeo:  

En el resultado de la punción lumbar a menudo podemos encontrar elevación de las 

proteínas en el LCR, con un recuento normal de glóbulos blancos. Este hallazgo, 

conocido como disociación albuminocitológica, está presente aproximadamente en el 

50-66% de los pacientes en la primera semana después del inicio de los síntomas y 

en un 75% de los pacientes en la tercera semana tras el inicio de estos. Cuando se 

analiza el LCR dentro de los primeros días tras la aparición de los síntomas hasta un 

50% de los pacientes presentan niveles normales de proteínas en LCR. La elevación 

de proteínas puede deberse a una mayor permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica a nivel de las raíces nerviosas proximales. 24 

Se debe plantear otro diagnóstico diferencial en niños con parálisis flácida aguda que 

tengan un recuento de células en LCR >50/mm3; infección por VIH, enfermedad de 

Lyme, poliomielitis, infección por enterovirus 71, virus del Nilo Occidental o neoplasia 

maligna. 22, 24 

 

Estudios de electrodiagnóstico: 

Los estudios de electrodiagnóstico son las pruebas más específicas y sensibles para 

el diagnóstico de SGB y establecen la fisiopatología subyacente ya sea  

desmielinizante o axonal. Aportan además elementos pronósticos sobre la evolución 

de la enfermedad. El estudio neurofisiológico permite el diagnóstico del SGB en 

pediatría hasta en un 90% desde los primeros días tras el inicio de los síntomas. Los 

cambios son prácticamente universales en la segunda semana de enfermedad, 

momento en el que casi siempre se puede hacer un diagnóstico definitivo. 24 

Las formas desmielinizantes se caracterizan por un alargamiento de las latencias 

distales, una diminución de la velocidad de conducción, bloqueos proximales 
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(manifestación de una desmielinizacion segmentaria) y/o alargamiento de las 

latencias de ondas F (lo que permite la exploración de la parte proximal del nervio). 

Durante la afección axonal, se constata una disminución de la amplitud de los 

potenciales de acción en los nervios motores (AMAN) o en los nervios sensitivos y 

motores (AMSAN). La evidencia electromiográfica de denervación aguda siempre 

sugiere una lesión axonal grave y un peor pronóstico.  En la tabla 7  se muestran los 

criterios específicos para la clasificación. 6, 22, 24 

 

Tabla 7. Criterios electrofisiológicos de clasificación de los 
síntomas Guillain-Barre. 

Normal Todos los criterios, en todos los nervios: 
- DML ≤ 100% ULN 
- Presencia de ondas F con una latencia  
≤ 100% ULN 
- MCV ≥ 100% LLN 
- dCMAP ≥ 100% LLN 
- pCMAP ≥ 100% LLN 
- Proporción pCMAP/dCMAP > 0,5 

Primitivamente 
desmielinizante 

Al menos 1 criterio en 2 nervios, o  
2 criterios en 1 nervio si los otros son in excitables, 
y: 
- dCMAP ≥ 10% LLN 
- MCV < 90% LLN (85% si  
dCMAP < 100% LLN) 
- DML > 100% ULN (120% si  
dCMAP < 100% LLN) 
- Proporción pCMAP/dCMAP > 0,5 y  
dCLAO ≥ 20% 
- Latencia de las ondas F > 120% ULN 

Primitivamente  
axonal 

Ninguno de los dos precedentes en todos los 
nervios, y: 
- dCMAP < 80% LLN en dos nervios 

Inexcitable dCMAP ausente en todos los nervios 

Equivoco No responde a ninguno de los criterios 
precedentes 

 

 

Estudios de imagen 

La resonancia magnética espinal con administración de gadolinio muestra con 

frecuencia un reforzamiento de las raíces nerviosas espinales y de la cauda equina 

durante las primeras semanas después del inicio de los síntomas SGB. El realce 

puede ser difuso o afectar con predominio a las raíces nerviosas ventrales (anterior) 

y, con menor frecuencia, a las raíces dorsales (posteriores). En algunos casos, el 

realce de la raíz nerviosa puede no estar presente en el primer estudio y    observarse 

en una segunda resonancia magnética. En algunos casos, también puede observarse 

realce de las raíces de los pares craneales, lo que refleja una afectación nerviosa más 
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difusa. Los estudios de neuroimagen también tienen un papel en el descarte de 

diagnósticos alternativos como los son tumores espinales o encefalomielitis 

diseminada aguda.  1, 24 

La evidencia de estudios retrospectivos no controlados sugiere que la sensibilidad de 

la resonancia magnética espinal con contraste para el diagnóstico de SGB infantil es 

> 90%. Sin embargo, el reforzamiento de la raíz del nervio espinal es un hallazgo 

inespecífico que se puede observar en una variedad de trastornos que incluyen; 

polirradiculopatía relacionada con VIH o infección por citomegalovirus, polineuropatía 

desmielinizante inflamatoria crónica, aracnoiditis, sarcoidosis, meningitis 

carcinomatosa o linfomatosa y ciertas enfermedades metabólicas. Por lo tanto, el 

diagnóstico de GBS no se puede realizar solo mediante resonancia magnética. 24 

Anticuerpos 

Las reacciones inmunitarias dirigidas contra los epítopos de la superficie de la 

membrana de la célula de Schwann o de la mielina pueden causar la forma 

desmielinizante aguda del SGB, mientras que las reacciones inmunitarias contra los 

epítopos contenidos en la membrana axonal causan las formas axonales agudas. Con 

base en la evidencia clínico-serológica de acuerdo con el tipo de antígeno que 

expresa cada nervio, ejemplos notables son el síndrome de Miller-Fisher y la 

encefalitis de Bickerstaff, donde los anticuerpos anti-GQ1b se expresan 

predominantemente en el nervio abducens, troclear y oculomotor, así como en los 

husos musculares de los músculos inervados; posiblemente GQ1b también se 

exprese en la formación reticular, lo que explicaría por qué los pacientes con 

encefalitis de Bickerstaff tienen el deterioro rostrocaudal característico. Asimismo, 

18% de los pacientes con neuropatía sensitiva atáxica aguda muestran anticuerpos 

anti-GQ1b y 65% de los síndromes de Guillain-Barré atáxicos también expresan ese 

antígeno. Otro antígeno importante es GT1, que se expresa en los nervios 

glosofaríngeo, vago y en las fibras vagales del nervio accesorio; las formas 

incompletas de síndrome de Miller-Fisher y con la debilidad faringo-cervico-braquial 

expresan de igual forma anticuerpos anti-GQ1b y GT1. Actualmente, las pruebas de 

laboratorio para detectar anticuerpos contra glicolípidos distintos de GQ1b no se 

realizan de forma rutinaria debido a su utilidad clínica limitada. 21, 24 

 

Otros estudios de laboratorio 

Se ha reportado en un 28% de los casos elevación de las enzimas hepáticas AST, 

ALT, GGT y fosfatasa alcalina, 11% menos de 1.5 veces lo normal, y 17% de casos 

con elevación por arriba de tres veces lo normal, dada la naturaleza misma del SGB, 

deberá descartarse infección por citomegalovirus, virus de la hepatitis, toxoplasma, u 

otras enfermedades hepáticas preexistentes. 17  

Escalas empleadas  

En la mayoría de los pacientes, el síndrome de Guillain-Barré continúa progresando 

durante un máximo de una a tres semanas después de la aparición de los síntomas. 



22 
 

La insuficiencia respiratoria se produce en 25% de los pacientes y las principales 

complicaciones, como neumonía, sepsis, embolia pulmonar y hemorragia 

gastrointestinal, se manifiestan en 60% de los pacientes intubados. Las escalas de 

pronóstico Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) y Erasmus GBS 

Outcome Score (EGOS) utilizan el número de días entre el inicio de la debilidad y la 

admisión hospitalaria, la existencia o ausencia de debilidad facial o bulbar y la 

gravedad de la debilidad de las extremidades para predecir la probabilidad de que la 

insuficiencia respiratoria se manifieste.   

