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Summary 

pn els,ndron7e de Guillarn-Bmé (SGB) lncifectacion 
,,,,~orin/ dolorosa no ha srdo una manrfestacrón 
[ ,nsl~er~da como criterro diagnóshco en niños 

ob]ehvo de este rrabajo es evaluar sr el dolor es 
de ~aspnncrpnles man festaciones clmicas del SGB 

[w mA0~ 
,ye revrraron prospectivamente a 20 pacientes que 

rL.lrnleron los crrterros clmrcos, electromiograficos y de 
I ~ ~ , ~ ~ ~ o  cefnlorraqurdeo para SGB (Asbuiy 1990), de 
enerode 1992a~unro de 1994 Eldolorseregrstrodiarro 
dllronte una semana y después semanalmente consrde- 

szi intensrdnd, modahdady drstnbucrón topogrd- 
fi~a, desde el inzcio hasta su desapancion, asi como la 
 esp puesta a los analgPsicos 

La edadpromedro de lospacrentesfiie 9 6 años (DS 
j 4, doce mascubnos y ocho femeninos Todos los 
pncientes, excepto uno, manfestaron dolor en algun 
nmlenbo de la evolucion (95%) E1 dolor se reporto 
espontdneamen fe al inrcio de laparahsrs en el 60% (12/ 
LO), al interrogatorro en l5% (3/20) y durante la 
exploracion jlsrca en 20% (4120) de los casos La 
dstrrbucron deldolorjüe mdspecuente enpres, piernas 
j~muslos (95%), seguidade la espalda, brazo ynntebrazos 
en 65%yengluteos, hombrosymanosen35% Lamayor 
mtensrdadjüe durante la prrmera semana y la dismr- 
nucion del mismo hrvo una medrana de tres, asz como 
una resolzrcron de tres semanas 

Se concluye que eldo lorestrnamanfestacron clinica 
femprana e rmportante en el SGB en nrños, por lo que 
sfcgenmor que ocupe un lugur relevante en los crrterms 
de dragnóstrco 

Palabras clave: Srndrome de Guillarn-Barre, dolor, 
nrfios 

In Guillain-Barre syndrome (GBS) pmnJiil rnvol- 
vement has not been consrdered as n majar cl7nical 
manlfestation for dragnoshc crrterra among children 

Tus to evaluate whether clrnrcalourpurporeparnful 
sensahons are the marn manfestahons rn pedatric 
paherzts wrth GBS 

Twentypatrents thatjulfilled the Asburj criterra for 
dagnosts of GBS were studred prospectrvelji fionr 
January, 1992 to June, 1994 Painful sensahonr were 
evaluated considerrng segmentajy level wrth specral 
focus rn rntensrty, modality, topography d~stribzrtron 
from the beg~nnrng to the resolutron ofhepara~arr and 
effect to analgesic therapji every doy for theJirst week 
and weekly thereafter 

Pahents hada mean age of9 6years (SD 5 4) Twelve 
patrents were males and erght were females Al1 the 
pohents but one comp1amedofparn dzrrrngsome time of 
the course of rllness , (19/20, 95%) Al the illness onsef, 
pain sensahons were spontaneously referred in 12/20 
(60%) of the cases, after ananwesu rn 3/20 (15%) and 
physical exam rn 4/20 (20%) Parn drstnbuhon during 
acme occurredmfeet, th~ghsandlegs m95%0fpat1enf9 
back, arms nnd forearms rn 65%, buttocks, shozilder~ 
and hands zn 35% lñe hrghest zntensrty of pam took 
place the first week of the rllness courie, and the mean 
time ofdecreasing occurred wzth a median ojthree days 
a@er onset wrth complete resolution three weeks loter 

We report that p n  was an eariy and marn clinrcnl 
mnnfestahon of GBS rn children We suggest thatparn 
must be considered as a relevant cnternm for GBS 
dragnosis m pedmtrrc patients 
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Introducción 

