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RESUMEN 

Introducción: Las manifestaciones clínicas del síndrome de Guillain Barré y de la miositis viral 

aguda son diferentes. Ambos cuadros suelen ser autolimitados y pueden manifestarse tras un 

cuadro infeccioso.  

Objetivo: Informar acerca de una presentación inusual de dos afecciones en un mismo paciente.  

Presentación del caso: Niña de 4 años de edad, quien presenta síntomas de una miositis viral 

aguda, la que al mejorar, hizo más evidente la sintomatología característica del síndrome de 

Guillain Barré. El caso se confirmó a través de estudios hematológicos, citología de líquido 

cefalorraquídeo y estudios neurofisiológicos. La paciente recibió tratamiento con inmunoglobulina 

G humana intravenoso durante 5 días, tras lo cual presentó mejoría de los síntomas neurológicos. 

Conclusiones: La afectación del músculo y del sistema nervioso periférico pueden coexistir en la 

población pediátrica, pero no es condición usual, por lo que se necesita realizar más investigación 

para poder describir mejor esta entidad y su pronóstico. 

Palabras clave: miositis; síndrome de Guillain Barré; polineuropatía; niño.  

https://orcid.org/0000-0002-0692-9684
https://orcid.org/0000-0003-3794-7807
file:///C:/Users/LENOVO/Downloads/magaly11_4@hotmail.com


 Revista Cubana de Pediatría. 2023;95:e1997 

      Esta obra está bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/bync/4.0deed.es_ES 

2 

ABSTRACT 

Introduction: The clinical manifestations of Guillain Barré syndrome and acute viral myositis are 

different. Both conditions are usually self-limiting and can manifest after an infectious process.  

Objective: To report an unusual presentation of two conditions in the same patient.  

Case presentation: A 4-year-old girl presented with symptoms of acute viral myositis, which, 

with improvement, made more evident the characteristic symptoms of Guillain Barré syndrome. 

The case was confirmed through hematological studies, cerebrospinal fluid cytology and 

neurophysiological studies. The patient was treated with intravenous human immunoglobulin G 

for 5 days, after which she showed improvement of the neurological symptoms. 

Conclusions: The involvement of the muscle and the peripheral nervous system may coexist in 

the pediatric population, but it is not a usual condition, so more research is needed to better describe 

this entity and its prognosis. 

Keywords: myositis; Guillain Barré syndrome; polyneuropathy; child.  
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Introducción 

La miositis viral aguda es un síndrome caracterizado por impotencia músculo esquelética tras 

afecciones de las vías aéreas superiores, que conduce a limitaciones transitorias de movilidad en 

la edad pediátrica. Se manifiesta con dolor y debilidad muscular en miembros inferiores, en 

particular en pantorrillas y muslos.(1) 

El síndrome de Guillain Barré es una polirradiculoneuropatía aguda, caracterizada por una parálisis 

flácida ascendente, simétrica, y arrefléxica, que puede asociarse a síntomas sensitivos y 

alteraciones autonómicas.(2) Ambos cuadros son autolimitados. Existen pocos casos publicados de 

pacientes con estos dos problemas de salud de manera simultánea, por lo que es de interés, 
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presentar este caso, con el objetivo de informar acerca de una presentación inusual de dos 

afecciones en un mismo paciente. 

Presentación del caso 

Paciente de sexo femenino de 4 años de edad, quien presenta antecedente de proceso respiratorio 

alto de una semana de evolución, luego de lo cual, presenta en forma brusca al despertar, dolor y 

debilidad en miembros inferiores y no logra mantener la bipedestación. Los síntomas empeoran, 

presenta mayor dolor y debilidad, que progresivamente se intensifican y se extienden a miembros 

superiores. 

Es evaluada en la institución de salud de su lugar de residencia, bajo la sospecha de una miositis 

aguda. Se solicitan estudios y se obtiene una concentración de creatininfosfoquinasa (CPK) sérica 

total de 2392 UI/L. La paciente es referida a un hospital de mayor complejidad, en la que se realiza 

controles de CPK total y obtienen igualmente altas concentraciones (1341 UI/L). Esto corrobora 

la presunción diagnostica inicial, sin dejar de lado la posibilidad de una enfermedad de nervio 

periférico, dada la persistencia de la debilidad, con cuadriparesia de franco predominio y severidad 

distal (0/5), la presencia de hipotonía y arreflexia.  