 

 

2.1.8 Diagnóstico diferencial: 

Los trastornos del sistema nervioso central, nervios periféricos, unión neuromuscular 

y músculo pueden tener características que inicialmente se parecen al síndrome de 

Guillain-Barré, sin embargo  los resultados del examen neurológico, el curso clínico, 

el perfil del líquido cefalorraquídeo y los hallazgos electrodiagnósticos generalmente 

establecen el diagnóstico del síndrome de Guillain Barré. 22 

Los principales diagnósticos diferenciales para considerar son las urgencias 

neuroquirúrgicas y las infecciones del SNC. La presencia de un nivel sensitivo, 

anestesia en silla de montar, trastornos esfinterianos precoces (en particular 

incontinencia urinaria o fecal) o signos piramidales (hiperreflexia, signo de Babinski o 

de Hoffmann) debe hacer sospechar una compresión medular o un síndrome de cola 

de caballo.  22 

La hipertermia en la fase inicial, la pleiocitosis en el líquido cefalorraquídeo (LCR) o 

un síndrome inflamatorio hacen sospechar una meningorradiculitis. Se debe estudiar 

la presencia de virus herpes (virus herpes simple (VHS), virus de la varicela zóster 

(VVZ)) y Borrelia en el LCR. En espera de resultados, se debe iniciar tratamiento 

antiviral y antibiótico. Tampoco existe síndrome confusional en la fase inicial. Si lo 

hay, se debe considerar otro diagnóstico, como la porfiria aguda intermitente. La 

reaparición de un déficit a distancia del tratamiento sugiere una polirradiculoneuritis 

crónica y se debe realizar una nueva electroneuromiografía.22 
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Otros diagnósticos diferenciales y  signos de orientación se muestran en la Tabla 8 y 

Tabla 9.  

 

Tabla 8. Condiciones comunes que pueden imitar el síndrome de Guillain-

Barré 33 

 

Enfermedad  Características clínicas  Gabinete/Laboratorio 

Mielitis Transversa Nivel sensorial claro 

Incontinencia urinaria 

RM de medula espinal con gadolinio 

Pleiocitosis (>200 células) 

Miastenia Gravis  Ptosis y oftalmoplegia  

Reflejos tendinosos normales. 

Debilidad de musculo 

masetero. 

Sin disautonomías 

Electromiografia, Prueba de 

velocidades de conducción nerviosa, 

estimulación repeptitiva 

Líquido cefalorraquídeo normal. 

Prueba con neostigmina  

 

Botulismo  Pupilas dilatadas, 

oltalmoparesias, disfagia,  

Disfagia, dificultad al habla. 

Patrón descendente, 

cuadriparesias, constipación, 

hipotensión ortostatica, boca 

seca, retención urinaria, 

lagrimeo disminuido. 

Bioensayo de ratón. 

Pruebas de velocidad de conducción 

nerviosa motor y sensitivas 

normales.  

Respuesta disminuida del potencial 

de acción a la estimulación  

del musculo compuesto de los 

músculos proximales de 2- a 3- Hz, 

disminución del potencial de acción 

del musculo compuesto  a una 

estimulación supramaximal del 

nervio, incremento de la acción del 

nervio y bloqueo con 

electromiografía de un solo nervio. 

Neuropatía Vasculítica Historial: Lupus eritematosos 

sistémico, granulomatosis con 

poliangitis, poliarteritis nodosa, 

y artritis reumatoide. 

Dolor sin parestesias, 

debilidad asimétrica marcada 

Radiografía de tórax y senos 

paranasales o TAC de tórax, biopsia 

de nervios y musculo.   

Meningitis 

carcinomatosa o 

linfomatosa 

 

Cambios cognitivos, estupor 

Dolor radicular 

Asimetría implicada de los 

nervios craneales 

 

Citología de LCR 

RM con gadolinio 

RM de medula espinal o cerebro con 

gadolinio 
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Tabla 9. Diagnósticos diferenciales más importantes de GBS por localización 
13 

 

Nervios periféricos 

 

 Pacientes con  neuropatía 

recurrente subaguda axonal, con 

niveles elevados de lactato en 

LCR y mutación de PDHcIα 

 Trastornos metabólicos como la 

hipermagnesemia. o 

hipofosfatemia 

 Parálisis causada por garrapatas 

 Toxicidad por metales pesados 

como el arsénico, oro y talio 

 Neuropatía inducida por 

medicamentos (por ejemplo, 

vincristina, compuestos de 

platino, 

nitrofurantoína, paclitaxel) 

 Porfiria 

 Neuropatía por enfermedad 

crítica 

 Vasculitis 

 Difteria 

 

 

Médula espinal 

 Infarto, mielitis, compresión 

 

Placa terminal neuromuscular 

 Miastenia gravis 

 Envenenamiento  

 por organofosforados 

 Botulismo 

 

Intracraneal 

 Meningitis neoplásica 

 Encefalitis del tronco encefálico 

 

Neuronas motoras del asta anterior 

 Polio y otros enterovirus que 

pueden desencadenar 

poliomielitis, incluyendo Virus del 

Oeste del Nilo 

 

Raíces nerviosas 

 Polineuropatía  desmielinizante 

inflamatoria crónico  (PDIC) 

 

 Compresión de las raíces 

nerviosas en la base de la 

columna vertebral (Síndrome de 

cola de caballo) 

Músculo 

 Miopatía por enfermedad crítica 

 Polimiositis 

 Dermatomiositis 

 Hipo / hipercalemia 

 Parálisis periódica 
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2.1.9 Tratamiento: 

Los pacientes con SGB deben ser admitidos al hospital para una vigilancia estrecha.   

Las indicaciones de ingreso a la unidad de cuidados intensivos incluyen la presencia 

de tetraparesia flácida, una enfermedad rápidamente progresiva, capacidad vital de 

menos de 20 ml / kg,  parálisis bulbar o inestabilidad cardiovascular autónoma que 

incluye hipertensión y arritmias. La evolución y severidad de esta neuropatía es 

variable; puede suceder con una velocidad alarmante de modo que la intubación y la 

ventilación mecánica puedan ser necesarias dentro de las primeras 24-48 h desde el 

inicio de los síntomas 1, 9, 12 

 

El tratamiento del SGB tiene dos aspectos el tratamiento sintomático y el tratamiento 

etiológico, siendo el primero lo principal a llevarse a cabo, ya que generalmente una 

vez pasada la fase aguda o de progresión inicia la recuperación.  

 

Tratamiento sintomático 

Insuficiencia respiratoria aguda: El 25-30% de los pacientes necesita ventilación 

mecánica por insuficiencia respiratoria aguda o trastornos de deglución. La ventilación 

no invasiva (VNI) no está indicada en este tipo de pacientes con trastornos de 

deglución, disminución rápida de la capacidad vital con agotamiento respiratorio y 

disautonomía. La intubación no debe retrasarse para no aumentar el riesgo de 

neumopatía adquirida asociada a ventilación mecánica. El retiro ventilatorio puede 

iniciarse cuando la capacidad vital sea superior a 7 ml/kg y se puede proceder a la 

extubación si es superior a 15 ml/kg. Se debe hacer de manera progresiva, con 

períodos de prueba cada vez más largos con un tubo en T. El éxito de una prueba de 

12 horas manteniendo una gasometría normal es un requisito antes de la extubación. 

