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Resumen

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuropatia aguda de dificil diag-
nostico en la primera infancia.

Objetivos: Revisar la forma de presentacion del SGB en nifios menores de 6 anos atendiendo al
tiempo de evolucion y sintomatologia que presentaron hasta el diagnostico, los hallazgos en las
pruebas complementarias y la evolucion y pronéstico.

Pacientes y métodos: Revisamos a todos los pacientes menores de 6 afos que cumplieran los
criterios de Asbury et al para el diagnostico de SGB.

Resultados: Se incluy6 a 8 pacientes, con una media de edad de 3,4 afos. El 75% se registro
la presencia de un agente infeccioso previo. La sintomatologia previa al diagnostico fue de
caracter muy heterogéneo, lo que conllevé un amplio diagnostico diferencial y multitud de
exploraciones complementarias. El tiempo medio al diagnostico fue de 8,5 dias. EL 100% pre-
sentod afectacion motora de miembros inferiores, el 75% de miembros superiores y el 12% de
musculatura respiratoria. La afectacion sensitiva fue del 62,5% y la de pares craneales del 25%.
Requirieron ingreso en cuidados intensivos un 25%. Se objetivo disociacion albumino-citologica
en el liquido cefalorraquideo (83,3%) y positividad de todos los estudios electrofisioldgicos con
distintos patrones. El prondstico fue excelente en todos los pacientes.

Conclusiones: EL SGB en nifios menores de 6 anos es de dificil diagnostico por la inespecificidad
de las primeras manifestaciones en muchas ocasiones. Esto implica un amplio diagnéstico dife-
rencial y retraso diagnostico. Es relevante, el buen prondstico en este grupo de edad de todos
los subtipos electrofisiologicos.
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Guillain-Barré syndrome: clinical presentation and prognosis in children under six

Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute polyneuropathy that is difficult to

Objectives: To review the form of presentation of GBS in children under six years-old at the
time of onset and the symptoms they had until the diagnosis, the findings in the complementary

Patients and methods: All patients less than 6 years-old who fulfilled the Asbury et al criteria

Results: Eight patients with a mean age of 3.4 years were included. Of those 75% recorded a pre-
vious infection. The symptoms prior to the diagnosis were very heterogeneous which entailed a
wide differential diagnosis with many complementary examinations. The mean time to diagno-
sis was 8.5 days. All of them (100%) had motor involvement in the lower limbs, 75% in the upper
limbs and 12% in the respiratory muscles. Sensory and cranial nerve involvement was observed
in 62.5% and 25%, respectively. Admission to intensive care was required for 25% of the patients.
Albumino-cytological dissociation was observed in the CSF in 83.3% and all the electrophysio-
logical tests were positive with different patterns. The prognosis was excellent in all patients.
Conclusions: GBS in children under 6 years-old is difficult to diagnosis due to the signs of onset
often being unspecific. This entails a wide differential diagnosis, with the subsequent diagnostic
delay. There is a good prognosis in all the electrophysiological sub-types in this age group.

© 2010 Asociacion Espanola de Pediatria. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.
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tests, and the progression and prognosis.
for the diagnosis of GBS were reviewed.

Introduccién

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define como una
polineuropatia inflamatoria aguda caracterizada por una
paralisis flacida arrefléctica, ascendente y simétrica’™*. Pos-
teriormente, esta definicion se ha ido progresivamente
ampliando a un gran espectro de polirradiculopatias agudas
de caracteristicas heterogéneas resultantes de respuestas
inmunologicas, probablemente desencadenadas por agentes
infecciosos contra distintos componentes del nervio perifé-
rico (células de Schwann, nodulos de Ranvier, etc.) y con un
caracter autolimitado’->.

De entre ellas se describen: neuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda, neuropatia motora axonal aguda, neuro-
patia sensitivomotora axonal aguda®. Sin embargo, existen
distintas variantes en la presentacion clinica, siendo la
mas reconocida el sindrome de Miller-Fisher®’. Afecta a
1 caso por cada 100.000 habitantes/afo, con un ligero
repunte en la incidencia en adolescentes y ancianos'?2.
Son varias las publicaciones que hacen hincapié en las
multiples variantes inusuales con las que se presenta en
las edades mas precoces de la infancia y en la multi-
tud de exploraciones complementarias que se practican
previamente a la confirmacion diagnéstica®4%'". Entre
ellas, se consideran: formas asimétricas, motoras puras,
predominantemente sensitivas o sensitivas puras'!, auto-
nomicas puras, asociadas a manifestaciones del sistema
nervioso central, con reflejos osteotendinosos norma-
les o incluso aumentados, paralisis descendentes’*%10 y
variantes regionales de la forma desmielinizante aguda
como la paralisis faringocervicobraquial®-'", polineuropa-
tia craneal multiple*'>'3  paraparesia arrefléctica®®1°,
paresia del VI par con paraparesia®'®, ptosis palpebral
sin oftalmoplejia*®'?, saltatoria (afectacion de miembros

superiores y pares craneales exclusivamente)*®, entre
otras.

