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Estudio electrodiagnostico en sindrome

de Guillain Barré en adultos

Electrophysiological assessment in Guillain-Barré

syndrome in adults

Jimena Alvarado L.' y Loreto Vergara B.?

Guillain Barré syndrome is an acute polyradiculoneuropathy with different forms of presentation
and is currently the leading cause of acute arreflexic paralysis in the world, its diagnosis is clinical
and additional assesment as electrodiagnosis are used for differential diagnosis, rank among the
variants (demyelinating or axonal) and define prognosis. The purpose of this paper is to make
a narrative review of the literature, emphasizing the electrophysiological study, describing early
findings, the most common mistakes, while highlighting the importance of classification chart
to guide actions towards rehabilitation and functional recovery.

Key words: Guillain-Barré syndrome, electrodiagnosis, Acute Inflammatory Demyelinating

Polyneuropathy.
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Introduccién

La incidencia del sindrome de Guillain Barré,
se ha estimado entre 0,81 y 1,89 por 100.000
en poblacién adulta y de 0,34 a 1,34/100.000 ha-
bitantes en ninos, con variaciones geograficas im-
portantes respecto a la frecuencia de los subtipos,
siendo los més conocidos la neuropatia motora
axonal aguda y neuropatia axonal motora y sensi-
tiva aguda, AMAN y AMSAN respectivamente; la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda
(AIDP) y el Sindrome de Miller Fisher (SMF, siglas
dadas por sus nombres en inglés)'~.

Es una enfermedad de curso monofasico, el
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50% de los casos presenta la mayor debilidad a las
dos semanas'.

El diagnoéstico de este sindrome es clinico y los
examenes de apoyo como el electrodiagnéstico
son utilizados para definir los subtipos y realizar
el diagnéstico diferencial. Este dltimo es amplio,
incluyendo patologias que comprometen tronco
cerebral, médula espinal, cauda equina, unién
neuromuscular o musculos®.

Respecto a los criterios diagndsticos, los inicia-
les fueron publicados en 1981 y modificados en
1990, y aunque primariamente fueron desarrolla-
dos con propésitos de investigacién, son los mds
usados en la préctica clinica (Tabla 1).
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Tabla 1. Criterios diagnésticos de Sindrome de Guillain Barré'

Requeridos Apoyan

Debilidad progresiva simétrica de
> de 1 extremidad

Hiporreflexia o Arreflexia

Sintomas o signos sensitivos

Excluytentes

Se excluyen otras causas (toxinas,
botulismo, porfiria, difteria)

Compromiso de nervios craneales,

especialmente VII bilateral

Progresién < 4 semanas

Debilidad simétrica

Disfuncién autondémica

Elevacion de proteinas en LCR

Recuento celular < 10/mm?® en LCR

Caracteristicas electrofisioldgicas de

desmielinizaciéon

Recuperacion

La progresion y su velocidad es variable, el 30%
requerird ventilacién mecanica, algunos en horas
o dias, mientras otros nunca pierden la capacidad
de marcha'.

En general, las personas con AMAN tienen una
progresiéon precoz y mas rapida de la debilidad,
lo que resulta con frecuencia en falla respiratoria
en un par de dias'. El compromiso del sistema
autonémico es comun en AIDP, especialmente en
casos severos con falla respiratoria, pero es menos
frecuente en AMAN.

La mortalidad es cercana al 5% a pesar de la
inmunoterapia y entre un 14 a 20% resultard con
discapacidad severa®’.