En caso de retiro complicado, puede proponerse una traqueotomía en espera de la 

recuperación. En este caso se recomienda que haya transcurrido un período de 3 

semanas de ventilación mecánica antes de recurrir a esta opción. 22 

 

Trastornos de la deglución y nutrición: El aspecto nutricional no debe olvidarse y hay 

que vigilarlo con determinaciones de albumina sérica y balances nitrogenados pues 

la inmovilidad, el estrés metabólico, la afección intestinal, la disfagia y la depresión 

contribuyen a la desnutrición del paciente. Se prefiere la nutrición vía oral, sin 

embargo la presencia de síntomas bulbares, sobre todo si hay trastornos de la 

deglución, impone la colocación de una sonda nasogástrica para alimentación enteral 

y administración de medicamentos. La alimentación vía parenteral  se inicia con 

indicaciones precisas. El recurso a una gastrostomía no está consensuado y por lo 

general se realiza en pocos casos. El estreñimiento es un problema frecuente, 

pudiendo utilizarse metoclopramida como procinetico intestinal o ablandadores de 

heces de uso común, en caso de diarrea, esta pudiera ser una manifestación de 

afección disautonomica o una reacción a la dieta utilizada y afortunadamente, es casi 

siempre algo pasajero. 22, 24 
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Dolor: El dolor neurógeno debe tratarse con analgésicos específicos como la 

gabapentina o la carbamazepina. Otras opciones son los antidepresivos tricíclicos, 

quinina y fenitoina.  No hay que olvidar los dolores asociados a la inmovilización, que 

se tratan con analgésicos clásicos y antiinflamatorios no esteroideos. 22, 24 

 

Tratamiento etiológico 

Plasmaferesis: El principio de esta terapia es reemplazar el plasma del paciente tras 

la separación de los elementos nucleados por centrifugación o filtración. Se cree que 

la plasmaferesis actúa removiendo anticuerpos y complejos circulantes que se dirigen 

hacia antígenos de los nervios periféricos y raíces. Esta técnica es eficaz en varios 

aspectos: disminución de la duración de la ventilación mecánica, disminución del 

tiempo de recuperación de la marcha con y sin ayuda y disminución del tiempo de 

recuperación del déficit. La eficacia a largo plazo queda demostrada por la 

disminución de la mortalidad y las secuelas al cabo de 1 año. El volumen para 

recambiar es de 1,5 veces la masa plasmática. Se recomienda realizar cuatro 

recambios en las formas moderadas y graves (pérdida de la marcha, necesidad de 

soporte ventilatorio) y dos en las formas leves (déficit motor sin pérdida de la marcha). 

Deben iniciarse precozmente, en los primeros 7 días tras el debut del déficit. Las 

técnicas de filtración son tan eficaces como la centrifugación. La asociación de 

albúmina con coloide se tolera mejor que el plasma como solución de reemplazo.  Las 

principales contraindicaciones de la plasmaféresis son las coagulopatías y las sepsis.  

Las complicaciones son raras (< 5% de las sesiones) y frecuentemente benignas, de 

tipo hipotensión, fiebre/escalofríos o náuseas/vómitos. 22, 24 

 

Inmunoglobulina: La inmunoglobulina intravenosa tiene una acción 

inmunomoduladora multimodal (bloqueo de receptores Fc de las inmunoglobulinas G 

[IgG], supresión de la activación linfocítica, modulación del sistema de complemento 

y neutralización de autoanticuerpos patológicos). Cuando se inician en los 15 días 

que siguen el comienzo del déficit, la inmunoglobulina IV es tan eficaz como la 

plasmaféresis en términos de mortalidad y de recuperación clínica (retiro de 

ventilación mecánica, recuperación de la marcha) a corto plazo (4 semanas) y largo 

plazo (1 año).  Se encuentran pocos datos que orienten a una dosificación óptima. 

Las dosis recomendadas son de 0.4gkgdia durante 5 días, en niños el resultado es el 

mismo si se emplea la misma dosis total pero administrada solo en 2 días (1grkgdia). 

Debido a la facilidad de la aplicación, la inmunoglobulina intravenosa es actualmente 

el tratamiento preferido de SGB. Las principales contraindicaciones son el déficit de 

IgA y la insuficiencia renal. Se han descrito efectos secundarios menores en un 1-5% 

de pacientes (cefaleas, fiebre/escalofríos, náuseas/vómitos, hipo/hipertensión, 

taquicardia, mialgias, artralgias) y generalmente se deben a una velocidad de 

perfusión demasiado rápida. Los efectos secundarios más graves que pueden 

observarse son: shock anafiláctico en pacientes con déficit de IgA, meningitis 
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asépticas, insuficiencia renal aguda orgánica, episodios tromboembólicos, 

hiponatremia/seudohiponatremia, erupción cutánea o anemia hemolítica. 1, 9, 22, 25, 

 

Corticoesteroides: Los esteroides son ampliamente utilizados en una gran variedad 

de enfermedades autoinmunes, lo cual ha llevado a utilizarlos como medida 

terapéutica en el SGB durante varias décadas. Sin embargo, una revisión sistemática 

del uso de corticosteroides en niños y adultos con SGB no encontró beneficio alguno 

en cuanto a la mejoría de la discapacidad tras su empleo en comparación con 

aquellos que recibieron placebo. En vista de estos resultados, los esteroides son a 

menudo evitados  en el tratamiento de SGB en niños. 1 

 

Prevención  de complicaciones 

Para evitar complicaciones tromboembólicas Se debe iniciar anticoagulación 

preventiva con heparina natural no fraccionada (HNF) y heparina de bajo peso 

molecular (HBPM) o colocación de medias de compresión neumática intermitente 

hasta que el paciente vuelva a caminar o al menos 3 meses en casos de persistencia 

de la inmovilización  La retención aguda de orina hace necesaria la colocación de una 

sonda vesical. Se mantiene hasta la recuperación de la movilidad de los miembros 

inferiores. Se deberá mantener desde un inicio cambios frecuentes de posición, tanto 

para alivio del dolor como para la prevención de escaras de decúbito, sobre todo en 

pacientes incapaces de moverse. 17, 22 

 

Rehabilitación  

La rehabilitación deberá iniciarse de manera temprana para evitar las complicaciones 

ya antes mencionadas como lo son la trombosis (con la movilización y el uso de 

compresas) y la deformidad de las articulaciones (usando ortesis y férulas), así mismo 

la rehabilitación precoz e intensiva parece ser eficaz para disminuir la severidad de la 

atrofia de los músculos  que ocurre como resultado de una parálisis prolongada; por 

lo general debe mantenerse durante varios meses, o incluso años en casos graves, 

para cumplir el segundo y más importante objetivo que es la recuperación motriz. La 

fisioterapia respiratoria es de gran importancia, especialmente en niños que todavía 

no están conectados a la ventilación mecánica, pero también debe hacerse en los 

que lo están, con técnicas de eliminación de secreciones (Cough-Assist), es de 

especial interés en la prevención del acúmulo de secreciones bronquiales y de las 

sobreinfecciones pulmonares. 22, 29 

 

2.1.10 Pronostico: 

El pronóstico general a largo plazo para los niños con síndrome de Guillain Barré  es 

más favorable que el de los adultos, la mayoría de los niños tiene una buena 

recuperación de la función motora, en comparación con pacientes mayores, con 

peores resultados en mayores de cuarenta años. Aproximadamente el 85 por ciento 
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de los pacientes logran una recuperación completa y funcional dentro de los primeros 

6 a 12 meses. La recuperación es máxima a los 18 meses del inicio de la enfermedad. 

En casos severos de síndrome de Guillain Barré, existe un retraso en la deambulación 

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

niños presentan leves secuelas motoras o sensoriales de predominio en 

extremidades.  13, 16, 20 

La neuropatía axonal motora aguda tiene un curso más agudo y severo que la 

Poliradiculoneuropatía desmielinizante inflamatoria aguda, con una mayor tasa de 

requerir ventilación mecánica. No obstante, se ha demostrado que el pronóstico a 

largo plazo para ambas variantes es igualmente favorable en niños. Aun así, el dolor 

y la necesidad de ayuda a la deambulación se llegan a observar hasta los seis meses 

posteriores del inicio del cuadro. La calidad de vida puede estar dañada en diferentes 

áreas muchos años después del inicio de la enfermedad, indicando recuperación 

incompleta a largo plazo; entre el 25 y 85% de los pacientes continúan con signos 

residuales de neuropatía, indicando daño funcional. En un examen neurológico 

detallado realizado semanas o meses después del cuadro, aún pueden encentrarse 

déficits neuropsiquiátricos tales como fatiga y parestesias, así como una pobre 

coordinación y concentración. 1, 7, 13  La recaída ocurre en un pequeño porcentaje de 

pacientes, un ensayo multicéntrico de 229 pacientes mostró una tasa de recaída de 