A menor edad del paciente pediatrico, mayores dificulta-
des diagnosticas se plantean, sobre todo en aquellos casos
en los que la sintomatologia inicial se acerca a los limites
que definen y delimitan esta patologia. Asi, por ejemplo,
dolores musculares referidos, cojera, meningismo, cefalea,
irritablilidad o somnolencia pueden ser sintomas que pue-
den aparecer en el inicio de estos pacientes. Ello obliga en
muchas ocasiones a un amplio diagnodstico diferencial y a
la realizacion de multitud de exploraciones complementa-
rias antes de alcanzar el diagnostico definitivo, lo que se
podria evitar teniendo un alto indice de sospecha en este
tipo de presentaciones atipicas y precoces de presentacion
del SGB34 4,

Los resultados del analisis del LCR (hiperproteinorraquia
sin pleocitosis) y los estudios electrofisioldgicos (disminucion
de la velocidad de conduccion y de la amplitud del potencial
evocado motor, latencia distal aumentada, bloqueo de la
onda F o latencias minimas de las ondas son hallazgos tipicos
que nos proporcionan el diagnostico; sin embargo, hemos de
tener en cuenta que estas caracteristicas no se presentan en
las fases iniciales de la enfermedad'>.

A pesar de la complejidad clinica y el retraso diagnostico
que acontece en las edades mas tempranas de presentacion
del SGB, la evolucion habitual de estos nifios es hacia la
recuperacion completa en semanas o meses.

Objetivos

Verificar la complejidad diagnodstica inicial y los distintos
espectros clinicos en nifos de edad menor de 6 anos que
presentaron SGB.
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Tabla 1 SGB en menores de 6 aios. Epidemiologia, sintomatologia inicial y al diagnéstico

Paciente  Sexo Edad Antecedentes Tiempo de evolucion Sintomas Sintomas al diagnostico

infecciosos hasta el diagndstico

1 Varon 2 afosy 11 No 30 dias Rechazo de la marcha

meses
Cojera de pierna izquierda,
rechazo de la sedestacion, dolor
que le despierta por la noche no
localizado y rechazo de la marcha

2 Mujer 3 anos GEA 7 dias. Empeoramiento de la
marcha

(15 dias antes) Dolor de MMII que le despierta por
la noche. Dificultad de la marcha.
Caidas frecuentes

3 Varon 4 afos IRVA 4 dias Empeoramiento de la
marcha, caida de
objetos de las manos.
Disfagia para liquidos y
disfonia

(10 dias antes) Astenia, anorexia, dificultad para
la marcha

4 Mujer 5 anosy 11 IRVA 7 dias Empeoramiento de la

meses marcha, dificultad para
movilidad de MMII,
disfonia e incapacidad
para toser
(14 dias antes) Mialgias, cefalea, dolor en
miembros inferiores, dificultad
para la deambulacion
5 Varén 1 anoy 11 Fiebre 4 dias Dificultad para la
meses deambulacion las 48 h
previas
(11 dias antes) Episodios de mirada fija e
hipotonia y temblores de 2 min de
duracion
Febricula y rinorrea
Decaimiento, hipoactividad,
dificultad para la bipedestacion.
Dolor a la movilizacion pasiva.

6 Varon 4 anos VEB 2 dias Dificultad para la
deambulacion y
movilidad de MMSS

(17 dias antes) Dolor abdominal, dolor en MMII,
parestesias
7 Mujer 1anoy9 No 6 dias Imposibilidad para la
meses bipedestacion y
dificultad para la
movilizacion de MMSS
Cojera de pierna derecha