Existen multiples estudios que buscan estable-
cer factores prondsticos de funcionalidad a corto
y largo plazo, tanto clinicos como electrofisiold-
gicos, usando la escala de Hughes como principal
indicador. Dentro de los factores clinicos asociados
a evolucién no favorable destacan: edad mayor a
50 afos, diarrea precedente, corto tiempo entre
inicio de sintomas y la hospitalizacidn, la presencia
de disfuncién autondmica, la necesidad de venti-
lacién mecdnica precoz, debilidad de flexores de
cuello, debilidad muscular marcada y Hughes >3
al ingreso’'*. Entre los factores electrofisioldgicos
asociados a mal pronéstico funcional y/o recupera-
cion tardia, estan: baja amplitud de CMAP e inex-
citabilidad de nervios motores'®'*'>'>17, Aunque
algunos estudios no han encontrado diferencias en
las recuperaciones funcionales entre los distintos
subtipos, si se han observado cursos temporales
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variables entre los portadores de las variantes axo-
nales, evidenciando tiempos de recuperacién de
marcha que van entre 6 meses a 3 afios'®'%",

Dado la variabilidad en el curso clinico y los
tiempos de recuperacion funcional en los distintos
subtipos de SGB, es importante realizar evalua-
ciones integrales para determinar el prondstico
de cada paciente, las que permitirdn al equipo de
rehabilitacién, adaptar el cuidado y las acciones
rehabilitadoras a las necesidades individuales del
paciente, junto con informar a éste y sus familiares
sobre la recuperacién funcional esperada®.

El electrodiagnéstico es una de las principales
herramientas de apoyo para confirmar el diagnds-
tico, determinar las variantes clinicas y establecer
prondstico®.

A continuacién, se realizard una descripcidon
breve sobre etiopatogenia, que permita compren-
der mejor las distintas alteraciones electrofisiol6-
gicas del SGB y se desarrollardn algunos aspectos
relevantes respecto a los hallazgos en el estudio
electrodiagnéstico de los subtipos AMAN, AM-
SAN y AIDP, enfatizando en errores frecuentes y
hallazgos precoces.

Etiopatogenia
Cléasicamente el SGB ha sido establecido como
un desorden autoinmune, postinfeccioso, siendo

el Campilobacter jejuni el microrganismo que con
mayor frecuencia se asocia al diagnéstico™".
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Estudios inmunolégicos, patolégicos y bacte-
riolégicos han mostrado mimetismo molecular de
las estructuras terminales de los lipooligosacdridos
del Campilobacter jejuni con los gangliésidos GM1
y GD1a presentes en los axones de nervios motores
periféricos, lo que explicaria la reaccién antigénica
cruzada presente en individuos susceptibles en
relaciéon a las variantes axonales®®. En éstas, los
anticuerpos anti GM1 y anti GD1a se unen a los
antigenos blanco, localizados dentro y cerca del
nodo de Ranvier, llevando a la desaparicién de
los canales de sodio voltaje dependientes. Este
dafio puede conducir a desprendimiento de la
mielina paranodal, lo que lleva a pérdida de cargas
eléctricas, disminuyendo criticamente el factor
de seguridad para la transmisién del impulso y
resultando en un bloqueo de conduccién similar
al observado en la desmielinizacién paranodal.
Al progresar el dano, los macréfagos invaden el
espacio periaxonal, eliminando los axones lesiona-
dos®"¥. El crecimiento nodal resultante es seguido
de degeneracién axonal de las fibras motoras, sin
desmielinizacién (Figura 1)®.

Este mecanismo fisiopatolégico explicaria los
dos patrones de dano y recuperacion de las varian-
tes axonales: los cambios iniciales son reversibles
en una primera etapa (bloqueo de conduccién

JIMENA ALVARADO L. et al.

reversible), de rdpida recuperacion clinica; y en
casos de procesos autoinmunes mds severos, podria
continuarse con degeneracion axonal, de lenta me-
joria con resultados clinicos pobres**.

El otro subtipo de dafio axonal en Guillain
Barré es AMSAN, cuya patogenia es consistente
con dano inmunomediado de las raices ventrales
y dorsales, que también estaria asociado a la pre-
sencia de anticuerpos anti GM1, GM1b y GDl1a, lo
que hace presumir que constituiria una forma més
severa de AMAN",

Por otro lado, los antigenos especificos en AIDP
estdn, presumiblemente, ubicados en la vaina de
mielina. Los anticuerpos pueden activar el comple-
mento, provocando iniciacion de la degeneracién
vesicular, e invasion de mielina por macréfagos,
con preservacion de los axones (Figura 1)%.