3 a 5 por ciento.31 

Existe información limitada sobre los factores que podrían servir como predictores 

para la recuperación, no obstante se han asociado ciertas características presentes 

en pacientes como son: el deterioro de los nervios craneales, la necesidad de 

asistencia respiratoria y  la tetraplejia a una recuperación adversa de la capacidad 

para caminar, al contrario el mejor factor predictivo para la pronta recuperación de 

esta función,  es la presencia de fuerza muscular en el día 10 después del inicio de la 

enfermedad.13 

La mortalidad estimada del SGB es variable y aún con el advenimiento de una terapia 

efectiva sigue siendo de 4 a 8%, se considera que más de 20% de los pacientes llega 

a requerir ventilación asistida y que alrededor del 40% de aquellos que ameritaron 

hospitalización requerirán rehabilitación. 7 

El síndrome de Guillain Barré es una urgencia neurológica por el riesgo de evolución 

hacia una insuficiencia respiratoria aguda. La vigilancia clínica debe ser estrecha 

hasta alcanzar la fase de meseta. Además de las opciones terapéuticas específicas: 

plasmaferesis o inmunoglobulina, el tratamiento es básicamente asintomático, gracias 

al cual el pronóstico suele ser favorable. 
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2.2 Antecedentes  

Escala de  EGRIS 

La insuficiencia respiratoria es una manifestación potencialmente mortal del síndrome 

de Guillain-Barré ocurre en el 20 al 30% de los pacientes. A menudo se desarrolla de 

forma insidiosa, esto puede explicar relativamente la alta frecuencia de intubaciones 

nocturnas y de emergencia. 60% de los pacientes intubados desarrollan 

complicaciones mayores, que incluyen neumonía, sepsis y embolia pulmonar. La 

predicción de insuficiencia respiratoria es importante para tomar en cuenta las 

necesidades del paciente, desde solo requerir vigilancia en una sala general o 

ameritar ingreso a la unidad de cuidados intensivos; por lo que de esta manera se 

evite el retraso en el tratamiento y posibles complicaciones. 32 

En 2010, Walgaard, et al. Desarrollaron un modelo para predecir el riesgo de 

insuficiencia respiratoria en la etapa aguda del SGB, basado en las características 

clínicas disponibles en el momento de la admisión en el hospital. Se usaron datos 

recolectados prospectivamente de una cohorte de derivación de 397 pacientes con 

SGB para identificar predictores de ventilación mecánica. Usando un análisis de 

regresión logística multivariado se encontró que los predictores fuertes de ventilación 

mecánica en la primera semana de admisión en el hospital fueron: días entre la 

aparición de la debilidad y la admisión en el hospital, compromiso bulbar y/o del nervio 

facial en la admisión, y la puntuación total de fuerza muscular de la MRC. El puntaje 

total del consejo de Investigación Médica (MRC) es la suma del puntaje en la escala 

MRC para: debilidad muscular por abducción bilateral del hombro; flexión del codo; 

extensión de muñeca; flexión de cadera; extensión de rodilla; y dorsiflexión del tobillo. 

Un puntaje de MRC alto denota mayor discapacidad, siendo el puntaje máximo 60. 11, 

15 

El modelo llamado EGRIS (Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score) se 

construyó a partir de estos tres parámetros clínicos. (Figura 3) Cada variable se divide 

en categorías, cada categoría tiene una puntuación asociada: 

La primera variable tiene las categorías: >7 días con una puntuación de 0, 4-7 días 

con una puntuación de 1 y <= 3 días con una puntuación de 2.  

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

y presencia 1.  

La última variable consta de las categorías: 60-51 (0 puntos), 50-41 (1 punto), 40-31 

(2 puntos), 30-21 (3 puntos) y <=20 (4 puntos). 11, 15 

 

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

el riesgo que tiene un paciente con SGB en la etapa aguda de presentar insuficiencia 

respiratoria.  
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Figura 3. Modelo EGRIS (Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0 a 2 indica un riesgo bajo de requerir ventilación  mecánica (4%) 

  3 a 4 indica un riesgo intermedio de requerir ventilación mecánica (24%)  

  ≥5 indica un riesgo alto de requerir ventilación mecánica (65%) 

 

El rendimiento de este modelo fue validado en un estudio cohorte independiente en 

pacientes mayores a 6 años. El modelo tuvo una buena habilidad tanto discriminativa 

como de calibracion. Los autores afirman que el modelo predice con precisión  el 

desarrollo de insuficiencia respiratoria dentro de la primera semana de admisión en 

el hospital de pacientes con el SGB, usando características disponibles en el 

momento de la admisión en el hospital. El uso de este modelo en pediatría no ha sido 

del todo validado a nivel internacional por lo tanto, puede que no sea aplicable a otros 

grupos etarios u otras poblaciones. Por tal motivo este trabajo tiene como objetivo, 

valorar la utilidad de la escala de EGRIS en la predicción de  insuficiencia respiratoria, 

tomando como muestra a una población de pacientes mexicanos mayores de 5 años, 

en uno de los hospitales pediátricos de mayor referencia neurológica en la zona centro 

del país y así evaluar si es una herramienta que puede ser utilizada en la práctica 

diaria.  11, 15 

 

 

Medición Categoría Puntuación 

Días entre el inicio de la 

debilidad y el ingreso 

hospitalario 

>7 días 0 

4-7 días 1 

< 3 días  2 

Debilidad facial y / o 

bulbar al ingreso 

hospitalario 

Ausente  0 

Presente  1 

 

 

Puntaje total de MRC al 

ingreso hospitalario 

Ausente  0 

Presente  1 

60-51 0 

50-41 1 

40-31 2 

30-21 3 

  

< 20 4 

EGRIS NA 0-7 



31 
 

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Cuál es utilidad y la validez diagnostica en términos de sensibilidad y especificidad 

del instrumento EGRIS para desarrollar síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 

y  predecir la necesidad de apoyo ventilatorio en pacientes pediátricos ≥ 5 años de 

edad y < 18 años, con diagnóstico de Síndrome de Guillain-Barré en el Hospital 

Pediátrico Legaria. 

IV. JUSTIFICACION 

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuropatia motora aguda de 

mecanismo inmunológico y de distribución mundial, que afecta por igual a todas las 

edades, y a ambos sexos. La enfermedad se caracteriza por la existencia de lesiones 

segmentarias desmielinizantes que se distribuyen a lo largo de los nervios periféricos 

de tal forma que los nervios no pueden transmitir las señales del encéfalo eficazmente 

y los músculos pierden su habilidad de responder a las órdenes del cerebro, 

resultando en una pérdida de sensibilidad y movilidad.  Esta patología se encuentra 

precedida, en un alto porcentaje de casos, por una infección viral o bacteriana, 

inmunizaciones o cirugía y es la neuropatía aguda más frecuente, de evolución más 

rápida y potencialmente fatal. 10,11 

 

La progresión de este padecimiento es regularmente de unos días a cuatro semanas. 

En los casos leves el SGB causa debilidad muscular y arreflexia lo que conduce a 

dificultad para caminar, con una recuperación exitosa en unos pocos meses. El SGB 

severo, que se caracteriza por progresar rápidamente, puede causar cuadriplejia y 

necesidad de ventilación mecánica dentro de las primeras 48 horas, se estima que 

aproximadamente el 30% de los pacientes presentan la necesidad de ventilación 

mecánica. 11 

 

En la actualidad no se cuenta con una escala en pediatría que evalué el riesgo de 

presentar falla respiratoria y por ende ameritar ventilación mecánica asistida, si bien 

se han realizado estudios con la escala de EGRIS aún no ha sido validada 

internacionalmente.11 El presente estudio tiene como finalidad la detección temprana 

de pacientes con alto riesgo de presentar falla respiratoria, utilizando dicha escala y 

así permitir al personal de pediatría contar con una herramienta de fácil empleo que 

permita iniciar un tratamiento adecuado y de esta manera prevenir las posibles 

complicaciones derivadas de esta misma.  

 

V. HIPOTESIS  

Al tratarse de un estudio descriptivo no requiere hipótesis. 
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VI.  OBJETIVO GENERAL 

Evaluar la validez diagnostica en términos de sensibilidad y especificidad del 

instrumento EGRIS para predecir la necesidad de apoyo ventilatorio en pacientes 

pediátricos mayor o igual a 5 años de edad y menores de 18 años, con diagnóstico 

de Síndrome de Guillain-Barré en el Hospital Pediátrico Legaria. 

 

VII. OBJETIVOS ESPECIFICOS  

Determinar la frecuencia de pacientes que necesitaron apoyo mecánico ventilatorio. 