8 Mujer 5 anos FAA* 8 dias Dificultad de la marcha y
caida de objetos de las
manos

Celos (15 dias antes) Irritabilidad, somnolencia, Disfagia y disartria

astenia, anorexia, dolor
generalizado, cefalea. Dificultad
para la bipedestacion

FAA: faringoamigdalitis aguda; GEA: gastroenteritis aguda; IRSV: infeccion de vias respiratorias superiores; MMII: miembros inferiores;
MMSS: miembros superiores; VEB: infeccion por virus de Epstein-Barr.
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Tabla 2 SGB en menores de 6 anos. Exploracion, diagnostico diferencial, exploraciones complementarias
Paciente Exploracion Primeras hipdtesis Exploraciones previas al LCR Patron EMG
causales diagnostico
1 Debilidad y arreflexia Sinovitis Rx y ecografia de Negativo Desmielinizante
de MMII transitoria de caderas. RM caderas, severa
cadera izquierda cerebral y columna
Arreflexia de MMSS Espondilodiscitis Gammagrafia osea
Ampliacion de la base Osteomielitis
de sustentacion de la
marcha
2 Debilidad y arreflexia Meningitis No DAC Desmielinizante
de MMII. Arreflexia de
MMSS.
Ataxia. Meningismo Cerebelitis
3 Debilidad y arreflexia Encefalitis Rx torax DAC Desmielinizante
Afectacion de pares Neumopatia Espirometria Axonal leve
craneales VI, IX, XII
TC
4 Debilidad y arreflexia Infeccion Rx torax DAC Desmielinizante
de MMII'y MMSS. respiratoria
Afectacion de
musculatura
respiratoria
Sensibilidad Enfermedad Espirometria Axonal
conservada reumatologica
Afectacion de pares Cultivos
craneales IX y XI
Serologia virus
ANA, anti-ADN, C3,C4
5 Debilidad y arreflexia Terrores nocturnos ECG. Rx torax- DAC Desmielinizante
e hipoestesia de MMII columna-cadera.
Espondilodiscitis TC cerebral. RM
columna. Fondo de ojo
Meningoencefalitis
6 Debilidad y arreflexia No especificados TC DAC Desmielinizante
de MMII. Debilidad e
hiporreflexia de
MMSS. Parestesias
MMIl y MMSS
Sedimento orina
7 Debilidad y arreflexia Sinovitis de cadera Rx caderas, rodillas y No realizada Axonal
de MMII'y MMSS tobillos. Ecografia de motora
caderas
8 Debilidad y arreflexia Celos de la Evaluacion psicologica. DAC Desmielinizante
de MMSS y MMII. hermana TC. Mantoux. Cultivos y axonal
Marcha con aumento leve
de base de

sustentacion.
Hipoestesia tactil y
dolorosa. Afectacion
de IX y XII

Meningitis virica

Serologia virus

ANA: anticuerpos antinucleares; anti-ADN: anticuerpos anti-ADN; DAC: disociacion albumino-citologica; MMII: miembros inferiores; MMSS:

miembros superiores; RM: resonancia magnética; Rx: radiologia; TC: tomografia computerizada.

Pacientes y métodos

Estudio retrospectivo y descriptivo de 8 pacientes diagnos-
ticados de SGB a una edad inferior a 6 afos en las Ultimas

dos décadas en el Hospital General Universitario de Ali-
cante e identificados en la base de datos hospitalaria con
codigo IDC-9 357.0 (polineuropatia aguda infecciosa, pos-
tinfecciosa, SGB y sindrome de Miller Fisher). Incluimos a
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Tabla 3 SGB en menores de 6 aios. Tratamiento y evolucion

Pacientes Tratamiento

Evolucion

1 No

2 IG 5 dias

3 IG 5 dias

4 Antibioterapia VM 4dias
IG 5 dias

5 Antibioterapia

IG 5 dias

6 IG 5 dias

7 IG 5 dias

8 IG 5 dias

Maxima afectacion: 7dias

Revisiones

15 dias: hiporreflexia y leve debilidad de MMII
Mes: hiporreflexia

6 meses y afo: asintomatico

Maxima afectacion: 8 dias

Revisiones:

15 dias: hiporreflexia y debilidad

Mes: hiporreflexia

6 meses y afo: asintomatico

Maxima afectacion: 6 dias

Revisiones

15 dias: paralisis facial en recuperacion e hiporreflexia
Mes: hiporreflexia y minima afectacion facial
6 meses: hiporreflexia

Afo: asintomatico

Maxima afectacion: 8 dias

Revisiones

15 dias y mes: hiporreflexia y debilidad

6 mes y ano: asintomatica

Maxima afectacion: 5 dias

Revisiones

15 dias: arreflexia, hipoestesia y molestias en MMII
Mes y 6 meses: hiporreflexia