Estudio electrofisioldgico

Los estudios de neuroconduccién y electromio-
grafia son utiles para el diagndstico de sindrome
de Guillain Barré, discriminar entre presentacién
axonal o desmielinizante, descartar otras patologias
que tengan presentacion clinica similar y establecer
prondstico®*%,
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Figura 1. Bloqueo de conduccién sin
desmielinizacién. (A) cldsico bloqueo de
conduccién en un examen inicial; (B) y
(C) examenes posteriores. (B) Bloqueo
de Conduccién Reversible y (C) Falla en
la conduccién longitud dependiente?.
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Estos estudios pueden tener resultados nor-
males en estadios tempranos de la enfermedad,
evidencidndose alteraciones a las 2 semanas poste-
riores al inicio de la debilidad. Sin embargo, en las
ocasiones en que se requiere confirmar el diagnds-
tico en un paciente con alta sospecha de SGB cuya
debilidad ha progresado rapidamente, un retraso
de dos semanas puede ser demasiado, por lo que
ha habido multiples intentos para describir hallaz-
gos precoces que permitan optimizar la conducta
clinica®"**»%,

Para mejorar el rendimiento diagndstico,
algunos autores recomiendan realizar estudios
de neuroconduccién en al menos tres nervios
sensitivos y cuatro motores ademds de ondas F y
reflejo H, siendo las alteraciones mds precozmente
encontradas la prolongacién o ausencia de estas
respuestas'®?2,

En los casos leves, los cambios patoldgicos pue-
den consistir en leve edema de los nervios o raices
con minimo infiltrado inflamatorio. En contraste,
el SGB fulminante muestra inexcitabilidad de
los nervios periféricos con degeneracién axonal
secundaria a inflamacién. El segmento de maxi-
ma participacién varia entre un paciente a otro,
esto explicaria la diversidad de hallazgos clinicos
y anormalidades de la neuroconduccién en los
diferentes casos*.

La electromiografia de aguja en AIDP revela el
caracteristico patrén desmielinizante: sin dener-
vacion, potenciales de accién de unidad motora
(PAUMs) de morfologia normal, pero con re-
clutamiento disminuido en los musculos débiles,
excepcionalmente se pueden observar descargas
mioquimicas. En los casos de pérdida axonal, se
pueden observar potenciales de fibrilacién que se
desarrollan dentro de 2 a 5 semanas, con un peak
maximo a las 6 a 10 semanas. Las fibrilaciones son
igualmente comunes en musculos distales y proxi-
males, un hallazgo que probablemente representa
patologia multifocal aleatoria y que puede persistir
durante muchos meses. Después de la denervacién,
los PAUMs pueden llegar a ser mas polifdsicos
(generalmente en la cuarta semana), seguido de
un aumento de su amplitud y duracidn, explicado
por el proceso de reinervacion por colaterales™?.
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En las dltimas tres décadas, se han propuesto
diferentes criterios electro diagndsticos, basados
inicialmente en detectar lentificacién de conduc-
cién nerviosa como evidencia de un proceso de
desmielinizacién?, posteriormente con la descrip-
cién del subtipo axonal, estos criterios han sido
reevaluados. Ninguno de ellos incluye hallazgos en
electromiografia®®?.

Criterios electrodiagnésticos

Desde 1978, diversos investigadores han pro-
puesto algunos criterios para establecer el diag-
ndstico de SGB, basados en demostrar la existencia
de desmielinizacién en 2 o mds nervios usando
distintos puntos de corte en los parametros de neu-
roconducciéon motora. (Velocidad de conduccién,
latencia distal, dispersién temporal y bloqueo de
conduccién)®¥ 2 La presencia de desmielini-
zacién en dos o mds nervios motores, confirma
la AIDP, con puntos de corte de latencias distales
de mds del 110% del limite superior normal (Ta-
bla 2)%.

Con la descripcién de la variante AMAN, en
1990, los criterios debieron revisarse.