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una 
polirradiculoneuropatía desmielinizante aguda 
(PIDA) simétricamente progresiva, queafecta tan- 
to a niños como a adultos. Su incidencia ha au- 
mentado en los últimos años, sobre todoen niños, 
con una tasa calculada de 0.8 x 100 mil pacientes- 
añoen menoresde 18 años.' Esta patología suele 
ser precedida, en dos terceras partes de los pa- 
cientes, por un proceso infeccioso de predominio 
viral dos a tressemanasantes del iniciodel cuadro 
ne~rológico.~ - La sintomatología clínica típica 
suele iniciarse con parestesias finas en los dedos 
de los pies, seguida de debilidad muscular progre- 
siva de las piernas. que alcanza a su acmé entre 
la segunda'y tercerasemanas, con recuperación 
comoleta en casi el 75% de los pacientes a partir 
de la cuarta semana, segiin series referidas en 
 adulto^.^,^.^.^ Sin embargo, se acepta la hipótesis 
de que el padecimiento es más benigno y con 
mayor recuperación en los  niño^.^^,^ 

Apesardeque lasintomatologíaes muy constan- 
te en la mayoría de los pacientes, se han reportado 
variantestantoen adultos comoen  niño^.^-^.^-^ Una 
deestasvarianteses la manifestacióndeldolor, tanto 
como hallazgo temprano previo a la parálisis como 
durante la misma?." Estesíntoma fuedescritoen los 
primeros comunicados en adultos con una frecuen- 
ciaquevariabade 17a56%,4.~12-14nof~esino hasta 
1984,7 cuando resalta su importancia como un ha- 
llazgo temprano. 

En las series infantiles, aunque desde 1958 Low 
y cols. reportaron la presencia de mialgias en las 
extremidades en un 65% de sus niñosq6 y Markland 
en 1961 en el 57%(nose le había dado la importan- 
cia a este síntoma como parte de la sintomatología 
del SGB. En 1970, Paulson, con el fin de establecer 
lasdiferenciasentre losadultoscon losniños, refiriere 
que el dolor era un síntoma inicial importante en 
algunosmenorescon manifestacionesdolorosasdel 
tipo de las pare~tesias,~ observación también infor- 
mada por Kleyweg y col.I1 

En los años siguientes se reportaron informes 
aislados de esta asociación, como son el de 
Gamstorpen 1979, en diezcasoscon padecimien- 
to encefalomieloradiculoneuropático que lo en- 
contró en un 50% como cefaleasI0 y en 1989,U Neill 
en su reporte de 3 casos de SGB postvacunal, en 
un lactante que mostró llanto incontrolable que 

1 

podría haber traducido dolor o ~efalea.~"~,,~, 
es sino hasta 1990, con N a c ~ a r i , ~  quien intencl: r 3 ~ l '  

nal-mente describe la asociación del dolor con, lqn 

SGB en niños, sus 31 pacientes lo aquejaron rpa" 

inicio de su padecimiento y con característica zem 
muy semejantes a las descritas por Ropper 7 

Mas adelante, Young y cols. en 1992 
estudio con pacientes entre 3 y 18 años, inf 
ron que el dolor estaba presente en el 670, 
una localización más común en extremi, 
(88.6%), seguido de la espalda (25%) y la c 
(31 %). Lo más trascendente del estudio es 
síntoma dolor, ocupó el segundo lugar en la 
matología después de la ~arál is is.~ 

por lo anteior, dado q;e la frecuencia del dola. 
en el síndrome de Guillain-Barré en niños parece 
ser más alta de la calculada en adultos y queseha 
mencionado puede ser el síntoma inicial quemo. 
tiva su atención, nuestro objetivofue: dar un mayor 
fundamento del dolor presentado en niños con 
SGB, con el fin dedemostrar suscaracterísticasen 11, 
cuanto a su presentación, sus características topa 
gráficas, modalidad y evolución, con la intención 
de ser tomado como un dato importante para su 
diagnóstico, así como evitar errores diagnósticos 111. 
y en consecuencia retardos en el tratamiento opai. 
tuno. 