Afo: asintomatico

Maxima afectacion: 4 dias

Revisiones

15 dias: leves parestesias y dolor. Debilidad de y
parestesias en MMIl. Minimo temblor

Mes: hiporreflexia y leve debilidad

6 meses: hiporreflexia

Ano: asintomatico

Maxima afectacion: 7 dias

Revisiones

15 dias y mes: hiporreflexia

6 meses y afno: asintomatico

Maxima afectacion: 10 dias

Revisiones

15 dias y mes: hiporreflexia

6 meses y afo: asintomatica

IG: inmunoglobulinas; VM: ventilacion mecanica; MMII: miembros inferiores.

aquellos pacientes con criterios clinicos y paraclinicos de
Asbury et al?>'® y neurofisiologicos descritos por Delense et
al'™", Se considero con prondstico favorable a aquellos con
mejoria motora a los 15 dias del diagnostico y con buen pro-
nostico a aquellos con recuperacion completa sin secuelas
al ano del diagnoéstico.

Resultados

Se incluyd a 8 pacientes (4 mujeres y 4 varones), con una
edad media 3,5 anos (intervalo entre 21 meses y 5 afos y
11 meses). Las tablas 1 y 2 contienen lo mas destacable
de los resultados obtenidos. De cada paciente se valoré la
edad de inicio de la sintomatologia, la presencia de antece-
dentes personales infecciosos, el tiempo de evolucion y los

sintomas que precedieron al diagndstico, la sintomatologia
en el momento del diagnostico y la exploracion neuroldgica
objetivadas. Registramos las primeras hipotesis causales y
las pruebas complementarias que se realizaron para descar-
tarlas, asi como los resultados del examen de LCR y estudios
neurofisiolégicos que determinaron el diagndstico definitivo.
Expondremos el tratamiento empleado y la evolucion cli-
nica.

Antecedentes

Ningln paciente presentd antecedentes familiares neurolo-
gicos de interés.

En 6 pacientes se registro la presencia de una infec-
cion previa a las manifestaciones clinicas sugestivas de SGB
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(75%). Se registran gastroenteritis aguda, infeccion de vias
respiratorias altas, mononucleosis por virus de Epstein-Barr,
fiebre sin foco y faringoamigdalitis. El tiempo medio de
estas infecciones previo a los sintomas neuroldgicos fue de
16,5 dias (tabla 1).

Cuadro clinico y tiempo de evolucién al
diagnéstico

La sintomatologia que precedié al diagndstico fue de
caracter muy heterogéneo. Inicialmente, encontramos sin-
tomatologia inespecifica como irritabilidad, somnolencia,
astenia, anorexia, cojera, dolor no localizado, cefalea y
rechazo de la marcha.

El tiempo medio de evolucion de las manifestaciones cli-
nicas fue de 8,5 dias. En el momento del diagndstico en
todos los casos se describe el maximo de afectacion clinica
excepto en uno de los casos. Se trata de la paciente de mayor
edad incluida en el estudio, en la que en el momento del
ingreso se describe disminucion de la fuerza en miembros
inferiores con dificultad progresiva para la deambulacion
con caidas al suelo de 8 dias de evolucion, con empeora-
miento en las Ultimas 24 h tanto de la marcha como por la
aparicion de debilidad ascendente de miembros superiores,
disfonia, disfagia y dolor, sin parestesias. A su ingreso en
la unidad de cuidados intensivos pediatrica (UCIP), conti-
nua la progresion afectandose la musculatura respiratoria,
precisando ventilacion mecanica durante 4 dias. Tras el
tratamiento con dosis altas de inmunoglobulinas, mejora
rapidamente, siendo dada de alta de la UCIP a los 7 dias, con
mejora progresiva en la planta de escolares con hiporreflexia
exclusivamente a los 15 dias.

Los sintomas que abocaron al diagndstico fueron mayori-
tariamente empeoramiento en la dificultad para la marcha
y, en algunos casos, dificultad para la movilizacion de miem-
bros superiores o para la sujecion de objetos (75%). En dos
pacientes se objetivo disfagia y disfonia (tabla 1).

Examen neurolégico (tabla 2)
Manifestaciones motoras

Todos los pacientes incluidos en el estudio presentaron debi-
lidad o paresia con arreflexia de miembros inferiores. Uno
de ellos tuvo un inicio asimétrico (hemiparesia izquierda)
durante los primeros 10 dias, progresando hacia la sime-
tria; 6 de los pacientes presentaron debilidad o paresia de
miembros superiores (75%). Sélo un paciente precisé ventila-
cion mecanica por afectacion de la musculatura respiratoria
(12%).