Ho y posteriormente Hadden, se basaron en los
criterios de Albers, considerando otros puntos de
corte en las variables de dispersiéon temporal (DT)
y bloqueo de conduccién (BC)?0-3

Actualmente estos criterios son los mas usados
en la préctica clinica para diferenciar ambas va-
riantes; sin embargo, fueron basados en el supuesto
de que AMAN era caracterizado fisiopatolégica-
mente por degeneracion axonal simple, la que se
corroboraba descartando la desmielinizacién y
confirmando CMAP de amplitudes disminuidas
en 2 0 mds nervios motores, con preservacion de
los potenciales sensitivos (SNAP) en los mismos
segmentos de nervio>.

Electrofisiolégicamente, AMAN también puede
manifestarse como bloqueo de conduccién rever-
sible (BCR), que se resuelve dentro de las primeras
semanas®, momento en el que los CMAP distales
no presentarfan excesiva dispersiéon temporal ni
polifasia (Figura 1)>*.

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2016; 54 (2): 123-132



Criterios para
AIDP

JIMENA ALVARADO L. et al.

Tabla 2. Criterios de electrodiagnéstico para SGB, segiin distintos investigadores®

Albers (1985)

Debe tener uno de los
siguientes en 2 nervios

Cornblath (1990)

Debe tener 3 de
los siguientes en 2

Ho (1995)

Debe tener uno de los
siguientes en 2 nervios

Hadden (1998)

Debe tener uno de los
siguientes en 2 nervios

nervios*

Velocidad de
conduccién

< 95% LIN, < 85% si
amp-d < 50% LSN

> 110% LSN, > 120%
si amp-d < LIN

Latencia distal

< 80% LIN, < 70% ai
amp-d < 80% LSN

> 125% LSN, > 150%
si amp-d < 80% LIN

> 20% area PN prox-
dist o disminucién

<90% LIN, < 85% si
amp-d < 50% LSN

> 110% LSN, > 120%
si amp-d < LIN

< 90% LIN, < 85% si
amp-d < 50% LSN

> 110% LSN, > 120%
siamp-d < LIN

Inequivoca No considerada

amplitud PP; > 15%
aumento dur prox-dist

Dispersién Inequivoca
temporal

Bloqueo de < 0,7 razén amp
conduccién prox-dist

> 20% drea PN prox-
dist o disminucién
amplitud PP; > 15%

No considerado < 0,5 razén amp
prox-dist y amp-d

> 20% LIN

aumento dur prox-dist

LatenciaOndaF > 120% LSN

> 120% LSN,

> 120% LSN >120% LSN

> 150% si amp distal

< 80% LIN

Criterios para
AMAN

No hay evidencia de
desmielinizacién como
arriba

Ninguno de los
anteriores excepto en
un nervio si amp-d

< 10% de LIN
Amp-d < 80% en dos
nervios

Amp-d < 80% en dos
nervios

Amp-d= amplitud distal CMAP; amp= amplitud CMAP; dur= duracién CMAP; LIN= limite inferior a lo normal; LSN=
limite superior a lo normal; prox= proximal; dist= distal; PN= peak negativo; PP= peak a peak. *Excepto dispersiéon temporal

anormal o bloqueo de conduccién en un nervio.

Los criterios de Hadden para AMAN permiten
la existencia de una caracteristica desmielinizante
en 1 nervio si el CMAP distal es < 10% del limite
inferior normal®. Tanto para los criterios de Ho
como para los de Hadden, no se requiere actividad
espontanea en la electromiografia de aguja para
demostrar degeneracién axonal?.

Neuroconduccién sensitiva en AIDP,
AMAN y AMSAN

Se ha observado en varias series de pacientes
con AIDP, el “patrén sural conservado” que es
muy comun, definido como la combinacién de
potenciales de accién sensitivos en el nervio su-
ral dentro de la normalidad comparada con baja

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2016; 54 (2): 123-132

amplitud o ausencia de potenciales de accién sen-
sitivos en miembros superiores. Este hallazgo, que
es altamente especifico (96%) para el diagndstico
de la ATDP, estd presente en cerca de la mitad de
estos pacientes y en cerca de 2/3 de los pacientes
menores de 60 afios>.

