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Resumen

El síndrome de Guillain-Barré es la principal causa de parálisis flácida aguda, con una incidencia 
mundial del 0.6 a 2.4 casos por 100,000 habitantes, con una relación de 1.5:1 hombre/mujer. Se 
considera un proceso inflamatorio de los nervios periféricos con afección principal de la mielina. La 
hipótesis principal respecto a su etiología considera la presencia de autoanticuerpos dirigidos contra 
antígenos del sistema nervioso periférico posterior a la presencia de un proceso infeccioso bacteriano 
o viral como consecuencia de un mimetismo molecular y reactividad cruzada entre los antígenos 
bacterianos y los epítopes neuronales con la estimulación de células T y la producción de anticuerpo. 
El tratamiento con gammaglobulina o plasmaférisis han demostrado una eficacia similar, sin embargo 
se prefiere la administración de gammaglobulina intravenosa en pacientes pediátricos por su seguridad. 
Sólo el 40% de los pacientes reciben rehabilitación incluyendo atención en la fase aguda y el 20% 
presentará discapacidad significativa. Se estima una mortalidad cercana al 15%. La siguiente revisión 
presenta los mecanismos autoinmunes, el cuadro clínico y los diferentes patrones de afección neuronal 
así como los diferentes tratamientos. 

Palabras clave: Síndrome Guillain-Barré, parálisis flácida, autoinmunidad. 

ABSTRACT

The Guillain-Barré syndrome it´s the main cause of acute flaccid paralysis the worldwide incidence 
presents 0.6 to 2.4 cases per 100,000 population, with a 1.5:1 man/woman relation. It is an inflammatory 
process in periphery nerves that affects the myelin. The main hypothesis considers autoantibodies 
against periphery nervous system antigens after a bacterial or viral infection, as a consequence of 
molecular mimicry and cross-reactivity between bacterial antigens and neural epytopes, stimulation of 
T cells and autoantibodies production. Treatment with intravenous gammaglobulin or plasma exchange 
has been prove similar efficacy, never the less intravenous gammaglobulin its prefer in children patients 
because of their safety. Only a 40% of patients get rehabilitation even in the acute phase and 20% 
present significant disability. Mortality is estimated to be as high as 15%. This review presents the 
autoimmune mechanisms, clinical picture, patterns of neuronal affection as well treatment options.

Key words: Guillain-Barré syndrome, flaccid paralysis, autoimmune.

www.medigraphic.org.mx

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm


Vol. 19, Núm. 2 • Mayo-Agosto 2010

57Mendoza-Hernández D y cols. Síndrome de Guillain-Barré 

www.medigraphic.org.mxwww.medigraphic.org.mx

Definición

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) consiste en una 
polineuropatía autoinmune, con variantes clínicas hete-
rogéneas, en la mayoría de los casos se presenta como 
una parálisis monofásica antecedida por una infección; 
la forma desmielinizante es la más común.1

Es una enfermedad que cursa con parálisis aguda 
secundaria a la inflamación de nervios periféricos y raí-
ces nerviosas, clínicamente se manifiesta como pareste-
sia, entumecimiento y debilidad progresiva de las extre-
midades hasta imposibilitar la marcha. Puede afectar los 
músculos de la cara, deglución y ventilación.1 

Epidemiología

Es la causa más frecuente de la parálisis flácida en 
niños previamente sanos,2 tiene una incidencia anual 
de 0.6 a 2.4 casos por 100,000 habitantes, se presen-
ta en cualquier grupo etario, afecta a ambos géneros, 
relación H/M 1.5:1.3 El pico más alto de incidencia es 
en la tercera edad y el menor en niños (0.38 a 0.91 
casos por 100,000), es muy rara en niños menores de 
2 años.4,5

Inmunopatogenia

El SGB tiene un espectro clínico amplio, lo cual pro-
yecta diferentes sitios y grados de daño, en la pato-
génesis de la enfermedad se han involucrado meca-
nismos autoinmunes mediados tanto por el sistema 
inmune humoral como por el celular. La mielina es 
una lipoproteína que constituye un sistema de bicapas 
fosfolipídicas formadas por esfingolípido, se encuen-
tra en el sistema nervioso, en concreto formando una 
capa gruesa alrededor de los axones de las neuronas 
y permite la transmisión de los impulsos nerviosos 
entre distintas partes del cuerpo gracias a su efecto 
aislante. Se han identificado autoanticuerpos contra 
gangliósidos involucrados en el daño de la mielina y 
en su producción por las células de Schwann, se pos-
tula que son generados como parte de una reacción 
cruzada contra las proteínas de los axones dentro del 
marco de la respuesta inmune contra agentes infec-
ciosos como Campylobacter jejuni.6 También se ha 
sugerido involucro de células T a través de desmielini-
zación asociada a la acción de macrófagos.7 