Material y métodos 

Pacientes 

Se incluyeron todos los pacientes menores de 
16 años de edad atendidos en el Hospital de 
Pediatría del Centro Médico ~acional  S~~ IOXXI  del 
Instituto Mexicano del Seguro Social, en el perío- V 
do comprendido de eneride 1992 a diciembre de 
1994, que fueron hospitalizados con el diagnosti- 
co de "polirradiculoneuropatía inflamatoria des- 
mielinizante aguda o síndromede Guillain-Barré", 
según los criterios de Asbury más recientes.Ig Se 
evaluó la presentación clínica, el estudio del Iíqui- 
do cefalorraquídeo y estudio electromiográfico. 

Procedimientos 

Todos los pacientes fueron evaluados neuroló- ' 
gicamente desde su ingreso y seguidos durante 
cuatro semanas, con el fin de evaluar su recupe- 
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ración ya lavezel registrode laevolucióndel dolor 
en caso de presentarse. Dichas valoraciones se 
realizaron por neurólogos clínicos en sesiones 

ya sea en el hospital o en la consulta 
externa. En cada revisión se evaluó la sintomato- 
logia Y la recuperación motora. La sintomatología 
do~orosaseexp~orÓen forma intencional por medio 
del interrogatorio, o bien, con maniobras de explo- 

ración física (movilización de miembros, presiones 
articulares y musculares), anotando además sus 

y distribución topográfica. 
Las características del dolor que se exploraron 

fueron: 

1, Sitio de presentación: se registró el lugar refe- 
rido por el paciente como sensación dolorosa 
de acuerdo a la siguiente topografía corporal; 
a) hombros, b) espalda, c) brazos, d) antebra- 
zos, e) manos, f) glúteos, g) muslos, h) pier- 
nas, i) pies. 

11. Modalidaddeldolor: se calificó de acuerdo con 
la descripción subjetiva referida por el pacien- 
te y considerando las definiciones descritas 
oor De J o n ~ . ~ ~  

111. ~resentaciin deldolor para evaluar este pará- 
metroseestableciólasiauienteescala: 1)espon- 
táneo = el dolor como motivo de consuita, 2 )  al 
interrogatorio = el dolor referido posterior al inte- 
rrogatorio dirigido, 3) a la exploración = el dolor 
a la movilización y10 presión muscular. 

IV. lntensidaddeldolor:estavariablesemidiócon 
la ayuda de una escala análoga visual del do- 
l ~ r . ~ '  Para fines del estudio se consideró; no 
dolor: puntuación decero, leve: puntuación de 
0.1 a 3, moderado: 3.1 a 6, severo: 6.1 a 9 e 
intenso: mayor de 9.1. 

V. Duración deldo1or:se registraron las variacio- 
nes en el transcurso de la evolución. hasta la 
desaparición del mismo evaluado en sema- 
nas. Se registraron también variables como 
sexo, edad, días de hospitalización, tiempo de 
recuperación, tratamiento instituído y condi- 
ción clínica al final del estudio. 

Para apoyar la importancia del síntoma dolor 
como factor de confusión diagnóstica, se registra- 
ron los diagnósticos emitidos durante lavaloración 
en nuestro servicio de admisión hospitalaria o el 
considerado en su unidad como motivo de envío. 

Análisisestadístico 

Se realizaron medidas de proporciones para las 
diferentes variables en cuanto a prevalencia de 
dolor, características del mismo (topografia y mo- 
dalidad). Mediciones de tendencia central y dis- 
persión para la edad, intensidad del dolor, dura- 
ción del dolor, dias de hospitalización y días de 
recuperación. 

Resultados 

Generalidades 

El estudio comprendió a 20 pacientes con eda- 
des de uno a 16 años, con un promedio de 9.69 
años. La relación porsexos fue ligeramente mayor 
en hombres 1.5:l (1218). En un 65% (13120) de los 
pacientes existió el antecedente de infección de 
vías aéreas superiores y en otro 15% (3120) de 
infeccióngastrointestinal previosal iniciodel SGB. 