Determinar qué edad predomino en paciente que requirieron ventilación mecánica 

asistida. 

Determinar el sexo que predomino en la necesidad de ventilación mecánica asistida.  

Determinar la variante clínica de Síndrome de Guillain Barré del Hospital Pediátrico 

Legaría, con mayor índice de necesidad de ventilación mecánica asistida. 

Determinar el factor desencadenante que predispone a los pacientes pediátricos del 

Hospital Pediátrico Legaría a padecer Síndrome de Guillain Barré y la cual se asocia 

a mayor frecuencia de  requerir ventilación mecánica asistida. 

 

 

VIII. METODOLOGIA 

8.1 Tipo de estudio:  

Se realizó un estudio de tipo observacional, descriptivo,  longitudinal y ambispectrivo, 

de los pacientes ingresados al Hospital Pediátrico Legaría en el periodo del 1 marzo 

2015 al 30 Julio del 2021 con diagnostico final de Síndrome de Guillain Barré. 

 

8.2 Población de estudio:  

Pacientes ingresados al Hospital Pediátrico Legaría mayor o igual a 5 años de edad 

y menores de 18 años, en el periodo del 1 marzo 2015 al 30 julio del 2021 con 

diagnóstico definitivo  de Síndrome de Guillain Barré. 

 

8.3 Muestra   

Se obtuvieron datos de un total de 65 expedientes de pacientes que cumplieron con 

los criterios de inclusión de este estudio.  
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8.4 Tipo de muestra y estrategia de reclutamiento  

Se obtuvieron los datos de expedientes clínicos  de pacientes que ingresaron al 

Hospital Pediátrico Legaría en el periodo de Marzo 2019 a marzo 2021 con el 

diagnóstico de síndrome de Guillain Barré, tomando en cuenta los siguientes criterios: 

Criterios de inclusión:  

 Expedientes clínicos completos de pacientes pediátricos mayor o igual a 5 

años y menores de 18 años  de edad, de ambos géneros.  

 Pacientes con criterios clínicos, abordaje integral basado en apoyo de 

estudios de laboratorio  y gabinete compatibles con diagnóstico de síndrome 

de guillain barré. 

 Pacientes con valoración integral del cuadro por parte del servicio de 

neurología pediátrica  

 

Criterios de exclusión:  

 Expedientes incompletos sin estudios de gabinete o laboratorio. 

 Pacientes sin valoración por parte del servicio de Neurología Pediátrica.  

 Pacientes con parálisis flácida a causa de otra patología, pacientes con 

neuropatías previas y pacientes con clínica no compatible con Síndrome de 

Gullian Barré.  

 Pacientes menores de 5 años y mayores de 18 años 

 Pacientes con sospecha de padecer síndrome de Guillain Barré  quien durante 

su estancia se descartó el diagnóstico. 

 

Recursos humanos:  

1. Personal de archivo del Hospital Pediátrico Legaría, quien se encargó de 

facilitar los expedientes al médico residente para su cotejo. 

2. Médico residente titular de este proyecto quien se encargó de revisar los 

expedientes seleccionados para el periodo de este estudio, así como recabar 

y analizar las variables. 

Recursos materiales: 

1. Expedientes clínicos seleccionados para el periodo en que se llevó a cabo 

este estudio. 

2. Computadora personal, programa Excel y programa SPSS v22, conexión a 

internet 

3. Artículos electrónicos, libros de pediátrica y neurología pediátrica para la 

elaboración del marco teórico. 

4. Hojas para registro de datos y pluma.  

 

Financiamiento del proyecto 

El estudio fue autofinanciado 
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* De acuerdo al resultado de las pruebas de normalidad, RIC: Max-Min, DE 

    

 

 

 

 

 

              8.5 Variables 
 

 
VARIABLE 
(Índice/indi

cador) 

 
TIPO 

 
DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

 
ESCALA 

DE 
MEDICIÓN 

 
CALIFICACIÓN 

 
FUENTE 

(forma genérica) 

Edad * Independiente Tiempo de vida 
extrauterina  

Cuantitativa 
Contiua 

Números arábigos   
5 a 17 años 

 

Sexo Independiente Características 
genotípicas del 
individuo, relativas a su 
papel reproductivo 

Nominal  
Dicotomica 
 

 
1 
2 

 
1. Femenino  
2. Masculino 

EGRIS 
otorgado a 
su ingreso 

Dependiente Calificación de EGRIS 
otorgada al ingreso del 
paciente al hospital  

Cuantitativa 
Ordinal  

 
Puntos  

 

0-7 

Requirió 
Ventilación 
Mecánica 

Dependiente Uso de ventilación 
mecánica asistida 

Nominal  
Dicotomica 
 

 
Si 
No 
 

 
1. Si  
2. No 

Días de 
ventilación 
mecánica* 

Independiente Número de días que  
requirió ventilación 
mecánica asistida 

Cuantitativa 
discontinua 

 
Números arábigos  

 
1-100 días 

Requirió 
Traqueosto
mia 

Dependiente  Necesidad de realizar 
procedimiento quirúrgico 
traqueostomia por 
intubación prolongada. 

Nominal  
Dicotomica 
 

 
Si 
No 
 

 
1. Si  
2. No 

Resultado 
Velocidades 
Conducción 

Independiente Reporte del estudio de 
velocidad de conducción 
nerviosa y onda F 

Cualitativa 
nominal 

 
Variante  

1. Polirradiculon
europatía 
desmielinizant
e inflamatoria 
aguda 

2. Neuropatía 
axonal motora 
aguda 

3. Neuropatía 
axonal 
sensitivo-
motora aguda 

4. Mixto 
5. Síndrome de 

Miller-Fisher 

Días totales 
de estancia 
hospitalaria 

Dependiente Días totales que 
permaneció en el 
hospital  

Cuantitativa 
Discreta 

 
Números arábigos  

 
1-100 días  
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8.6 mediciones e instrumento de medición  

Se elaboró una cedula de recolección de datos con los siguientes apartados: 

Expediente Clínico  

Edad  (Años) 

Sexo 1. Masculino           2.  Femenino 

Fecha de Nacimiento  

Fecha de Ingreso   

EGRIS otorgado a su ingreso  

Tiempo de evolución transcurrido desde evento desencadenante 

hasta presentación de sintomatología 

(Días)  

Factor desencadenante  

Requirió  terapia intensiva 1. Si              2.   No  

Días en Terapia Intensiva (Días)  

Requirió Ventilación Mecánica 3. Si               2.   No 

Días de ventilación mecánica (Días) 

Requirió Traqueostomia 3. Si                2.   No 

Resultado Velocidades Conducción (Variante) 

Fecha de Egreso  

Días totales de estancia hospitalaria (Días)  
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8.7 Análisis estadístico de los datos  

1. Para la recopilación de datos se utilizó el programa Microsoft Excel 

2. Estadística Descriptiva 
 

 Se describieron los datos obtenidos mediante medidas de resumen: 
 

a) Frecuencia. 
 
b) Moda. 
 
c) Media. 
 
d) Mediana. 
 
e) Rango. 
 
f) Desviación estándar. 

 

 Los datos se organizaron en: 
 
a) Tablas de frecuencia. 
 
b) Tablas de contingencia. 
 

 

 La representación gráfica de los datos se hizo a través 
 

c) Histogramas, Gráficas Circulares. 
 

 
3. Estadística Inferencial: 
 

a) Mediante la prueba de Ji-cuadrada de Pearson se investigó la asociación 
entre las variables nominales. 
 
b) Prueba Z para la comparación de Proporciones 
 
c) Métodos de cálculo para los parámetros de Exactitud Diagnóstica 

 
4. Software estadístico empleado: 
 

a) Statistica 10.0 
 
b) Minitab 16 
 
c) NCSS 2000 
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IX. IMPLICACIONES ÉTICAS  

De acuerdo al artículo 23 del reglamento de la ley general de salud en materia de 

investigación para la salud, al tratarse de un estudio cuya fuente principal son los 

expedientes clínicos y no involucra riesgo alguno, el presente proyecto de 

investigación no amerito implementar consentimiento informado para su  realización. 