Aproximadamente dos tercios de los pacientes con 
SGB tiene antecedente de infección del tracto respira-
torio o gastrointestinal. Camypylobacter sp es el agente 
infeccioso más frecuentemente asociado, otros agen-
tes son citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, Haemo-
philus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, enterovi-
rus, hepatitis A y B, virus del herpes simple, Chlamydia 
pneumoniae.8

 El aislamiento de C. jejuni en los pacientes con SGB 
reportado en diferentes series se describe en un rango 
de 26 a 30%. En un estudio se identificó C. jejuni en el 
70% de los pacientes con un cuadro diarreico 12 sema-
nas previo al inicio de los síntomas neurológicos.9,10

La identificación de Campylobacter sp en el SGB se 
ha asociado a peor pronóstico, recuperación lenta, ma-
yor discapacidad neurológica y mayor riesgo de recaída 
de SGB.11 

La presencia de anticuerpos contra ciertos ganglió-
sidos específicos, como la N-acetilgalactosaminil, se 
han asociado a ciertos fenotipos clínicos como debilidad 
predominantemente distal, ausencia de afección de ner-
vios craneales y de alteración sensitiva, además otros 
autores han descrito su asociación a neuropatía axonal 
motora.12

El síndrome de Miller Fisher, una variante de SGB 
en el que hay una afección de nervios craneales, se ha 
asociado a infección por Campylobacter y a reactividad 
cruzada de autoanticuerpos contra gangliósidos GO1b 
presentes en la mielina de los nervios craneales.13

Manifestaciones clínicas

Dos tercios de los pacientes con SGB desarrollan sín-
tomas neurológicos 2 a 4 semanas después de una in-
fección respiratoria o gastrointestinal.14 Más del 90% de 
los pacientes alcanzan el nadir de la enfermedad en 2 
a 4 semanas, sin embargo la recuperación de la fun-
ción ocurre lentamente en semanas o meses. Un cuadro 
clínico con evolución progresiva en 2 o más meses o 
la presencia de una recaída debe hacer pensar en una 
entidad diferente a SGB.15

Existen diferentes fenotipos clínicos, sin embargo la 
presentación clásica del SGB se caracteriza por pares-
tesias y debilidad simétrica ascendente de las extremi-
dades inferiores en horas o días. En casos más graves 
involucra los brazos y los músculos de la respiración.16,17 
Los síntomas iniciales, en orden de frecuencia, son: 
inestabilidad en la marcha (45%), dolor neuropático 
(34%) e incapacidad para caminar (24%). La frecuencia 
de los síntomas y sus características clínicas, durante la 
evolución, se presenta en el siguiente listado:18,19

• 	D olor neuropático (79%): localizado en la región 
posterior de las extremidades inferiores.

• 	 Incapacidad para la marcha (60%).
• 	D isfunción autonómica (51%): asistolia, arritmias 

(taquicardia sinusal, bradicardia, taquicardia sin-
usal, taquicardia ventricular), hipotensión ortos-
tática, hipertensión, íleo paralítico, disfunción 
vesicular y sudoración anormal. 

• 	 Involucro de los nervios craneales (46%): se afec-
ta con mayor frecuencia el nervio facial, resultando 
en una debilidad facial bilateral.
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• 	D ebilidad de las extremidades superiores (26%).
• 	A fección de los músculos de la respiración que re-

quieren uso de ventilador mecánico (13%).

El curso de la enfermedad es más leve en niños que 
en adultos, la recuperación de la función ocurre lenta-
mente en semanas o meses, específicamente, los niños 
que no requirieron ventilación mecánica, pudieron cami-
nar por sí solos en promedio de 43 a 52 días.20-23

Fenotipos clínicos de SGB

Polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda: Es el 
prototipo de SGB, es la forma más frecuente en América 
del norte, Europa y el mundo industrializado, correspon-
diendo del 85 al 90% de los casos.24

