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Caso clínico  

• Niña 24 meses con cojera izquierda de 5 días de 
evolución  

 

• Cuadro catarral desde hace una semana  

 

• Dificultades para cambio posición (tumbada a 
sentada) 

 

• Valorada UPED en dos ocasiones: diagnóstico de 
sinovitis transitoria de cadera 

 

• Tratamiento: ibuprofeno. sin  mejoría 

 



Caso clínico 

• AP: sin interés. Desarrollo psicomotor normal.  

 

• AF: sin interés 

 



Caso clínico 

Exploración física:  
 

• BEG. Activa y reactiva. Dos manchas café con leche en tórax 

• ORL: faringe levemente hiperémica 

• ACP: normal 

• Abdomen: normal 

• Locomotor: no limitación movilidad caderas ni rodillas. Masas 

musculares normales. No corrección lordosis lumbar ni dolor a la 

palpación apófisis espinosas. Imposibilidad para cambios 

posturales de forma espontánea (sentada y bipedestación) por 

dolor 

• NRL: difícil valorar, por poca colaboración. Glasgow 15. PICNR, 

PPCC normales. Movilidad simétrica de las 4 extremidades. 

Marcha algo inestable por debilidad y dolor, no atáxica. No 

cojera. ROTs normales. No dismetría, no temblor 





Caso clínico 

• AS:  

• Hemograma normal.  

• Iones, transaminasas, CK, PCR normal. 

 

• Ecografía caderas: normal 

 

 

                

                                          

                         INGRESO 

 



Caso clínico 

• Sospecha diagnóstica:  

    Espondilodiscitis 

 

• Se solicita RMN columna 



Caso clínico 

• Diagnóstico diferencial: 

 

• Afectación muscular: miositis 

 

• Afectación neuromuscular: botulismo, miastenia gravis 

 

• Afectación nervio periférico: neuropatía tóxica, porfiria, 

difteria 

 

• Afectación motoneurona anterior: poliomielitis 

 

• Afectación médula espinal: compresión medular, mielitis 

transversa 



Caso clínico 

• RMN:  

• Cuerpos vertebrales y discos intervertebrales sin 

alteraciones 

• Canal raquídeo de calibre normal 

• Médula espinal de morfología e intensidad normal 

• Captación intensa de la cola de caballo tras la inyección 

de contraste, compatible con polirradiculitis  

















Caso clínico 

• Evolución: 

• Empeoramiento progresivo marcha, con incapacidad 

deambulación sin apoyo y caídas por claudicación (9ºd) 

• Precisa apoyo para mantener bipedestación (10ºd) 

• Hipotonía MMII y cintura escapular 

• ROTs normales 

• No afectación pares craneales 



Caso clínico 

• Se solicitan: 

• Serologías Campylobacter, Mycoplasma, etc 

• EMG 

• PL 



Caso clínico 

• EMG:  
• Estudio dentro de límites normales  

• Ausencia potenciales evocados somatosensoriales en 
músculo tanto MS como MI (que si se obtienen desde 
columna), aunque no es definitivamente patológico a esta 
edad 

• Dado los resultados de RMN se recomienda realización PL 

 

• PL: Disociación albúmino-citológica (proteínas 98 mg/dl, 
ñeucocitos 8/ul) 

 

• Serología: negativa 

 

• Ac. Antigangliósidos: negativos 

 



Caso clínico  

• Resumen: 

• Niña 2 años con debilidad MMII progresiva, con incapacidad 

para la marcha 

• ROTs presentes 

• RMN: Polirradiculitis cola caballo 

• EMG “normal” 

• Disociación albúmino-citológica en LCR 

Sd. Guillain-Barré atípico 



Caso clínico 

• El 10ºdía, se inició tratamiento con Igs, 2g/kg 

 

• Inicia recuperación 3-4 días tras infusión de Igs  

 

• Alta a los 21 días, con marcha independiente 

mínimamente inestable 



Sd. Guillain-Barré 

• Polineuropatía aguda inflamatoria 
 

• Etiología autoinmune 
 

• Incidencia: 0.4-1.3 casos /100.000 niños <15 años 
 

• Forma clásica: 
• Debilidad muscular simétrica progresiva y ascendente 
• Disminución y/o ausencia ROTs 

 
• Afectación sensitivo-autonómica (dolor, parestesias, HTA…) 

 
• Antecedentes infección respiratoria o intestinal semanas 

previas (Campylobacter jejuni) 
 
• Hasta 10% pueden cursar con ROTs normales o exaltados  

 
 





Sd. Guillain-Barré 

• Formas clínicas: 

 
• PDIA: afectación vaina mielina. Más frecuente Europa y 

EEUU 

 

• NAMA: afectación axonal motora. Más frecuente China y 
Sudamérica 

 

• NASMA: afectación axonal sensitiva y motora  

 

• Miller-Fisher: oftalmoplejia, ataxia y arreflexia 

 

• Otras: saltatoria, faringo-cervico-braquial, etc.  

 



Sd. Guillain-Barré 

• Diagnóstico: 

 

• Criterios clínicos 

• Laboratorio: 

• LCR: disociación albúmino-citológica (criterio 

indispensable) 

• Ac antigangliósidos 

• EMG: puede ser normal al inicio de la enfermedad 

• ± Imagen: RMN 



Sd. Guillain-Barré 



Conclusiones 

• SGB es la causa más frecuente de parálisis flácida 
aguda en pediatría 

 

• Presencia ROTs es rara, aunque no excluye el 
diagnóstico 

 

• LCR criterio indispensable para el diagnóstico 

 

• EMG puede ser normal al inicio del cuadro 

 

• RMN puede ser útil en casos dudosos 