Manifestaciones sensitivas

Se registraron sintomas sensitivos en 5 historias clinicas
(62,5%). En 3 pacientes se encontraron parestesias, 2 de
ellas asociadas a dolor (37,5%) y 5 de los pacientes refirieron
dolor sin localizaciéon determinada (62,5%).

Afectacion de pares craneales

Se encontré en 3 pacientes (37,5%). Los pares afectados
fueron VII, IX, Xl y XII.

Otras manifestaciones

Se describi6 ataxia como aumento de la base de sustentacion
e inestabilidad de la marcha en uno de los pacientes (12%).
En un paciente se objetivo temblor (12%).

Se encontraron signos meningeos positivos en 2 pacientes
(25%).

No se registraron manifestaciones autondmicas, fiebre,
vomitos, diarrea o depresion neuropsiquica en ningln caso.

Diagnostico diferencial

Dada la complejidad de estos pacientes y la sintomatolo-
gia tan inespecifica inicial, las primeras hipdtesis causales
que se describen en estos pacientes previo al diag-
nostico de SGB fueron: problemas psicologicos (terrores
nocturnos, celos), enfermedades infecciosas del sistema
nervioso central (meningitis, meningoencefalitis, cerebeli-
tis, espondilodiscitis), enfermedades reumatoideas (artritis
reumatoide juvenil y sinovitis de cadera.

Pruebas complementarias (tabla 2)

Primeras exploraciones complementarias

Para descartar las primeras hipotesis causales se realizaron
multiples pruebas complementarias en 7 de los pacien-
tes. Entre estas pruebas encontramos: radiologia simple
(torax, caderas, columna), ecografia de caderas, tomogra-
fia computarizada craneal, resonancia magnética (cerebral,
columna, caderas), gammagrafia 6sea, electrocardiograma
y espirometria, cultivos y serologia, pruebas de cribado reu-
matologico.

Estudios de liquido cefalorraquideo

En 7 de los casos se registraron resultados del estudio cito-
quimico del LCR. En 6 de los casos se realizd después de
la primera semana de evolucion, encontrandose disocia-
cion albuminocitologica en 5 de ellos (83,3%). De éstos,
fue negativa en el paciente diagnosticado mas tardiamente,
habiéndose realizado a los 17 dias de progresion del cua-
dro. Solo en uno de los pacientes se realizo el estudio de
LCR antes de la primera semana de evolucion, a los 4 dias;
en este caso, también se objetivd hiperproteinorraquia con
normalidad celular.

Estudios electrofisiolégicos

En el 100% de los pacientes se realizo un estudio de veloci-
dad de conduccion y electromiograma, siendo positivos en
todos los casos. El patron mas frecuente informado fue el
desmielinizante con distintos grados de gravedad, en 7 de
los pacientes (87,5%). En 4 de ellos se registrdé un patron
desmielinizante puro (50%), mientras que en 3 pacientes se
anadié un componente axonal leve (38%). Sélo uno de los
casos se describe un patron axonal motor puro (12%).
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A ninglin paciente se le ha realizado la determinacion de
anticuerpos antifosfolipidos.

Tratamiento
Siete de los pacientes fueron tratados con inmunoglobuli-
nas. Ninguno fue tratado con plasmaféresis. Un paciente no
recibid tratamiento debido a que su diagnostico fue a las dos
semanas de evolucion, en fase de mejoria clinica con deam-
bulacién. Solo una paciente precis6 ventilacion mecanica.
En dos de los pacientes se inicié tratamiento antibi6tico
intravenoso al ingreso, previo al diagndstico definitivo (tabla
3).

Evolucion y pronéstico

La maxima afectacion clinica se encuentra a los 8 dias de
media. A los 15 dias de evolucion, la mejoria en todos
los pacientes es significativa, quedando como sintomato-
logia residual hiporreflexia vs hiporreflexia y debilidad de
miembros inferiores (menor que al diagnostico). Al mes de
evolucion, la sintomatologia mas frecuente fue hiporrefle-
xia, ahadiéndose minima debilidad de miembros inferiores
en cuatro de los pacientes y paralisis facial en recupera-
cion en uno de los casos. A los 6 meses del diagnostico, solo
en un paciente persistia una minima hiporreflexia, siendo al
ano cuando todos los pacientes se encuentran totalmente
asintomaticos (tabla 3).