Cuadro clínico 

El comportamiento clínico de la parálisis en 
nuestros niñosconsíndromedeGuillain-Barréfue 
en la mayoría con el patrón clásico referido, es 
decir, ascendente, simétrica progresiva y con arre- 
flexia. La única excepción fue un niño en quien la 
distribución de la parálisis fue asimétrica. La 
afectación de los pares craneales se presentó en 
cuatro pacientes (dosal facial, uno trigémino y otro 
al glosofaríngeo). En uno a los esfinteres y en otro 
al sistema neurovegetativo con hipertensión. En 
tres pacientes la parálisis fue tan severa que 
ameritó asistencia a laventilación en un promedio 
de 4 días (3 a 15 días). Todos nuestros pacientes 
requirieron hospitalización entre 5 y 44 días, con 
una media de 12. La recuperación de la parálisis 
fue parcial en el 20% y completa en el 80% 
restante al final del seguimiento. 

Exámenes de laboratorio y gabinete 

Enel citoquímicodel líquido cefalorraquídeo se 
encontró que en el 90% había disociación "albu- 
minocitologica". La hiperproteinorraquia en estos 
pacientes varió de 41 a 479 mgldl con una media 



139.42 mgldl. En dos de los pacientes (20%) se 
encontró celularidadentre 14y 75 células pormm3, 
en los restantes la celularidad fue menorde cinco. 

En cuanto al estudio de electromiografia se 
realizóentre los primeros diezdias de evolución de 
la enfermedad, reportándose disminución o au- 
senia de la velocidad de neuroconducción o 
disminución de la amplitud de los potenciales mo- 
tores y sensitivos en todos los pacientes. Así 
mismo, ausencia de las respuestas tardías con 
alteración de la onda F en algunos de los nervios 
estudiados. En dos pacientes se encontraron da- 
tos electromiográficos de daño axonal. 

Dolor 

El dolor se presentó en el 95% de nuestros 
pacientes en algún momento de la evolución. El 
~aciente que no manifestódolorfue un lactantede 
21 meses: que por su edad, así como por requerir 
de asistencia a la ventilación no lo aquejó. En la 
presentación un 60% (1 2/20) la manifestaron como 
inicial y en forma espontánea. La intensidad del 
dolor en estos pacientes se calificó como de 
severa a intensa (6.5 a 10 de la escala análoqa 
visual para el dolo;); los pacientes que reportaron 
dolor al interroqatorio directo (15%. 3/20) califica- 
ron su intensidid de leve a moderado (dé 3 a 6) y 
los que manifestaron dolor a la exploración (20%, 
4/20) calificaron intensidades leves (puntajes 
menores de 4). Al correlacionar esta escala con la 
de intensidad análoga visual del dolor en niños,z1 
encontramos que el dolor espontáneo fue reporta- 
do con puntajes de severo a intenso 8.5 (1.2); 
promedio(desviación estándar), el referidoal inte- 
rrogatorio directo como moderado 5 (0.7) y el 
encontrado a la exploración como leve a modera- 
do 2.6 (0.8), (Figura 1). 

La evolución del dolorporsemanas y topografía 
corporal (Figura 2), mostró que el dolor era de 
inicio temprano con predominio de miembros infe- 
riores (pies, piernas y muslos), seguido de regio- 
nes proximalesde miembrossuperioresy al último 
la espalda, glúteos y manos. La intensidad del 
dolor fue más importante en las extremidades infe- 
riores que la observada en otras regiones. 

La proporción de pacientes que aquejaron do- 
lor en alguna región anatómica comenzó a dismi- 
nuir a partir de la segunda semana. La intensidad 

del dolor que se buscó en áreas topográfica, 
demostró que al igual que en el Porcentaje iG 
presentación, los miembros inferiores fueron los 
sitios en donde la sensación dolorosa fue referid, 

el como más intensa (Figura 3). 
c1 
di 

1 Presentación 
HP CMN SXXl 
Promedio y desviación estándar 
t student pc0.05 

1 I 
F 

Figura1 .Correlaci6nentrelaintensidaddeldoloryIabmadepresenta~ 

100 - 
* muslos-piernas-pies 
* espalda-brazo-antebrazos 

Inicio Primera Segunda Tercera Cuarta 
Semanas 

HP CMN SXXl 

Algunos pacientes con dolor intenso espontá- ~ 
neo requirieron de analgésicos (60%, 12/20). Los 
salicilatos fueron los medicamentos más solicita- 
dosen un 58% (7/12), seguidosdelosopiáceosen 
un 16% (2112) y las pirazolonas, acetaminofén y 
antiinflamatorios no esteroideos en un 8% (1112). 