En el presente proyecto el procedimiento está de acuerdo con las normas éticas, el 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud y 

con la declaración del Helsinki de 1975 enmendada en 1989 y códigos y normas 

Internacionales vigentes de las buenas prácticas de la investigación clínica. Así 

mismo, el investigador principal se apegará a las normas y reglamentos institucionales 

y a los de la Ley General de Salud. 

Esta investigación se considera sin riesgo. 

Se ha tomado el cuidado, seguridad y bienestar de los pacientes que se respetarán 

cabalmente los principios contenidos en él, la Declaración de Helsinki, la enmienda 

de Tokio, Código de Núremberg, el informe de Belmont, y en el Código de 

Reglamentos Federales de Estados Unidos. Se respetarán en todo momento los 

acuerdos y las normas éticas referentes a investigación en seres humanos de acuerdo 

a lo descrito en la Ley General de Salud, la declaración de Helsinki de 1975 y sus 

enmiendas, los códigos y normas internacionales vigentes para las buenas prácticas 

en la investigación clínica. 

Se tomaron en cuenta las disposiciones del Reglamento de la Ley General de Salud 

en Materia de Investigación para la salud, en el Título Segundo, Capítulo primero en 

sus artículos: 13, 14 incisos I al VIII, 15,16,17 en su inciso II, 18,19,20,21 incisos I al 

XI y 22 incisos I al V. Así como también, los principios bioéticos de acuerdo a la 

declaración de Helsinki con su modificación en Hong Kong basados primordialmente 

en la beneficencia, autonomía. 

En el artículo 13 por el respeto que se tendrá por hacer prevalecer el criterio del 

respeto a su dignidad y la protección de sus derechos y bienestar, al salvaguardar la 

información obtenida de los expedientes. 

Del artículo 14, en el inciso I, ya que apegado a los requerimientos de la institución y 

del comité local de investigación, se ajustara a los principios éticos y científicos 

justificados en cada uno de los apartados del protocolo. 

En todo momento se preservará la confidencialidad de la información de las 

participantes, ni las bases de datos ni las hojas de colección contendrán información 

que pudiera ayudar a identificarlas, dicha información será conservada en registro 

aparte por el investigador principal bajo llave. 
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La publicación de los resultados de esta investigación se preservará la exactitud de 

los resultados obtenidos. Al difundir los resultados de ninguna manera se expondrá 

información que pudiera ayudar a identificar a las participantes. 
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GRUPOS ETARIOS GENERO
1) <= 10 años

2) > 10 años

HOMBRE

MUJER

Categoría

2) > 10 años
30, 46.2%

1) <= 10 años
35, 53.8%

MUJER
21, 32.3%

HOMBRE
44, 67.7%

Gráfica circular de GRUPOS ETARIOS, GENERO

X.  RESULTADOS 

 
Gráfica 1. Resumen estadístico de la Edad (años) de los pacientes que 

integraron la muestra. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 2. Distribución de la Edad (años) organizada por grupos etarios y el Género 

de los pacientes. 
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Mediana

Media

11109

1er cuartil 6.9583

Mediana 9.7500

3er cuartil 12.3750

Máximo 16.2500

8.9842 10.5568

8.6036 10.9065

2.7061 3.8369

A-cuadrado 0.70

Valor P 0.065

Media 9.7705

Desv.Est. 3.1732

Varianza 10.0695

Sesgo 0.20034

Kurtosis -1.00982

N 65

Mínimo 5.0000

Prueba de normalidad de Anderson-Darling

Intervalo de confianza de 95% para la media

Intervalo de confianza de 95% para la mediana

Intervalo de confianza de 95% para la desviación estándar
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NEUROPATIA AXONAL MOTORA AGUDA

POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE 
INFLAMATORIA AGUDA

POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE 
INFLAMATORIA AGUDA TIPO MIXTA

SINDROME DE MILLER FISHER

ESTUDIO DE NEUROCONDUCCION

Gráfica 3. Antecedente clínico asociados a Síndrome de Guillain Barre. 

1) INFECCIÓN DE VÍAS AÉREAS SUPERIORES (IVAS), 

2)GASTROENTERITIS, 3)SX FEBRIL, 4)INFECCION DE VIAS URINARIAS, 

5) INTOXICACION POR PLOMO, 6)SARV-COV-2, 7) 

MENINGOENCEFALITIS, 8) SIN CAUSA 

 

 

Grafica 4: Estudio de neuroconduccion 
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Gráfica 5. Frecuencia observada del requerimiento de Ventilación Mecánica.  

 

 

Gráfica 6. Variante clínica asociada a ventilación Mecánica.  
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Tabla 1. Medidas de resumen estadístico para el número de días de VM.  

Descriptiv e Statistics (DC1a_Egris in BD_EGRIS)

Include condition: V13 > 0

Variable

Mean Std.Dev Minimum Maximum N No.cases

Missing

VENT. MECANICA (dias)32.77778 28.14151 3.000000 81.00000 9 0  
 

 

Tabla 2a. Correlación de la variable Sexo con la variable requerimiento de 

ventilación mecánica VM. (p = 0.48578) 

2-Way  Summary  Table: Observ ed Frequencies (DC1b_Egris in BD_EGRIS)

Marked cells hav e counts > 10

GENERO

VENT. MECÁNICA

NO

VENT. MECÁNICA

SI

Row

Totals

MUJER

Column %

Row %

Total %

HOMBRE

Column %

Row %

Total %

Totals

Total %

19 2 21

33.93% 22.22%

90.48% 9.52%

29.23% 3.08% 32.31%

37 7 44

66.07% 77.78%

84.09% 15.91%

56.92% 10.77% 67.69%

56 9 65

86.15% 13.85% 100.00%  

 
 
 
Tabla 2b. Correlación de la variable Sexo con la variable Pronóstico de EGRIS. (p = 
0.28452) 

2-Way  Summary  Table: Observ ed Frequencies (DC1a_Egris in BD_EGRIS)

Marked cells hav e counts > 10

SEXO

PRONOSTICO

EGRIS

NEGATIVO

PRONOSTICO

EGRIS

POSITIV0

Row

Totals

1

Column %

Row %

Total %

2

Column %

Row %

Total %

Totals

Total %

13 8 21

38.24% 25.81%

61.90% 38.10%

20.00% 12.31% 32.31%

21 23 44

61.76% 74.19%

47.73% 52.27%

32.31% 35.38% 67.69%

34 31 65

52.31% 47.69% 100.00%  
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Tabla 3a. Correlación de la variable Traqueotomía con la variable requerimiento de 
ventilación mecánica VM. (p = 0.0000) 

2-Way  Summary  Table: Observ ed Frequencies (DC1b_Egris in BD_EGRIS)

Marked cells hav e counts > 10

TRAQUEOTOMÍA

VENT. MECÁNICA

NO

VENT. MECÁNICA

SI

Row

Totals

NO

Column %

Row %

Total %

SI

Column %

Row %

Total %

Totals

Total %

56 4 60

100.00% 44.44%

93.33% 6.67%

86.15% 6.15% 92.31%

0 5 5

0.00% 55.56%

0.00% 100.00%

0.00% 7.69% 7.69%

56 9 65

86.15% 13.85% 100.00%

 
 
 
Tabla 3b. Correlación de la variable Traqueotomía con la variable Pronóstico de 
EGRIS. (p = 0.0147) 

2-Way  Summary  Table: Observed Frequencies (DC1a_Egris in BD_EGRIS)

Marked cells have counts > 10

TRAQUEOTOMÍA

PRONOSTICO

EGRIS

NEGATIVO

PRONOSTICO

EGRIS

POSITIV0

Row

Totals

NO

Column %

Row %

Total %

SI

Column %

Row %

Total %

Totals

Total %

34 26 60

100.00% 83.87%

56.67% 43.33%

52.31% 40.00% 92.31%

0 5 5

0.00% 16.13%

0.00% 100.00%

0.00% 7.69% 7.69%

34 31 65

52.31% 47.69% 100.00%
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Tabla 4. Correlación de la variable Antecedente Clínico con el variable requerimiento 
de ventilación mecánica VM. (p = 0.1080) 

2-Way  Summary  Table: Observ ed Frequencies (DC1b_Egris in BD_EGRIS)