Discusion

El diagnostico precoz de la causa mas frecuente de para-
lisis flacida en la infancia suele ser dificil y requerir un
alto indice de sospecha clinica. Los 8 pacientes incluidos
en este estudio asi lo corroboran, especialmente si aten-
demos al tiempo de evolucion de la sintomatologia variada
con la que comienzan hasta el momento del diagnostico y la
multitud de exploraciones complementarias que se les prac-
tican hasta confirmar el SGB. La forma de presentacion que
prevalece en las edades de mayor incidencia (paralisis fla-
cida arrefléctica de inicio agudo y progresiva, ascendente,
acompanada de parestesias y afectacion del sistema ner-
vioso vegetativo) pueden no ser la forma habitual con que
se manifiesta en pacientes preescolares o de edades incluso
inferiores.

En cuanto los antecedentes, en nuestro estudio se con-
firma la asociacion a un proceso infeccioso previo en
dos tercios de los pacientes como se describe en otras
publicaciones'.

Hay que tener en cuenta que los primeros sintomas
podran ser muy variados e inespecificos, como puede ser
dolor, meningismo (30%)*, cefalea, irritabilidad, somno-
lencia o ataxia, que nos hacen plantearnos al inicio de
cuadro distintos diagnosticos diferenciales como encefa-
lopatias agudas®, o distintas causas de ataxia'’. Otros
diagndsticos diferenciales a tener en cuenta son neuropa-
tias periféricas, alteraciones de la unidén neuromuscular,
enfermedades musculares y mielopatias agudas como la
compresion medular®'®. Esto implica una situacion de falta
de sospecha clinica y un retraso en el tratamiento.

En nuestro trabajo se confirma la gran heterogenicidad
de las manifestaciones iniciales, lo que implica un diag-
nostico diferencial muy amplio previo al diagnostico y la

realizacion de multiples pruebas complementarias innece-
sarias que aumentan la iatrogenia y el gasto sanitario. La
orientacion diagnostica correcta generalmente aparece al
empeorar la sintomatologia de los pacientes, sobre todo a
nivel de empeoramiento de la marcha. A la exploracion des-
taca la afectacion motora de miembros inferiores de todos
los pacientes con arreflexia, a lo que se anade hipoestesia,
afectacion de pares craneales, ataxia y/o meningismo en
algunos casos.

Los criterios diagndsticos se centran en los hallazgos clini-
coneurofisiologicos y del LCR, aunque Ultimamente se ahade
al diagnostico la determinacion de anticuerpos antiganglio-
sido que se han encontrado asociados a las variantes menos
frecuentes del SGB. Estos anticuerpos podrian estar rela-
cionados con una determinada evolucion clinica. El patrén
electrofisiologico de polineuropatia sensitivo-motora des-
mielinizante se confirma como el patrén clasico habitual en
edades precoces y con un excelente prondstico a corto y
medio plazo.

La evolucion clinica de la globalidad del grupo es muy
satisfactoria practicamente desde el segundo mes de inicio
de la sintomatologia variada descrita, quedando la arreflexia
y la actividad motora (correr principalmente) normalizada
a los 6 meses de evolucién, aproximadamente. Al afo, la
normalidad es completa en todos los pacientes.

Se ha descrito que en la infancia el pronostico del SGB
es presumiblemente mejor que en adultos, siendo la mor-
talidad de entre 1-5% y con un porcentaje de secuelas,
generalmente leves, de un 25%, y con recuperacion motora
relativamente mas rapida'’~"°. Se ha descrito que la variante
axonal es la variante mas grave, con tiempo de recupe-
racion motora mayor'?, mientras en otras publicaciones
consideran que esta variante tiene un prondstico similar a
la desmielinizante'3. También se ha intentado relacionar la
gravedad del déficit motor y el tiempo de meseta con el
pronostico funcional de los nifios?®?'. En nuestro estudio,
se confirma el excelente pronodstico en todos los pacientes
(incluido la variante axonal pura).

En resumen, los 8 pacientes descritos en nuestro estu-
dio nos indican que en todo paciente de edad inferior a la
escolar con un cuadro agudo de sintomatologia en miembros
inferiores, tanto motora como sensitiva, que asocie arrefle-
xia osteotendinosa deberia sospecharse precozmente esta
patologia subsidiaria del tratamiento con inmunoglobulinas
por via intravenosa, aunque inicialmente los estudios de LCR
y electrofisiologicos no sean diagnosticos, con el objetivo
de evitar la posible progresion clinica que podria requerir
cuidados intensivos.
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