Todos con respuesta favorable a los mismos. 
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EI tipo de sensación dolorosa referida en nues- 
tros niños fue en su mayoría como mialgias en el 
50% (10120), mialgias y parestésias dolorosas en 
e130%(6120). disestesiasenellO% (2/20), mialgias 
con disestesias en el 5% (1120) y solo parestesias 
dolorosas en el otro 5% (1120). 

adultos este síntoma es de baja frecuencia, su 
importancia para el diagnóstico no ha sido sufi- 
cientemente estudiado. Por otro lado en las series 
infantiles este síntoma cada vez se reconoce más 
por su importancia y frec~encia.~. 7, 

HP CMN SXXI 

+escala análoaa visual 
Promedio y desviación estándar- 

FiguraB. Presentacióndela intensidaddeldolorporáreastopográficas. 

Emr al diagnóstico inicial 

En el cuadro I reportamos cómo el diagnóstico 
inicial fue incorrecto en el 55% de los pacientes. 
Aquellas entidades que fueron confundidas por la 
manifestación del dolor fueron en su mayoría las 
miopatías inflamatorias de origen inmunológico 
(20%), seguidasde miopatías infecciosas (1 0%) y 
afecciones inflamatorias al sistema nervioso cen- 
tral (5%). Estoda comoconsecuencia un diagnós- 
tico correcto sólo en e145% de nuestros pacientes. 
En dos casos la presentación fue inusual, ya que 
laafección al sistema neurovegetativo hizo pensar 
en un paciente en tumor cerebral, y en el otro, en 
hipertensión que obligó al estudio integral con el 
desarrollo posterior del SGB. 

Discusión 

Eldoloren elsíndromedeGuillain-Barré hasido 
Observado desde las descripciones originales tan- 
to en adultos como en n i ñ ~ s . ~ ~ - l ~  Sin embargo, 
debido a que en las grandes series de pacientes 

Cuadro l. Diagnósticosconsideiadosal ingresoen los 
pacientespediátricosconsindrornede Guillain-Barré 

Diagnóstico Numero Porcentaje Total 

SindromedeGuillain-Barré 9 45% + 

Polimiositis 4 M 
Miopatia infecciosa 2 10 
Mielitistransvena 1 5 
Cefalea 1 5 
Hipeitensiónarterial 1 5 
Tumordefosaposterior 1 5 

Subtotal 11 55%. 

Total 20 100% 

Este estudio muestra nuestra experiencia con 
pacientes pediátricos que cursaron con polirradi- 
culoneuropatíadesmie¡inizante aguda o síndrome 
deGuillain-Barre. quienes manifestaron dolorcomo 
parte de su sintomato~o~ía en algún momento de 
su evolución. 

El dolor fue de tal importancia que doce niños 
(60%) lo refirieron al iniciode la parálisis, perosi se 
buscaba intencionalmente al interrogatorio y10 la 
exploración física otros siete pacientes lo manifes- 
taron, loque aumentó la frecuencia al 95%. Al igual 
que en nuestro estudio, RavinZ2 observó este sín- 
toma inicial en un 10% de sus pacientes adultos 
previo a la parálisis y un 10% más al inicio de la 
sintoma-tología, sin embargo, no documenta una 
mayor frecuencia dado que varios de sus pacien- 
tes estuvieron bajo asistencia ventilatoria. 