Existen algunos estudios que indican que las
fibras sensitivas estin a menudo comprometidas
subclinicamente en el subtipo AMAN y que el blo-
queo de conduccién reversible puede estar presente
en AMAN y AMSAN?.

En el caso de AMSAN, se observan cambios fi-
siopatolégicos axonales presentes tanto en nervios
motores como sensitivos, por afectacion de las
raices dorsales como las ventrales. Para confirmar
el diagndstico, se deben cumplir los criterios de
AMAN vy demostrarse disminucién a menos del

www.sonepsyn.cl 127
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50% del limite inferior normal, de las amplitudes
de SNAP en al menos dos nervios”.

Se ha demostrado la existencia de GM1 y GD1a
en nervios motores y sensitivos, por lo que la razén
de la existencia de cuadros motores puros (patrén
mds comun), ain no esta claro. Entre las hip6te-
sis que se han elaborado estan la afectacién de la
unién neuromuscular por estos anticuerpos (lo
que adn no se ha demostrado), alteracién de los
nodos de Ranvier en segmentos intramusculares
de los axones motores, la diferente especificidad
fina de los anticuerpos y la disimil exposicién y
por ende susceptibilidad al inmunodaiio de los
gangliésidos en las fibras nerviosas?.

Se cree también que AMAN con bloqueo de la
conduccién reversible, AIDP, AMAN con degene-
racién axonal y AMSAN, son las distintas formas
de presentacién de un mismo continuo fisiopato-
légico con diferentes manifestaciones clinicas»”.

Hallazgos precoces

Algunos estudios han buscado determinar los
patrones electrodiagnésticos en Guillain Barré
temprano™, y han observado que durante el perio-
do critico, el 5-10% de los enfermos tiene exame-
nes normales, a pesar de la afectacion clinica grave,

y un 5-10% tiene anormalidades inespecificas en la
neuroconduccién®.

Los hallazgos mas comunes en estudios tem-
pranos (menos de 2 semanas desde el inicio de los
sintomas) son: alteraciones en respuestas tardias,
dispersiéon temporal distal, bloqueo de conduccién,
reflejo de parpadeo alterado, la presencia de multi-
ples ondas A (en el reflejo H) y un patrén de con-
servacion del nervio sural”. Considerando como
los hallazgos mas confiables: las anormalidades en
las latencias de la onda F y el reflejo H ademads del
aumento de las latencias motoras distales™.

Recientemente un estudio retrospectivo francés,
analizé 58 pacientes con AIDP cuyos exdmenes
se realizaron dentro de los primeros siete dias de
sintomas, concluyendo que ningtin paciente tenia
el estudio dentro de rangos normales y que los
pardmetros mds frecuentemente alterados eran:
el reflejo H, la velocidad de conduccién motora y
las latencias motoras distales, junto con el patrén
del nervio sural conservado. Dado que ninguno
de ellos cumplia con los criterios diagnésticos
publicados hasta la fecha del estudio, realizaron
una propuesta de criterios a aplicar en etapas
tempranas, que requiere la presencia de s6lo uno
de los seis items propuestos y que permitirian
diagnosticar un 81% de sus pacientes como AIDP
(Tabla 3)*.

Tabla 3. Criterios propuestos para electrodiagnéstico temprano en AIDP'¢*

Debe tener una de las siguientes 6 caracteristicas:

1. LMD > 125% LSN en un nervio (150% si amplitud del CMAP es < 80% del LIN)
. VCNM < 8m% del LIN en un nervio (70% si amplitud del CMAP es < 80% LIN)

. Ausencia de ondas F en un nervio o latencia minima > 120% LSN

. Dispersién temporal en un nervio definido por un aumento del 30% o mads entre los estimulos distal y proximal

2
3
4. Bloqueo de conduccién en un nervio definido por una disminucién de 30% o més entre los estimulos distal y proximal*
5
6