Neuropatía axonal motora aguda: es una forma de 
afección motora del SGB, se distingue por afección de 
los nervios motores con un patrón electrofisiológico su-
gestivo de daño axonal, ocurre principalmente en el nor-
te de China, Japón, México y el sur de América.25 Se 
presenta con mayor frecuencia en países en vías de de-
sarrollo, con un patrón de incidencia estacional asociado 
a infección por Campylobacter jejuni. El curso clínico de 
la enfermedad es similar a la polineuropatía desmielini-
zante inflamatoria aguda, sin embargo estos pacientes 
tienen mayor frecuencia de falla ventilatoria.26

Neuropatía axonal sensorial-motora: Es semejante a 
la variante axonal motora con la característica adicional 
que presenta síntomas de afección sensorial y tiene un 
curso más prolongado. Se ha descrito afección axonal 
de las fibras nerviosas sensitivas y motoras. Esta forma 
de SGB es poco frecuente en pacientes pediátricos, sin 
embargo puede estar relacionado en parte por la dificul-
tad técnica para la realización de pruebas sensoriales y 
debido a que no en todos los pacientes se realizan los 
estudios electrofisiológicos.27

Síndrome de Miller Fisher: Se manifiesta como of-
talmoplejía externa, ataxia, debilidad muscular y arre-
flexia. Los potenciales evocados auditivos del tallo ce-
rebral demuestran defectos en la conducción central y 
periférica.28

Polineuropatía cranialis: Se presenta como una afec-
ción aguda y bilateral de múltiples nervios craneales y 
pérdida sensorial periférica grave; típicamente con debi-
lidad facial bilateral, disfagia, disfonía y el nervio óptico 
sin afectación. Los pacientes tienden a ser adultos más 
jóvenes en comparación con los otros fenotipos clínicos, 
promedio de 36 años; esta variante se ha asociado con 
infección precedente por citomegalovirus.29 Las imáge-
nes de resonancia magnética nuclear muestran incre-
mento de la intensidad en múltiples nervios craneales. 
Este grupo requiere con mayor frecuencia ventilación 
mecánica que aquéllos con la presentación clásica de 
SGB, la mayoría se recupera por completo.30

Diagnóstico

Los estudios electrofisiológicos son las pruebas 
diagnósticas más sensibles y específicas, muestran 
anormalidades que indican involucro multifocal des-
mielinizante:31

• 	 Bloqueo parcial de la conducción, anormalidad 
temprana más frecuente.

• 	 Velocidad de conducción disminuida, reflejan el 
segmento desmielinizado.

• 	D ispersión temporal anormal.
• 	 Latencia distal prolongada.

La ausencia anormal y prolongada de reflejos «H» u 
ondas «F» indica la presencia de involucro de la raíz 
proximal.

Las anormalidades en la electromiografía se pre-
sentan, 2 a 3 semanas del inicio de los síntomas. Las 
unidades motoras muestran denervación reflejando 
degeneración axonal secundaria. En las variantes 
motora y motora-sensitiva la velocidad de conduc-
ción es normal, sin embargo la amplitud de la con-
ducción nerviosa es menor al 10% de lo normal con 
denervación grave. En la variante motora-sensitiva 
las amplitudes sensoriales también se encuentran 
disminuidas.32

El análisis del líquido cefalorraquídeo después de la 
primera semana de inicio de los síntomas muestra pre-
sión de apertura normal, celularidad menor a 10 mono-
nucleares, concentración elevada de proteínas (³ 45 
mg/dL).14

Escala de medición de funcionalidad:

Existe una escala de discapacidad en SGB conocida 
como F-score que evalúa la capacidad funcional de los 
pacientes:

(0)	 Sano.
(1)	 Síntomas o signos mínimos de neuropatía pero 

capaz de realizar trabajos manuales.
(2)	C apaz de caminar sin ayuda pero incapacidad 

para realizar trabajos manuales.
(3)	C apaz de caminar con bastón o dispositivo es-

pecial de soporte.
(4)	C onfinado a la cama o silla.
(5)	 Necesidad de ventilación mecánica.
(6)	 Muerte.