El diseño del estudio que contempló las varia- 
bles de espontaneidad, interrogatorio y explora- 
ción, contrastada con la escala análoga visual del 
dolor o la de O ~ c h e r , ~ ~  bien puede explicar la 
mayor prevalencia del dolor en nuestra serie en 
comparación de  otra^.^,^ 16.11 
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En el estudio realizado por Niccari
g 
con la inten- 

ción de evaluar el dolor como parte del SGB en 
niños, reportó una frecuencia de 67% al acmé de 
la sintomatología y es equiparable con el 60% 
encontrado por nosotros en los casos en que el 
dolor fue manifestado espontáneamente. La dife- 
rencia del porcentaje se encontró a la exploración 
de los pacientes y en algunos ya con inicio de la 
parálisis. Young y c o k 5  en su estudio pediátrico 
también reportaron una frecuencia del dolor en el 
60% durante el acmé de la parálisis. 

Nuestro estudioaporta el seguimientodel com- 
portamiento del dolor en los niños, que en otros 
 estudio^^,^ tan solo comentan que se presentó en 
mayor porcentaje durante el acmé de la primera 
semana. El dolor en todos los nirios alcanzó su 
mayor intensidad duranteel inicioy primerasema- 
nade la evolución, la resolución comenzó a partir 
de la segunda y especialmente la tercera semana. 
La secuencia siempre fue con disminución paula- 
tinade la intensidad antesquesu desaparición. Es 
importantedestacarqueun5%denuestrospacien- 
tes aquejaron dolor leve aun después de la cuarta 
sema'nade evolución. 

En cuanto a la topografía, nuestros pacientes 
tuvieron un comportamiento doloroso ante todo en 
los miembros inferiores y con distribución hacia la 
periferia. El dolorfue localizado predominantemente 
en pies y piernas a diferencia de los músculos del 
muslo en su cara interna como en el reporte de 
R~pper ,~  esta diferencia parece ser explicada por el 
criterio definido del dolor por parte de los autores, 
quienes consideraron a éste como "la sensación 
referida por los pacientes como mialgias o malestar 
muscular". mientras aue en nuestro estudio al iaual 
que el de Niccari y ~ois~consideramos como do¡& a 
las disestesias con sensaciones de quemadura o 
presión profunda dolorosa con lo que la topografía 
fue más concordante. Aun así, se requieren más 
estudios paradeterminarsi eldolor, en su topografía, 
es diferente en niños que en los adultos. 

La intensidad del dolores un aspecto muy tras- 
cendente, en nuestro estudio en algunos niños se 
comportó como intenso (puntajes arriba de 9 en la 
escala análoga visual), meritorio de analgesia e 
incapacitante. Esta observación de la intensidad 
del dolor, también fue observada por R~pper ,~  quien 
la registró como severa en su máximo nivel en el 
20% desus pacientes adultos y Niccari

g
en el 50% 

de sus niños con grados evaluados como 2 y 
(máximo 3). Este dolor intenso también ha sido 
reportado en publicaciones  aislada^^^^^^ y en al",, 
nos casos de tal magnitud, que ha sido intrata8;' ' 
a losanalgésicos habituales, requiriendo hastarie ! -, 
manejo con morfina intratecaLz4 En nuestra serie 
la necesidad de opiáceos fue tan solo necesaria 
en un 10% de los niños. 

Las sensaciones dolorosas como se comenta 
previamente han sido descritas fundamentalme,,. 
te como mialgia~.~, 7. 9, 13, 22. 24, 25 Este tipo de 
sensación dolorosa, también fue observada por 
nosotros y despertada a las maniobras de expla. 
ración. El hecho de que el dolor haya adoptadode 
forma preponderante esta modalidad, apoya que 
el origen es local, debido a los cambios muscula. 
res secundarios al daño neural, o bien, a cambios 
patológicos propios del musculo, esto último nose 
ha  demostrad^.^^^ Una de las explicacionecquese 
ha postulado con relación a la etiología de los 
síntomas sensoriales anormales en el SGB, es la 
de una respuesta conductual patológica de las 
aferencias cutáneas por adaptación lenta, así como 
limitación de la capacidad de las fibras nerviosa 
aferentes para conducir trens de potenciales de 
acción de frecuencias altas, las cuales se ven 
alteradas en el proceso de desmielinización y 
degeneración axonal selectivo (foca1 o multifocal) 
tanto en el nervio periférico como en las raíces 
(ventrales o dorsales)?Vstos cambios en las 
sensaciones cutáneas y especialmente en los de 
tipo doloroso son más frecuentes cuando la seve- 
ridad del cuadro es mayor con relación a cuadros 
clínicos leves o moderados. Esto se ha demostra- 
do tanto en clínicaz6 como en el modelo animal del 
SGB de la neuritis alérgica experimental." Tam- 
bién el hecho de que las sensaciones dolorosas 
hayan sido referidas de distintas formas, da la 
impresión que sólo la disestesias dolorosas pre- 
vias a la parálisis sean las mas relacionadas a un 
pródromo del SGB, las mialgias que se iniciaron 
inmediatamente antes o durante la parálisis e 
incluso diasdespués de su inicio, pudieran corres- 
ponder ya a afección muscular neuropática. 