. Patrén de conservacién nervio sural (un nervio sensitivo anormal en extremidades superiores asociado a nervio sural
normal cuando los sintomas sensitivos estdn presentes en extremidades inferiores)

Debe tener una anormalidad suplementaria en otro nervio, incluyendo anormalidad en: reflejos H, Ondas F, LMD, VCNM,

VCNS, CMAP o SNAP en cualquier nervio

LMD: latencia motora distal; VCNM: velocidad de conduccién nerviosa motora; VCNS: velocidad de conduccién nerviosa
sensitiva; CMAP: potencial de acciéon motorcompuesto; SNAP: potencial de accién nervioso sensitivo. *El nervio tibial y
otros sitios de compresion nerviosa frecuente fueron excluidos y el CMAP distal debe ser > 1 mV; LSN: limite superior de lo

normal; LIN: limite inferior de lo normal.
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Por otro lado, en otro intento de describir ha-
llazgos precoces, un grupo de investigadores chi-
nos, publicaron el 2014 un estudio comparando 13
pacientes con diagnéstico de Guillain Barré, cuyo
examen fue realizado durante la primera semana
de evolucidn, con 21 pacientes controles realizando
un protocolo tipico de SGB, pero agregando en la
conduccién motora de mediano y ulnar un tercer
estimulo en el punto de Erb. Se encontré que el
77% de ellos tenia alteraciones en los CMAP dis-
tales cuando se realizaba este estimulo, ya sea en
latencia, velocidad o bloqueo de conduccién, versus
s6lo un 46% de ellos tenia alteraciones en la onda
F de los mismos nervios, por lo que los autores
proponen que el estimulo en el punto de Erb seria
una técnica mds sensible precoz para confirmar el
compromiso de raices en SGB*.

Errores frecuentes en
electrodiagnéstico

El principal error diagndstico del estudio elec-
trofisiolégico es la clasificacion errénea de los sub-
tipos. Diversos estudios demuestran que en la fase
temprana del SGB la distincién entre las variantes
puede ser imposible en algunos pacientes**?’.
Existen muchos factores que pueden explicar esta
situacion, los que detallaremos a continuacién.

La frecuencia relativa de los subtipos de Gui-
llain Barré tiene una variacién geografica conside-
rable. La variante AMAN es rara en muchos paises
de Europa y en América del Norte, pero es parti-
cularmente frecuente en Asia y América Central y
del Sur’. Esto podria explicarse por diferencias en
susceptibilidad genética y/o en los antecedentes de
infecciones o factores desencadenantes; sin embar-
go, es importante considerar los factores electrofi-
siolégicos que resultan trascendentales para poder
realizar esta distincién como son: los distintos
criterios electrofisioldgicos utilizados y si el diag-
nostico se bas6 en un estudio tnico o seriado™*.

En variantes desmielinizantes sélo el 30-50% de
los pacientes cumple todos los criterios de AIDP
durante las primeras dos semanas de enfermedad,
aumentando a un 85% a la tercera semana*”’.

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2016; 54 (2): 123-132
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Un estudio de cohorte italiano, concluy6é que
cuando los exdmenes de neuroconduccién eran
realizados muy tempranamente en el curso de la
enfermedad, se sobreestimaba la incidencia del
subtipo desmielinizante y al repetir la prueba se
reclasificaban, disminuyendo el subtipo desmielini-
zante desde 67 a 58%, y aumentando la proporcién
de la variante axonal del 18 al 38%?®*". Este estudio
explica lo ocurrido por la falta de reconocimiento
temprano de patrones de bloqueo reversible de
la conduccién y la reduccion de la amplitud del
CMAP longitud-dependiente™.

Lo descrito anteriormente plantea la necesidad
de modificar los criterios, quedando bastante claro
en la literatura actual, que los estudios electrofisio-
l6gicos seriados son obligatorios para un correcto
diagndstico de las variantes de SGB**”, al menos a
algunos pacientes que tengan antecedentes que su-
gieran AMAN>»*_ Sin embargo, es menos claro el
cuando y con qué frecuencia deben repetirse para
precisar mejor el diagndstico.