La repercusión moderada se clasifica de acuerdo al 
F-score de 2 puntos, un puntaje más alto refleja daño 
neurológico grave. Esta escala de funcionalidad se ha 
utilizado ampliamente en los estudios clínicos de SGB 
con intervenciones terapéuticas como la gammaglobuli-
na intravenosa, plasmaféresis, esteroides.33-35
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Diagnóstico diferencial

Debe realizarse con patologías a nivel del sistema ner-
vioso central y periférico de la unión neuromuscular y 
muscular que puedan cursar con los hallazgos clínicos 
similares al SGB (Cuadro I).15

Tratamiento

La terapéutica del SGB incluye la plasmaféresis (PF) y 
la gammaglobulina intravenosa (GGIV). Es crucial deter-
minar el momento en el que el paciente con SGB debe 
ingresar a la unidad de terapia intensiva y cuándo ser 
asistido con ventilación mecánica.1

Durante la fase inicial del SGB todos los pacientes 
requieren monitorización estrecha, de la tensión arterial, 
frecuencia cardiaca, función de esfínteres y función res-
piratoria. Además se recomienda la evaluación seriada 
de las pruebas de función pulmonar, principalmente en 
aquellos pacientes con mayor riesgo de desarrollar falla 
ventilatoria.1

Los siguientes parámetros clínicos son indicadores 
de que el paciente debe ingresar a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos.1

 	 • 	C uadriparesia flácida.
	 • 	D ebilidad rápidamente progresiva.
	 • 	C apacidad vital reducida < 20 mL/kg.
	 • 	 Parálisis bulbar.
	 • 	 Inestabilidad cardiovascular autonómica. 

Aproximadamente el 20% de los pacientes con SGB 
requieren ventilación mecánica por falla ventilatoria, y es 
más probable que ocurra cuando hay enfermedad rápi-
damente progresiva, disfunción bulbar, debilidad facial 
bilateral y disautonomía.16 La necesidad de intubación 
orotraqueal debe ser anticipada con el fin de que sea de 
forma electiva.36

Se han descrito parámetros de las pruebas de fun-
ción pulmonar que son indicadores de intubación oro-
traqueal:37

• 	C apacidad vital < 20 mL/kg
• 	 Presión inspiratoria máxima < 30 cmH2O
• 	 Presión espiratoria máxima < 40 cmH2O
• 	 Volumen tidal < 5 mL/kg

En pacientes en los que las pruebas de función pul-
monar sean difíciles de realizar, como niños menores 
de 6 años, la fatiga muscular respiratoria es un dato de 
alarma. Además se deben considerar los siguientes pa-
rámetros como indicadores de intubación.37

• 	 Incremento de la pCO2 > 50 mmHg
• 	 Incremento en la frecuencia respiratoria
• 	 Incremento en los requerimientos de oxígeno (in-

cremento en la diferencia alveoloarterial > 10 mm/
Hg)

• 	 Uso de los músculos accesorios de la respiración 
(esternocleidomastoideo, aleteo nasal, retracción 
intercostal, movimiento paradójico del diafragma).

• 	 Sudoración de cabeza y cuello, diferencia amplia 
de la presión arterial, retención de CO2. 

En los pacientes intubados la sedación y bloqueo 
neuromuscular debe evitarse hasta donde sea posi-
ble, debido a que no permite evaluar el curso clínico 
de la enfermedad. El manejo de la vía aérea y la fisio-
terapia reducen el riesgo de neumonía y la traqueos-
tomía se utiliza en pacientes que requieren ventilación 
prolongada.38

Cuando se presenta la disfunción autonómica en los 
pacientes con SGB, se asocia a mayor mortalidad, de-
ben usarse con cautela aminas vasoactivas y sedantes.38

El apoyo nutricional a través de la sonda orogás-
trica, gastrostomía o nutrición parenteral deben con-

Cuadro I. Muestra el diagnóstico diferencial de SGB relacionado con los 
diferentes sitios anatómicos que pueden ser afectados por otras 

patologías con síntomas similares a esta entidad. 

Cerebral
	 Infarto bilateral
	 Histeria

Cerebelar
	 Síndrome de ataxia cerebelar aguda
	 Lesiones estructurales de fosa posterior

Médula espinal
	 Mielopatía compresiva
	 Mielitis transversa

Nervio periférico
	 Neuropatía tóxica
	 Drogas
	 Toxinas
	 Neuropatía de los cuidados intensivos
	 Difteria
	 Parálisis por tics

Unión neuromuscular
	 Botulismo
	 Miastenia gravis
	 Agentes bloqueadores neuromusculares

Músculo
	 Miosotis viral aguda
	 Miopatías inflamatorias agudas
	 Miopatías metabólicas
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siderarse en la fase temprana de la enfermedad, 
asociado a los cambios de posición frecuentemente 
para su comodidad y evitar la formación de úlceras 
por decúbito. 

Las vendas de compresión intermitente en las pier-
nas y la heparina subcutánea previenen trombosis ve-
nosa profunda.