En los estudios hematológicos, se encuentra hemograma, electrolitos séricos, glucosa y creatinina 

dentro de valores normales. 

Con el paso de los días, mejora el dolor y la concentración de CPK disminuye: 546 y 87 UI/L, pero 

persiste la debilidad y la ausencia de reflejos osteotendinosos, por lo que se realizan estudios de 

electromiografía. En esta prueba se demostraron lesiones de polineuropatía moderada tipo axonal, 

lo que es compatible con síndrome de Guillain Barré, además, se realizó estudio de líquido 

cefalorraquídeo, con resultados: pandy 2+, glucosa 59,8 mg/dL, proteínas 143,9 mg/dL, recuento 

celular 0 × mm3. Estos resultados demuestran una disociación albumino citológica, característica 

de dicho síndrome.  

Se inició tratamiento con inmunoglobulina humana, lo cual recibió durante 5 días, y terapia física, 

con una evolución favorable.  
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Discusión 

La miositis viral aguda es una afección que se instaura de manera brusca, consiste en mialgias, 

debilidad muscular de predominio en extremidades inferiores e impotencia funcional. Existe un 

período prodrómico que puede llegar a siete días y se caracteriza por fiebre y síntomas de infección 

respiratoria de vías altas o gastrointestinales.  

Se trata de una enfermedad autolimitada que con tratamiento sintomático experimenta mejoría en 

pocos días y a pesar de ser relativamente frecuente, no hay muchos casos descritos en la 

literatura.(3) (4). Se presenta principalmente en edad escolar y preescolar, con una media de edad de 

8,3 años (rango 7,3 a 10,3 años), afecta predominantemente al sexo masculino y se observan brotes 

de casos en períodos de epidemias de virus respiratorios.(5)  

El dolor bilateral simétrico en las piernas se presenta en los músculos gastrocnemio y sóleo, 

algunos niños pueden tener sensibilidad en la parte anteromedial de los muslos y rara vez dolor o 

sensibilidad en las extremidades superiores o el tronco.(5) 

La etiología de este cuadro tiene un origen viral: el virus influenza (A y B) es el más 

frecuentemente aislado,(6,7) pero hay otros virus descritos como parainfluenza tipo 1.(8) 

La infección inicial causa necrosis de la fibra muscular, que resulta en elevación de la creatinina 

fosfoquinasa. Las biopsias musculares presentan miocitos normales, miositis, rabdomiólisis 

segmentaria o moderada necrosis muscular con inflamación intersticial.  

Las electromiografías realizadas, son normales o muestran cambios miopáticos en parche. (9) El 

proceso es autolimitado con recuperación completa entre el tercero y el décimo días, las 

complicaciones son infrecuentes y no deja secuelas funcionales.(9,10) 

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuroradiculopatía inflamatoria aguda de 

evolución rápida y potencialmente fatal, es una enfermedad autoinmune, autolimitada, que se 

desencadena generalmente por un proceso infeccioso. Algunos autores indican que este síndrome 

es considerado una neuropatía periférica aguda relativamente rara (ocurren anualmente entre 1 y 

2 casos por cada 100 000 personas), cursa con trastornos somáticos motores y sensitivos, así como 
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con manifestaciones disautonómicas.(11) Generalmente los síntomas neurológicos se presentan dos 

semanas después de haber presentado algún proceso infeccioso, sobre todo procesos inflamatorios 

respiratorios o digestivos y en 5 a 8 % se inicia después de una intervención quirúrgica o vacuna 

antigripal.(11) Las dos terceras partes de los casos tienen el antecedente de haber padecido una 

infección del tracto respiratorio o gastrointestinal 1 a 3 semanas antes. Los gérmenes causantes 

más frecuentes son Campylobacter jejuni (26-41 % de los casos), citomegalovirus (10-22 %), virus 

de Epstein-Barr (10 %), Haemophylus influenzae (2-13 %), virus varicela-zoster, Mycoplasma 

pneumoniae, virus de nmunodeficiencia humana.(12,13) 

En Perú, en el año 2018, se observó un incremento de casos de pacientes con el síndrome de 

Guillain Barré, por lo que se declaró en alerta epidemiológica a nivel nacional. Los casos en su 

mayoría se presentaron en el norte del país.  