Marked cells hav e counts > 10

CARACTERISTICAS CLINICAS

VENT. MECÁNICA

NO

VENT. MECÁNICA

SI

Row

Totals

1

Column %

Row %

Total %

2

Column %

Row %

Total %

3

Column %

Row %

Total %

4

Column %

Row %

Total %

5

Column %

Row %

Total %

6

Column %

Row %

Total %

7

Column %

Row %

Total %

8

Column %

Row %

Total %

Totals

Total %

20 6 26

35.71% 66.67%

76.92% 23.08%

30.77% 9.23% 40.00%

13 2 15

23.21% 22.22%

86.67% 13.33%

20.00% 3.08% 23.08%

2 0 2

3.57% 0.00%

100.00% 0.00%

3.08% 0.00% 3.08%

1 0 1

1.79% 0.00%

100.00% 0.00%

1.54% 0.00% 1.54%

2 0 2

3.57% 0.00%

100.00% 0.00%

3.08% 0.00% 3.08%

0 1 1

0.00% 11.11%

0.00% 100.00%

0.00% 1.54% 1.54%

1 0 1

1.79% 0.00%

100.00% 0.00%

1.54% 0.00% 1.54%

17 0 17

30.36% 0.00%

100.00% 0.00%

26.15% 0.00% 26.15%

56 9 65

86.15% 13.85% 100.00%
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Tabla 5.  Análisis ROC  Validez del Instrumento EGRIS para Predecir Necesidad de 
Ventilación Asistida 
Escala EGRIS Valor (IC95%) 

     Área Bajo la Curva ROC 0.87 (0.59 – 0.99) 
Escala EGRIS ≥5 Puntos  

     Sensibilidad 0.89 (0.52 – 1.00) 
     Especificidad 0.59 (0.45 – 0.72) 
     Valor Predictivo Positivo* 0.26 (0.12 – 0.45) 
     Valor Predictivo Negativo* 0.97 (0.85 – 1.00) 
     Razón de Verosimilitud Positiva 2.16 (1.47 – 3.20) 
     Razón de Verosimilitud Negativa 0.19 (0.03 – 1.21) 
     Área Bajo la Curva ROC 0.74 (0.585 – 0.893) 
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XI. ANALISIS DE RESULTADOS 

 

Se realizó el presente estudio, bajo un enfoque observacional, descriptivo,  

longitudinal y ambispectrivo, con el objetivo de medir la exactitud del desempeño 

predictivo de la Escala de EGRIS para desarrollar síndrome de insuficiencia 

respiratoria aguda y así ameritar apoyo mecánico ventilatorio en pacientes mayores 

o igual a 5 años y menores de 18 años, en el Hospital Pediátrico de Legaría. 

 

Se analizaron expedientes de 65 pacientes que cumplieron con los criterios de 

inclusión establecidos en el protocolo que sustento la presente investigación. 

 

Se determinaron los valores de manera transversal de las siguientes variables:  

Edad (años), sexo, EGRIS, ventilación mecánica (VM),  Días de VM, traqueostomia y 

neuroconduccion. 

 

11.1 Descripción de la muestra 

La edad (años) de los 65 pacientes osciló entre 5 y 16.25 años, con media y 

desviación estándar de 9.77 ± 3.17 años. (Grafica 1) 

 

Se organizaron los pacientes en dos categorías etarias: menor o igual a diez años 

encontrándose 35 (53.8%) pacientes  y mayor de diez años siendo 30 (46.2%) casos. 

Por lo que respecta a género, la muestra de estudio se compuso de 44 (67.7%) 

hombres y 21 32.3%) mujeres (Gráfica 2). 

  

Los antecedentes clínicos asociados a desarrollar Síndrome de Guillain Barre que 

presentaron los pacientes estudiados fueron:  

1) IVAS, 2) Gastroenteritis, 3) Sx febril, 4) Infección de vías urinarias, 5) Intoxicación 

por plomo, 6) SARS-COV-2, 7) Meningoencefalitis, 8) Sin causa. 

La frecuencia observada de cada una de ellas se presenta en la Gráfica 3. Se 

encontró que una infección de vías aéreas superiores (IVAS) con 26 (40%) casos fue 

el antecedente más común asociado a Síndrome de Guillain Barre.   

 

De acuerdo al estudio de neuroconduccion la variante clínica más frecuente fue la tipo 

Polineuropatia desmielinizante Inflamatoria Aguda, con una frecuencia de 47 casos 

(72.3%), seguida de la Neuropatia Axonal Motora Aguda 11 casos (16.9), 

posteriormente variante Desmielinizante Inflamatoria Aguda tipo mixta 4 casos (6.1%) 

y finalmente la variante Miller Fisher 3 casos (4.6%) (Grafico 4) 

El requerimiento observado de ventilación mecánica ocurrió en 9(13.8%) pacientes 

(Gráfica 5).  Los días de ventilación mecánica registrados se muestran en las Tablas  

1a y 1b. El número de días de ventilación oscilaron entre 3 y 81 días, con media y 

desviación estándar de 32.7 ±28.14 (Tabla 1). 
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11.2 Correlación de las variables 1) Sexo, 2) Edad (Grupos de Edad), 

3)Antecedente clínico, con el requerimiento de ventilación mecánica (VM) y 

Pronóstico de EGRIS. 

Con la finalidad de conocer el grado de asociación que guardan estas variables con 

las dos variables bajo estudio: a) Escala de EGRIS y b) VM, se realizó un análisis de 

correlación para las variables 1, 2,…, 5 con las variables a y b.  

 

Tabla 2a. Se muestra la interacción entre sexo y empleo o no empleo de VM. Se 

encontró un mayor prevalencia de VM en el sexo masculino con 7 casos de los 9 

pacientes que ameritaron VM (77.7%) mientras que solo 2 pacientes femeninas 

ameritaron VM (22.2%) 

 

Tabla 2b. Se muestra la interacción entre sexo y predicción de la escala EGRIS. La 

prueba de independencia Ji Cuadrada no reveló asociación significativa (p = 0.28452).  

El grupo etario con predominio de ameritar manejo mecánica ventilatorio fue el grupo 

escolar con una edad promedio,  media y desviación estándar de 7.3 anos.    

 

La necesidad de Traqueotomía tuvo asociación  significativa con VM (p < 0.0001) y la 

escala de EGRIS (p < 0.0147). Esta asociación queda sustentada en las Tablas 3a y 

3b. De los 9 pacientes que ameritaron ventilación mecánica 5 (55.5%) de ellos 

requirieron traqueotomía por ventilación mecánica prolongada, de los cuales el 100% 

tenía una puntuación de EGRIS mayor o igual a 6.  

 

Se encontró que la variante de mayor asociación a ventilación mecánica fue la 

variante Desmielinizante Inflamatoria Aguda, (Grafica 5) y el antecedente clínico 

asociado con mayor índice de ameritar VM fue la presencia de una infección de vías 

aéreas superiores (IVAS) con un total de 6 casos (66.6%) (Tabla 4) 

 

11.3 Análisis de la Exactitud Diagnóstica para la Escala de EGRIS tomando 

como referencia los resultados observados de requerimiento de VM. Se analiza 

el rendimiento de la Escala de EGRIS, en la muestra total así como en los 

subgrupos de pacientes inducidos en cada una de las variables: Género (M/H), 

edad y Antecedentes clínicos.  