Inmunoglobulina intravenosa

Los reportes del uso de GGIV en pacientes pediátricos 
con SGB son limitados, para empezar no existen ensa-
yos clínicos controlados, sin embargo los estudios pe-
queños aleatorizados abiertos en pacientes pediátricos 
concluyen que la GGIV disminuye el tiempo de recupe-
ración en comparación con sólo el tratamiento de so-
porte. Aunque estos estudios no son definitivos por las 
limitaciones de los diseños, los resultados son consis-
tentes con los ensayos clínicos controlados en adultos 
que muestran un efecto benéfico de la GGIV en el SGB. 
Además la mayoría de los estudios observacionales 
muestran que la GGIV acelera la recuperación en los 
pacientes pediátricos.39-41

La GGIV en el SGB protege contra agentes infec-
ciosos y suprime los procesos inflamatorios e inmuno-
lógicos. Se han propuesto potenciales mecanismos de 
acción como son el bloqueo de los receptores Fc en ma-
crófagos que previenen el ataque por los autoanticuer-
pos a las células de Schwann y mielina, la regulación de 
los autoanticuerpos y citocinas a través de anticuerpos 
anti-idiotipo o anticitocinas, la mayor expresión de los 
receptores Fc gamma IIB inhibitorios e interferencia con 
la cascada del complemento o efectos reguladores de 
las células T.42-43

La dosis recomendada de GGIV en pacientes pe-
diátricos es de 2 g/kg, administrado como 1 g/kg por 2 
días o 400 mg/kg por 5 días. La dosis y el esquema de 
administración son empíricos. De acuerdo a la farmaco-
cinética del paciente en particular puede ser necesario 
incrementar o repetir la dosis basados en la respuesta 
clínica.44

Un ensayo clínico abierto aleatorizado multicéntrico 
realizado en Alemania reportaron la presencia de recaí-
das tempranas con mayor frecuencia en pacientes que 
recibieron el régimen de 2 días, comparados con aque-
llos que recibieron el régimen de 5 días.45

Se prefiere la administración de GGIV que la plas-
maféresis en pacientes pediátricos por su seguridad y 
facilidad en la administración, aunque no ha demostrado 
tener mejores resultados en uno u otro.46

La recuperación de la fuerza muscular con el uso de 
GGIV comienza a mejorar, en la mayoría de los pacien-
tes 14 días después de su administración.47-49 En algu-
nos casos se han reportado recaídas a pesar de la ad-
ministración de GGIV.51-52

Plasmaféresis (PMF)

Estudios clínicos multicéntricos han establecido la efec-
tividad del recambio plasmático en pacientes adultos 
con SGB, se piensa que el mecanismo de acción es la 
remoción de la circulación sanguínea de todos los anti-
cuerpos dirigidos contra los antígenos blanco.53

Con la PMF se ha reportado incremento de la fuerza 
muscular y disminución en el requerimiento de ventila-
ción mecánica.50 El estudio realizado por Rapahel JC et 
al. en el cual se incluyeron pacientes pediátricos mayo-
res de 10 años, se demostró que el recambio plasmático 
es mejor en comparación a sólo el tratamiento de sopor-
te, incluso en enfermedad leve se observó mejoría des-
pués de 2 recambios plasmáticos comparado con sus 
controles. Se ha descrito que el recambio plasmático es 
más efectivo cuando se realiza en los primeros 7 días de 
inicio del cuadro clínico.54

La experiencia del recambio plasmático en pacientes 
pediátricos con SGB es limitada, los resultados del tra-
tamiento parecen ser similares a los obtenidos en los 
adultos: un curso más corto de la enfermedad y una 
disminución en la incidencia de falla respiratoria. El 
beneficio principal ha sido la disminución en el interva-
lo de máxima debilidad a la recuperación con marcha 
independiente.23 Otros estudios han demostrado una 
respuesta variable y cuestionado los beneficios de esta 
terapéutica.55,56

La PMF requiere de un equipo especial así como per-
sonal entrenado para su realización. Debido a esto no 
se recomienda en pacientes menores de 2 años. Re-
quiere de la colocación de un catéter central con riesgo 
incrementado de trombosis e infección. Las complica-
ciones son poco frecuentes pero incluyen hipotensión, 
hipocalcemia, arritmias y paro cardiorrespiratorio.57-59

