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Resumen:  
 
La infección por SARS-CoV-2 se ha asociado a múltiples manifestaciones neurológicas. Una de 
ellas que se ha descrito desde los inicios de la pandemia y que ha cobrado relevancia para la 
práctica neurológica actual, es el Síndrome de Guillain-Barré.  Se han descrito algunos de los 
mecanismos neurotóxicos propios del virus, sus posibles vías de afectación al nervio periférico 
en estudios experimentales, sin embargo aún faltan por dilucidar mecanismos de generación de 
respuesta inmune cruzada que lleven a la aparición de este síndrome en el contexto específico de 
la infección por SARS-CoV-2. Colombia es uno de los países de América Latina con mayor 
afectación por la actual pandemia, siendo el tercer país con mayor contagio en la región, por lo 
cual el reconocimiento del Síndrome de Guillain Barré se vuelve necesario ya que es una 
potencial complicación postinfecciosa que puede comprometer seriamente la funcionalidad del 
paciente de no recibir un diagnóstico adecuado tratamiento oportuno. A continuación se presenta 
una serie de casos de 12 pacientes de cuatro centros hospitalarios ubicados en diferentes ciudades 
de Colombia, quienes presentaron cuadros de Síndrome de Guillain-Barré asociado a la infección 
por SARS-CoV-2 y se describirán las características clínicas de presentación, hallazgos de 
laboratorio, estudio electrodiagnóstico y tratamiento. 
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Introducción 



En el año 2020 se declaro la pandemia ocasionada por la infección por el virus SARS-CoV-2, 
virus de la familia del coronavirus, adoptándose el nombre de COVID-19 a la enfermedad (1). 
En Bogotá, Colombia, se confirmó el primer caso de COVID-19 el 6 de marzo de 2020 (2). Los 
principales síntomas reportados en la infección por SARS-CoV-2 son fiebre (43.8% en la 
admisión y 88.7% durante la hospitalización) y tos (67.8%) (3). Otros síntomas encontrados son 
fatiga (38.1%), producción de esputo (33.7%) y cefalea (13.6%). Los principales signos 
neurológicos reportados en los pacientes con infección severa por SARS-Cov-2 son agitación 
(69%), compromiso en tracto corticoespinal (67%) y delirium (65%) (4). Las principales 
complicaciones neurológicas descritas asociadas a Covid 19 son: anosmia, disgeusia, 
encefalopatia, Síndrome de Guillain Barre, complicaciones cerebrovasculares y daño en musculo 
esquelético (5–8). 
 
En el presente articulo se presenta una serie de casos de pacientes con síndrome de Guillain-
Barré asociado a infección por SARS-CoV-2. Se recolectaron casos de diferentes instituciones 
medicas de Colombia.  
 
 
 
 
 
 
 
Metodología:  
 
Estudio descriptivo tipo serie de casos en el periodo comprendido de 2020 a 2021. 
donde se tomaron casos de los siguientes Centros hospitalarios: Fundación Cardioinfantil 
(Bogotá), Fundación Santafe de Bogotá (Bogotá) , Clínica Medilaser (Neiva) , Clínica San Luis 
(Bucaramanga), Clínica Ospedale (Manizales) que cumplan con los criterios de inclusión: 
Pacientes mayores de 18 años, Diagnóstico clínico y neurofisiológico de neuropatía aguda según 
Criterios de Asbury, sintomatología sugestiva de Sars Cov2 desde 2 meses hasta una semana 
previa o durante sintomatología neurológica aguda prueba positiva para Sars Cov2 (antígeno, 
filmarray respiratorio o PCR) documentada durante el curso de la neuropatía o un mes previo a 
la aparición de síntomas de debilidad. 
 