El dolor intenso al inicio condicionó que de los 
12 pacientes que lo presentaron, en 8 el diagnós 
tico inicial fuera dirigido hacia enfermedades de 
tipo inflamatorias musculares, comofue la polimio 
sitis y la miopatía infecciosa. Estas entidades aun 
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que forman parte del diagnóstico diferencial, bien 
ser esclarecidas al documentar la presen- 

cia de reflejos osteotendinosos, asi como de res- 
puestas serológicas inflamatorias de fase aguda. 
L~ mlelitis transversa fue un diagnóstico que se 

en un paciente, por la afección 
neuromusculary dolorosa, sin embargo la falta de 

de un nivel medulary dada la progre- 
,iónde la parálisisse logró laorientación diagnóstica 
de SGB. 

LOS otros errores diagnósticos encontrados en 
nuestros pacientes no fueron asociados tempra- 
namente a la sintomatologia dolorosa, ya que fue 
la hipertensión arteria1 con cefalea y después el 
dolor miálgico que evolucionó rápidamente a una 
presentación severa de la enfermedad, como se 
ha reportado en casos de disautonomía inicial.28 
En el niño a quien inicialmente se le diagnosticó la 
posibilidad de un tumor de fosa posterior, al reva- 
[orarel caso, se mostró una deficiente exploración 
en donde la debilidad muscular fue calificada 
como ataxia. En este niño el dolor se asoció a 
movilización con sensación de mialgia. 

El error diagnóstico en el SGB por inicio de un 
cuadro doloroso, también ha sido reportado por 
Maner y COIS ,~~  quienes describieron una serie de 
tres niños que tenían dolor en sus miembros infe- 
rioresdesevera intensidad y aquienesse lesdiag- 
nosticó en su primera valoración osteomielitis, la 
evolución posterior con el inicio de la parálisis 
confirmó el diagnóstico de SGB. 

El queeldolorenel SGBsea una manifestación 
primaria dada por lesión a las raices neurales o 
Secundariamente musculardebido adenervación, 
queda aún para futuras investigaciones. Este es- 
tudio sólo pretende llamar la atención en un sinto- 
ma poco considerado y que puede ser motivo de 
confusión diagnóstica al clínico que se enfrenta a 
Pacientes pediátricos con SGB. 

Conclusiones 

1. El dolor en el sindrome de Guillain-Barré en 
niños es una manifestación frecuentemente 
inicial durante la evolución de la enfermedad. 

2. El inicio del dolorinvolucra predominantemen- 
te las extremidades pélvicas, seguidas de la 
espalda, hombros y extremidades torácicas. 

3. Ladisminucióndel dolordecaeenformasignifi- 
cativa a partir de la segunda semana. 

4. La modalidad del dolor más frecuente es la 
mialgia o la parestesia dolorosa. 

5. Un tercio de los pacientes requieren analge- 
sicos para el control del dolor. 

6. La presentación inicial con dolor intenso es 
motivo de confusión diagnóstica, siendo los 
más frecuentes los problemas inflamatorios 
del tipo polimiositis. 

7. Consideramosqueestesintomadebeserincor- 
porado como dato clínico diagnóstico en los cri- 
terios de SGB en Asbury en niños. 
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