Existe una característica que diferencia esta enfermedad en la niñez de la que se presenta en la 

edad adulta;(14) en los niños, progresa de forma mucho más benigna y la aparición de 

complicaciones es mucho más baja que en los adultos. De igual manera, cuando se sospecha esta 

enfermedad en población pediátrica, debe confirmarse por medio de exámenes complementarios, 

como el estudio de líquido cefalorraquídeo o neurofisiológico, para garantizar el tratamiento 

adecuado y oportuno.(14) 

Se describen distintas variantes del SGB de acuerdo con sus características clínicas y 

neurofisiológicas, dentro de ellas: la polirradiculopatía inflamatoria aguda desmielinizante, la 

neuropatía axonal motora aguda, la neuropatía axonal sensitivo-motora aguda y el síndrome de 

Miller-Fischer.(15) 

El diagnóstico comprende criterios clínicos, como la debilidad progresiva en dos o más 

extremidades, arreflexia, evolución de la enfermedad en tiempo menor de cuatro semanas y 

exclusión de otras causas de neuropatías; además, el diagnóstico se puede apoyar en pruebas 

auxiliares como son la disociación albumino-citológica del líquido cefalorraquídeo, 

electromiografía, presencia de anticuerpos antigangliósido, así como engrosamiento de raíces 

nerviosas en la imagenología.(11,16) El manejo terapéutico aceptado consiste en tratamientos que 

reducen la gravedad de los síntomas, por lo general la plasmaféresis y las altas dosis de
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inmunoglobulina, son las terapias de elección.(17) Ambos tratamientos son igualmente eficaces,(18)
 

pero la inmunoglobulina es más fácil de administrar. Además, se debe seguir un programa de 

medicina física porque la rehabilitación temprana puede prevenir otras alteraciones secundarias a 

la inmovilidad en estos pacientes.(19) 

El síndrome de Guillain Barré asociado al proceso de miositis aguda que presentaba la paciente, 

se confirmó mediante el estudio de líquido cefalorraquídeo (en el cual se demostró la presencia de 

disociación albumino citológica) y electromiografía, con lesiones compatibles a este síndrome. 

Luego del tratamiento con inmunoglobulina endovenosa por 5 días, la paciente presentó mejoría 

de los síntomas a la semana de su alta hospitalaria, lo que respalda fuertemente la presencia de 

síndrome de Guillain Barré.  

Nuestra paciente presentó ambas entidades de manera simultánea, algunos de los síntomas 

neurológicos fueron disminuyendo, pero mejoraron con el tratamiento de inmunoglobulina 

humana intravenosa. En la literatura, existen raros casos clínicos de miositis aguda asociado a 

síndrome de Guillain Barré, por lo que es una característica novedosa de este trabajo. Por otro 

lado, se documenta, en el 2013,(20) un caso de una paciente mujer de 14 años que presentó miositis 

aguda asociada a mielitis transversa y síndrome de Guillain Barré, causado por Mycoplasma 

pneumoniae, quien recibió inmunoglobulina humana, con mejoría al igual que la paciente aquí 

presentada.

En la miositis viral aguda y el síndrome de Guillain Barré, el diagnóstico se basa principalmente 

en la anamnesis y examen físico del paciente. La paciente presentada tuvo sintomatología de ambas 

entidades, lo cual retrasó el diagnóstico, por lo que se tuvieron que realizar exámenes auxiliares 

los que confirmaron la presencia de ambas enfermedades de manera simultánea.  

Se concluye que la afectación del músculo y del sistema nervioso periférico pueden coexistir en la 

población pediátrica, pero no es condición usual, por lo que se necesita realizar más investigación 

para poder describir mejor esta entidad y su pronóstico. 
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