 
Resultados: 
 
En la siguiente tabla se adjuntan las principales características clínicas y de laboratorio de los 
pacientes con Síndrome de Guillain Barré asociado a Sars Cov2  
 
 
 
Tabla 1. Pacientes con Síndrome de Guillain Barré e infección por Sars Cov2. 
Características clínicas, de electrodiagnóstico y laboratorio 
 

# Sexo Eda
d 

Sintomas 
respiratorio
s/Gastroint

Días hasta 
inicio de 
síntomas 
neurológicos  

Neumonía Sintomas/signos 
neurologicos 

Diagnostico de  
Sars Cov2  

LCR EMG Y NC  Nivel de 
Certeza 
(Brighton) 

Tratamiento  Rankin modificado 
al egreso (0 a 6) 



estinales  
previos  

1 M 55 Tos, 
odinofagia, 
diarrea 

30 No Disartria subita, diparesia 
facial 

11/04/20 PCR 
positiva  

Proteínas 
210 mg/dl 
leucocitos 0 

Neuropatía axonal 
severa de nervio 
facial derecho e 
izquierdo de 
evolución aguda 
con compromiso 
de sus ramas 
temporal, 
cigomática, bucal 
y mentoniana 

1 Ninguno 1 

2 M 73 Diarrea 7 No Perdida de la fuerza muscular 
de las 4 extremidades con 
imposibilidad para la marcha, 
hasta la postracion. 
Arreflexia 

28/09/20 PCR 
positiva 

Proteinas 
55 mgs/dl, 
leuc 2.5, 
mononuclea
res 100 % 

Polirradiculoneuro
patia motora  
axonal aguda con 
minimos signos de  
denervacion aguda 

1 Inmunoglobulina IV 3 

3 M 54 Fiebre y 
diarrea  

5 No cervicalgia y dolor lumbar, 
debilidad de miembros 
superiores, luego inferiores, 
con mialgias 

01/10/20: Film 
array positivo  

Proteinas 
67,4 mgs/dl 
leucocitos 
no se 
observan 

Polineuropatía 
sensitivo motora 
de tipo 
desmielinizante. 
Y enfermedad 
intrínseca de la 
fibra muscular. 

2 Inmunoglobulina IV 4 

4 M 51 No NA No  dolor lumbar intenso 
irradiado a cara posterior de 
ambas piernas con debilidad 
progresiva de las mismas y 
posterior parestesias en 
manos 

21/10/20 PCR 
positiva 

Proteínas 
149mgr/dl 
leucocitos 0 

polineuroradiculop
atia 
desmielinizante 
con predominio en 
miembros 
inferiores. 

2 Recambio plasmático 3 

5 M 62 Aguesia  1 No Cefalea global opresiva de 
predominio occipital, 
desviación de comisura labial 
bilateral, hemiparesia 
derecha, disartria, disfagia, 
arreflexia, parestesias en bota 
y guante.  

26/10/20: 
Antígeno SARS 
CoV 2 negativo 
 
03/11/20: PCR 
positiva 

 Polineuropatia 
sensitivo-motora 
de predominio 
axonal. 

3 Inmunoglobulina IV 3 

6 F 57 Tos, disnea, 
anosmia 
 

20 Sí Alteración de conciencia, 
cuadriparesia flácida, 
arreflexia 

12/12/20 PCR 
positiva 

Proteinas 
52.8 mg/dl 
leucos 0 

20/01/21 
Polineuropatía 
aguda sensitivo 
motora 
desmielinizante 

2 Recambio plasmático  5 

7 F 61 Si 15 No Debilidad de miembros 
inferiores ascendente 
progresivo con hipoestesias 
generalizadas, caida de su 
altura   

10/01/21 PCR 
positiva 

Proteinas 
147 mg/dl 
Glucosa : 
175 
(Central 
271 mg/dl) 
Leucos 2 

polineuropatia 
axonal motora 
simetrica 

1 Recambio plasmático 3 

8 F 71 No/contacto 
estrecho 

NA No Parestesias, dolor urente,  
proximal a distal en 
miembros inferiores,  facial 
periférico  

20/02/21:  PCR 
indeterminada, 
22/02/21:  PCR 
positiva 

Proteinas 
230, 4 
Leucocitos 
2, 5 

polineuropatia de 
predominio 
mielinico con 
compromiso motor 
simetrico 

1 Recambio plasmático 3 

9 M 57 Fiebre y 
diarrea 

8 No Parestesia de miembros 
inferiores, incapacidad para 
la marcha, incontinencia 
urinaria, parestesias en 
manos, paraparesia flacida 
arreflectica,hipoestesia en 
botas y guantes largos,ataxia 
sensitiva. 