Una revision realizada por Uncini y cols. el afio
2012, recomienda realizar dos series de estudios
dentro de las primeras cuatro a seis semanas desde
el comienzo de los sintomas?, pero no estd claro
si esto serfa suficientemente preciso. En este con-
texto, un trabajo publicado el 2013, evalué a 21
pacientes, realizandoles el primer examen electro-
fisiol6gico al momento del ingreso (para confirmar
la etiologia neuropdtica) y lo repitieron en tres
intervalos distintos: 1-2 semanas, 3-8 semanas y
8-12 semanas; con el fin de dilucidar los plazos que
mejor se correlacionan con el electrodiagnéstico
final, concluyendo que la realizacién al ingreso y
entre las 3-8 semanas de inicio de la enfermedad,
era suficiente para un electrodiagndstico claro de
GBS, la repeticién mds temprana subestimaria
el subtipo axonal®. Sin embargo, este estudio es
pequeiio y los periodos de tiempo fueron asigna-
dos arbitrariamente, por lo que se requiere mayor
investigacion para adoptar estos hallazgos como
recomendacion.

Es evidente que es necesario desarrollar criterios
electrodiagnosticos mas confiables para reconocer
las variantes del SGB, que incluyan recomendacio-
nes respecto a la frecuencia 6ptima de la repeticién
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de los estudios y de esta manera poder investigar
la real incidencia de las distintas variantes en los
paises?”¥7:%,

Por tltimo, es relevante mencionar que, si bien
el establecer precozmente el subtipo de SGB no
cambia la indicacién de inmunoterapia, si es de-
terminante para definir el prondstico funcional, y
para que, como equipo de rehabilitacién, podamos
informar al paciente respecto a los tiempos de recu-
peracion y establecer las acciones de rehabilitacion
que permitirdn optimizar su reinsercién familiar,
social y laboral. Faltan estudios clinicos chilenos que
evalten los factores y los plazos de la recuperacién
funcional de nuestros pacientes con esta condicion.

Conclusion

El Sindrome de Guillain Barré tiene un amplio
espectro clinico de presentacién y subtipos fisio-

Resumen

patolégicos marcados, cuyo sustrato comun es el
dano autoinmune.

Para establecer un adecuada clasificacién, el
estudio electrofisiolégico juega un rol clave, exis-
tiendo variadas pruebas estandarizadas y patrones
que permiten confirmar el diagndstico en forma
temprana, ademds de orientar a los equipos de
rehabilitacion respecto a los cursos clinicos y la
recuperacion funcional de los pacientes.

Con el transcurso de los afios ha quedado claro
que los criterios electrodiagndsticos comunmente
utilizados no permiten realizar la tipificacién de los
subtipos en forma precisa, por lo que se requiere
mayor evidencia que permita proponer nuevos
criterios y establecer la frecuencia éptima de repe-
ticién del examen.

Esta revision es un aporte para electrodiagnds-
tico precoz, dado que a la fecha de ésta, no existen
revisiones sistematicas sobre este tema.

El sindrome de Guillain Barré es una poliradiculoneuropatia aguda con varias formas de
presentacion y actualmente la principal causa de pardlisis aguda arrefléctica en el mundo, su
diagnéstico es clinico y los exdmenes de apoyo como el electrodiagnéstico son utilizados para
realizar el diagnéstico diferencial, clasificar entre las distintas variantes (desmielinizantes o
axonales) y definir prondstico. El propdsito de este trabajo es realizar una revision narrativa de la
literatura disponible, haciendo énfasis en el estudio electrofisiolégico, hallazgos precoces y describir
los errores mds frecuentes, como también destacar la importancia de realizar la clasificacion del
cuadro para orientar las acciones de rehabilitacion hacia la recuperacion funcional.

Palabras clave: Sindrome de Guillain-Barre, electrodiagndstico, polineuropatia desmielinizante

inflamatoria aguda.
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