La PMF en 4 recambios a doble volumen realizados 
en días alternos a lo largo de una semana. La técnica 
consiste en separar el plasma de las formas celulares a 
través de una membrana de filtración o centrifugación; 
Las células se reinfunden en el paciente al mismo tiem-
po que el plasma se reemplaza con albúmina con gela-
tina o plasma fresco congelado utilizado para mantener 
un equilibrio en el volumen y la presión osmótica. La efi-
cacia clínica depende de muchos factores que incluyen 
el volumen del recambio plasmático, el número y la fre-
cuencia de las sesiones, la solución de reemplazo y la 
técnica de separación. Los niveles de inmunoglobulinas 
pueden disminuir de 30 a 40% después del recambio 
plasmático completo.57-59

La PMF está indicada en aquellos pacientes que 
presentan debilidad rápidamente progresiva, deterioro 
del estado respiratorio, incapacidad para deambular sin 
ayuda, necesidad de ventilación mecánica o tienen una 
afección bulbar. Debido a los costos, los riesgos que 
conlleva y la incomodidad del paciente generalmente 
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no se realiza en pacientes con enfermedad leve o en 
pacientes cuyos síntomas se han estabilizado. Cruse et 
al. sugieren utilizar recambios plasmáticos en pacientes 
pediátricos en los que se ha presentado una reacción 
adversa a GGIV y en los pacientes que no responden al 
tratamiento con GGIV.54

Esteroides

Los corticoesteroides eran considerados como el trata-
miento principal en el SGB, no han demostrado benefi-
cio y no se utilizan actualmente en el tratamiento de esta 
entidad.60

Teóricamente los corticoesteroides reducen el proceso 
inflamatorio y disminuyen el daño neuronal en la inflama-
ción neuropática. En modelos animales con SGB y neuri-
tis autoinmune experimental se ha observado una mejor 
recuperación con esteroides a dosis altas, sin embargo 
incrementan el riesgo de susceptibilidad a infecciones.60

Un estudio retrospectivo que comparó el uso de pred-
nisona 1 mg/kg/d versus sólo medidas de soporte reveló 
que no hubo diferencia significativa entre ambos grupos 
con respecto a mortalidad, estancia en la unidad de cui-
dados Intensivos, mejoría de la discapacidad y el tiempo 
de hospitalización. Las complicaciones se presentaron 
con mayor frecuencia en el grupo con esteroides. Sin 
embargo en un estudio con controles históricos sugie-
ren un beneficio cuando se utilizan en combinación con 
GGIV.61,62

Interferón b se ha reportado benéfico en casos indivi-
duales, pero su seguridad y eficacia no se ha estableci-
do en ensayos clínicos controlados.63

Recomendaciones

La Academia Americana de Neurología en septiembre 
2003 elaboró parámetros prácticos en la inmunoterapia 
del SGB, reconociendo la existencia de estudios limita-
dos para pacientes pediátricos; concluye que la GGIV y 
el recambio plasmático son opciones para pacientes con 
SGB grave. Estas terapias no están recomendadas para 
pacientes con SGB leve y en aquéllos en los cuales los 
síntomas se han estabilizado.64

GGIV y el recambio plasmático en pacientes pediá-
tricos con diagnóstico de SGB debe iniciarse cuando se 
presenta:

• 	D ebilidad rápidamente progresiva.
• 	D eterioro ventilatorio, necesidad de ventilación 

mecánica.
• 	D ebilidad bulbar significativa. 
• 	 Incapacidad para caminar sin ayuda.

Pacientes con enfermedad rápidamente progresiva 
posterior a la estabilización de los síntomas en las pri-

meras 2 semanas, deben ser valorados por el neurólogo 
pediatra. La GGIV se prefiere sobre el recambio plas-
mático en pacientes pediátricos por la seguridad y fácil 
administración, aunque no ha demostrado tener mejores 
resultados.64

Aún falta información acerca del tiempo de inicio ópti-
mo del tratamiento en pacientes pediátricos.

Mortalidad y pronóstico

La mortalidad en SGB se estima en un 15%, la presen-
cia de discapacidad persistente en 20% (complicaciones 
respiratorias, disautonomía, inmovilización, fatiga y do-
lor). 2/3 de los pacientes tienen una recuperación física 
satisfactoria y aproximadamente el 40% son referidos 
para recibir rehabilitación.7

El objetivo principal de la rehabilitación es restablecer 
y mantener la independencia funcional tan pronto como 
el paciente se estabilice, con la participación activa de 
fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales, enfermeras 
y trabajadoras sociales, alentando la educación del pa-
ciente y a sus familiares, utilizando la base de un equipo 
de trabajo que alcanza objetivos minimizando discapa-
cidades y maximizando funciones para reintegrarse a la 
comunidad.65
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