 

Se llevó a cabo el análisis de Exactitud Diagnóstica, para la Escala de EGRIS 

tomando como referencia el resultado de la VM. Este análisis cubrió las siguientes el 

cálculo de los parámetros: Sensibilidad (S), Especificidad (E), Valor Predictivo 

Positivo (VPP), Valor Predictivo Negativo (VPN), Tasa de Falsos Positivos (TFP), 

Tasa de Falsos Negativos (TFN).  
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Positivo (1) Negativo (2) Total

Positivo (1) A= 8 C = 23 A + C = 31

Column % S= 88.89% 41.07%

Row % VPP = 25.81% TFP = 74.19%

Total % 12.31% 35.38% 47.60%

Negativo (2) B = 1 D = 33 B + D = 34

Column % 11.11% E= 58.93%

Row % TFN = 2.94% VPN = 97.06%

Total % 1.54% 50.77% 52.31%

Gran Total A + B = 9 C + D = 56 65

Gran Total % 13.85% 86.15% 100.00%

Pronóstico 

Escala de 

Egris

Ventilación Mecánica (VM)

Parámetro de Exatitud Dx Fórmula Valor Porcentaje

Sensibilidad: A / (A+B) 0.888889 88.89

Especificidad: D / (C+D) 0.589286 58.93

Valor Predictivo Positivo (VPP): A / (A+C) 0.258065 25.81

Valor Predictivo Negativo (VPN): D / (B+D) 0.970588 97.06

Tasa de Falsos Negativos (TFP): C / (A+C) 0.741935 74.19

Tasa de Falsos Positivos (TFN): B / (B+D) 0.029412 2.94

Considerando los 65 pacientes que constituyeron la muestra de estudio, se calcularon 

los parámetros de la exactitud diagnóstica arriba mencionados. Estos parámetros se 

organizan en la siguiente tabla:  

Modelo para la lectura de los valores de la la Exactitud Diagnóstica de la Escala de 

EGRIS ante la evidencia proporcionada por el requerimiento de Ventilación mecánica 

(VM). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Reglas para el cálculo del valor de los parámetros de la Exactitud Diagnóstica: 
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Cabe mencionar que si bien, la Escala Egris, alcanza una Sensibilidad (S) de 88.89 

%, su tasa de falsos positivo (TFP) alcanza el 74.19%; asimismo su VPP = 25.81% 

que es también muy bajo. Lo anterior representa una alta incertidumbre ante un 

pronóstico positivo ofrecido por la escala. Con respecto a la Especificidad (E) se tiene 

50.77%,  que resulta relativa baja aun cuando su TFN es del orden de 2.94%. Su VPN 

= 97.06%, lo que le da una alta confiabilidad en su pronóstico de Negatividad.  

 

Por lo anterior, aplica comparar la tasa de casos de pacientes que requirieron VM: 

9/65 (13.84%) contra la tasa de casos pronosticados con requerimiento de VM por la 

Escala Egris: 31/65 (47.69%). 

Una aplicación de la prueba Z para comparar dos proporciones revela diferencia 

estadísticamente significativa (p < 0.001). Esto último se sustenta con el resultado de 

esta prueba en el siguiente cuadro: 

 

 

11.4  Análisis ROC.  

Se llevó a cabo un análisis ROC para medir el rendimiento pronóstico de la Escala de 

Egris en el pronóstico de decidir cuando un paciente requería apoyo de ventilación 

mecánica (VM). Los resultados de este análisis se muestran en la Tabla 5 y son 

similares a los encontrados y expuestos en la sección 11.3  de este informe.  
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XII. DISCUSION 

El presente  estudio con enfoque observacional, descriptivo,  longitudinal y 

ambispectrivo, se realizó analizando  expedientes de 65 pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión establecidos en la presente investigación. Se tomó como 

línea de tiempo un lapso de 6 años abarcando  expedientes desde el 1 Marzo del 

2015 hasta el 30 de Julio 2021.  

 

En cuanto a los aspectos clínicos, epidemiológicos, fisiopatológicos y diagnósticos, 

pudimos establecer una correlación y similitudes existentes con los datos reportados 

previamente en otros estudios internacionales, trabajos de investigación y artículos 

de revisión. 

 

Encontramos que el requerimiento observado de ventilación mecánica ocurrió en 9 

pacientes lo cual equivale al 13.8% de todos los pacientes estudiados. A nivel mundial 

se estima que aproximadamente el 15% de los pacientes pediátricos requerirán 

ventilación mecánica derivado de esta complicación, porcentaje que se acerca al 

obtenido en el estudio. El número de días de ventilación oscilaron entre 3 y 81 días, 

con media y desviación estándar de 32.7 ±28.14. 

 

El objetivo principal del estudio fue evaluar la utilidad  y validez diagnostica en 

términos de sensibilidad y especificidad de la Escala de EGRIS en la población 

pediátrica ya antes mencionada. Se trata de un modelo desarrollado en 2010 para 

predecir el riesgo de insuficiencia respiratoria en la etapa aguda del síndrome de 

Guillain Barre y que conlleva a la necesidad de ventilación mecánica. Este modelo se 

basa  en las características clínicas disponibles en el momento de la admisión en el 

hospital: días entre la aparición de la debilidad y la admisión en el hospital, 

compromiso bulbar y/o del nervio facial en la admisión, y la puntuación total de fuerza 

muscular de la MRC. Calcula una puntuación final (EGRIS), que varía entre 0 y 7, que 

indica el riesgo que tiene un paciente con SGB en la etapa aguda de presentar 

insuficiencia respiratoria. La cual tiene los siguientes valores 0 a 2 indica un riesgo 

bajo de requerir ventilación  mecánica (4%), 3 a 4 indica un riesgo intermedio de 

requerir ventilación mecánica (24%) ≥5 indica un riesgo alto de requerir ventilación 

mecánica (65%). Su creación fue realizada con población de pacientes caucásicos 

holandeses, mayores de 6 años hasta la edad adulta, por lo que el uso de este modelo 

en pediatría no ha sido del todo validado a nivel internacional. El análisis estadístico 

del modelo tuvo una buena habilidad tanto discriminativa como de calibración (área 

bajo la curva ROC de 0.82). Los autores afirman que el modelo predice con precisión 

(≤ 90%) el desarrollo de insuficiencia respiratoria en pacientes con el SGB dentro de 

la primera semana de admisión en el hospital, usando características disponibles en 

el mismo momento de la admisión. El resultado de nuestro estudio obtuvo que la 

Escala EGRIS, alcanza una Sensibilidad (S) de 88.89 %, su tasa de falsos positivos 

(TFP) alcanza el 74.19%; asimismo su VPP = 25.81% que es también muy bajo. Lo 
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anterior representa una alta incertidumbre ante un pronóstico positivo ofrecido por la 

escala. Con respecto a la Especificidad (E) se tiene 50.77%,  que resulta relativa baja 

aun cuando su TFN es del orden de 2.94%. Su VPN = 97.06%, lo que le da una alta 

confiabilidad en su pronóstico de Negatividad. Comparando así la tasa de casos de 

pacientes que requirieron VM: 9/65 (13.84%) contra la tasa de casos pronosticados 

con requerimiento de VM por la Escala EGRIS: 31/65 (47.69%), concluyendo que solo 

el 25% de los pacientes predichos realmente requirieron ventilación mecánica.  

 

Si bien en nuestra población no predice con precisión el desarrollo de insuficiencia 

respiratoria, si se manifiesta como un posible factor de exclusión el tener una 

puntuación menor a 5 en la escala de EGRIS, para el desarrollo de insuficiencia 

respiratoria.  

 

 

 

XIII. CONCLUSIONES 

Esta investigación fue realizada con la finalidad de evaluar la utilidad y validez 

diagnostica en términos de sensibilidad y especificidad de la Escala de EGRIS para 

desarrollar síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y por ende ameritar apoyo 

mecánico ventilatorio, en pacientes con Síndrome de Guillain Barré dentro de la 

primera semana de admisión en el hospital. Este estudio se llevó a cabo en la 

población pediátrica de pacientes mayor o igual a 5 años y menor de 18 años, del 

Hospital Pediátrico de Legaría. Se concluyó por los resultados obtenidos que esta 

escala no predice con precisión el desarrollo de insuficiencia respiratoria, en nuestra 

población muestra. Sin embargo la utilidad de ella radica en que puede utilizarse para 

excluir a los pacientes con nulo riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria. De esta 

manera se puede emplear de manera rápida y fácil en el área de hospitalización, 

servicios de neurología pediátrica y servicios de urgencias pediatría  y pude brindar 

al personal médico una base más de apoyo en la toma de decisiones; desde un 

ingreso oportuno a una unidad de cuidados intensivos o una intubación mecánica 

temprana y electiva, con el fin de disminuir posibles complicaciones. La constante 

revaloración, la clínica y evolución del paciente siempre tendrán un mayor peso para 

el tratamiento definitivo. 
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ANEXOS 

ANEXO 1. Cronograma de actividades 
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