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En la actualidad, el síndrome de Guillain-
Barré (SGB) no se considera una en-
fermedad única, sino un espectro de 
variantes clínicas con características pa-
togénicas y neurofisiológicas similares. 
Esta variabilidad dificulta en ocasiones 
la realización de un diagnóstico precoz 

y puede condicionar retrasos a la hora 
de instaurar un tratamiento específico 
que mejore el pronóstico funcional [1]. 
Además, el diagnóstico de SGB, aun-
que es eminentemente clínico, se apo-
ya necesariamente en el estudio neu-
rofisiológico y analítico (del líquido ce-

falorraquídeo), y ambas determinacio-
nes no son muy sensibles en los pri-
meros días de la enfermedad, cuando 
generalmente hay que tomar la deci-
sión del tratamiento.

En los últimos años se ha mostrado 
que el estudio ecográfico en pacientes 

Figura. Imágenes ecográficas obtenidas en plano axial de la región cervical lateral mediante el uso de sonda lineal de 3-11 MHz, que muestran 
medición del área de sección transversa (AST) de ambos nervios vagos en la bifurcación carotídea. Arriba: estudio en fase aguda, tras 10 días del 
inicio de la clínica, en que se observa aumento del AST (4 mm2 en el nervio vago derecho y 3 mm2 en el izquierdo) y alteración de la ecoestructura 
neural (visualización de los fascículos perineurales secundaria a un engrosamiento irregular de éstos, junto a un engrosamiento peri y epineural), 
que se aprecia como puntos hiperecogénicos dentro del área del nervio vago. Abajo: estudio tras tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas 
y recuperación clínica completa a los tres meses, en que se objetiva disminución del AST (2 mm2 de forma bilateral) y normalización de la ecoes-
tructura neural (ausencia de diferenciación de fascículos intraneurales y disminución de la hiperecogenicidad previa). 
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diagnosticados de SGB permite detec-
tar en diferentes nervios periféricos, en-
tre los que se incluyen el nervio vago y 
las raíces espinales cervicales, cambios 
estructurales significativos en compa-
ración con controles sanos, y además 
estas alteraciones aparecen de forma 
muy precoz desde el inicio del cuadro 
clínico (2-3 días), precediendo a los ha-
llazgos neurofisiológicos [2-5].

Las alteraciones detectadas median-
te ultrasonografía consisten en un au-
mento del área de sección transversa 
del nervio, que puede ser parcheada, 
y alteraciones en la ecogenicidad ul-
traestructural, todo ello como reflejo 
ecográfico de las alteraciones histoló-
gicas que, por motivos inmunomedia-
dos, conducen al engrosamiento irre-
gular de los fascículos perineurales por 
edema intrafascicular y de las envoltu-
ras (perineuro y epineuro) [3-5]. 

Caso clínico. Varón de 20 años, aten-
dido por una clínica consistente en di-
plejía facial bilateral de siete días de 
evolución. En la exploración destaca-
ba paresia facial periférica bilateral con 
fenómeno de Bell y alteración gusta
tiva, hipoestesia en territorios V2-V3 
derechos y reflejos osteotendinosos 
exaltados de forma universal. El pa-
ciente no mostró en ningún momento 
de la evolución clínica datos de disfun-
ción autonómica (taquicardia, hipo-
tensión postural, hipertensión arterial 
o signos vasomotores). 

El análisis del líquido cefalorraquí-
deo al octavo día mostró disociación 
albuminocitológica (2,64 g/L de pro-
teínas, 1 célula/μL, 57 mg/dL de glu-
cosa). También ese día, el primero del 
ingreso, se realizó un estudio ecográ-
fico de ambos nervios vagos que per-
mitió objetivar las alteraciones estruc-
turales que se muestran en la figura.

El estudio neurofisiológico se reali-
zó el 12.º día de evolución y demostró 
neuropatía desmielinizante pura en 
ambos nervios faciales, de predominio 
izquierdo. La detección de anticuerpos 
antigangliósidos en suero resultó ne-
gativa. Se efectuó asimismo un estu-
dio de neuroimagen mediante reso-
nancia magnética craneal, que mostró 
realce de los segmentos laberíntico y 
timpánico de ambos nervios faciales. 

El paciente fue tratado con inmu-
noglobulinas intravenosas en dosis ha-
bituales, instauradas desde el primer 
día de ingreso. En las siguientes sema-
nas se apreció una recuperación clíni-
ca progresiva, y el paciente estaba asin-
tomático en el control ambulatorio 
realizado a las cuatro semanas.

En el control ecográfico de los ner-
vios vagos realizado tras tres meses 
de evolución habían desaparecido las 
anomalías estructurales objetivadas en 
la fase aguda (Figura). 

Discusión. La exploración ecográfica 
del nervio vago en su trayecto cervical 
es una prueba complementaria senci-

lla y accesible, que puede resultar de 
utilidad en el apoyo diagnóstico pre-
coz en pacientes afectados de SGB. 
Además, las alteraciones de estos ner-
vios parecen ocurrir también en va-
riantes clínicas, como la diplejía facial, 
en las que no se presupone afectación 
de los nervios vagos. Esta circunstan-
cia permite especular que el mecanis-
mo histopatogénico subyacente (infla-
matorio, inmunomediado) afecta de 
modo global a todas las estructuras 
del sistema nervioso periférico, con in-
dependencia de su mayor o menor ex-
presión clínica.
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