22/10/20 PCR 
positiva  

Proteinas 
288 mg/dl 
Leucocitos 
0 

 2 Recambio plasmático 3 

1
0 

M 43 Disfagia, 
fiebre 

15 No Parestesia de extremidades, 
diparesia facial  

18/07/20 PCR 
positiva  

No Polineuropatía 
sensitiva y motora 
de tipo mielínica 
con componente 
axonal, de 
evolución aguda, 
de leve expresión, 
con un mayor 
compromiso en 
nervios craneales. 
En el contexto 
clínico estos 
hallazgos sugieren 
polineuropatía 
desmielinizante 
inflamatoria aguda 

2 No  2 

1
1 

F 42 Fiebre, 
artralgias  

8 No Diparesia facial  
Parestesias en las 4 
extremidades  
 
Reingreso: Dificultad para la 
marcha  

20/07/21 PCR 
positiva  

26/07/21: 
LCR: 
Proteinorra
quia 67 
glucorraqui
a de 59 
Leucos 0  
 
28/08/21: 
proteinorra
quia en 
220glucorra
quia de 57. 
Leucos 1  

polineuropatía 
sensitiva y motora 
de tipo mielínica 
(desmielinización 
segmentaria) con 
componente 
axonal secundario, 
de evolución 
aguda, de leve 
expresión, con un 
mayor 
compromiso en 
nervios faciales. 
Hallazgos sugieren 
polineuropatía 
desmielinizante 
inflamatoria aguda 

1 Inmunoglobulina IV  3 

1
2 

M 38 Tos, fiebre, 
disfagia 

45 No Disfagia 
Debilidad en miembros 
inferiores  
Incapacidad para la marcha  

15/05/21: PCR 
positiva  

No polineuropatía 
motora de tipo 
axonal con 
componente 
mielínico y 
evolución aguda, 
de moderada 
expresión. 

2 Inminoglobulina IV  2 

 
LCR: Líquido cefalorraquideo  
EM + NC: Electromiografía más neuroconducciones. Se incluye onda F y reflejo H  
 
 



Discusión  
 
La asociación entre infecciones virales y Guillain-Barré, se ha descrito ampliamente en el pasado. 
Dentro de estas,  la Infección con Campylobacter jejuni, citomegalovirus o Mycoplasma 
pneumoniae precede al síndrome de Guillain-Barré en hasta dos tercios de las personas afectadas 
(9). Aunque esta asociación no se describió en pacientes infectados en el brote previo de 
coronavirus  SARS-CoV-1, si ha sido ampliamente descrita en paciente con COVID-19 (10). En 
la reciente pandemia de virus zika en Colombia se documentaron cerca de 70 pacientes con 
diagnóstico confirmado mediante PCR-RT que desarrollaron SGB (11). 
La afectación del nervio periférico en SARS-CoV-2 se ha documentado en la actual pandemia, 
reportándose el primer caso en abril de 2020, en Wuhan, donde una mujer de 61 años que presenta 
debilidad aguda de inicio en miembros inferiores, arreflexia y progresión en un día y en hallazgos 
paraclínicos se documentó disociación albúmino-citológica, ausencia de ondas F y aumento de 
latencias en neuroconducciones. Dichas manifestaciones precedieron la sintomatología 
respiratoria (7).  En Italia reportaron un caso similar donde el paciente de 71 años desarrolló 
debilidad aguda días antes de la manifestación de la infección, lo que sugiere que el Guillain-
Barré puede ocurrir paralelamente con el SARS-CoV-2  (9).  
 
En una revisión sistemática donde incluyeron 39 estudios y se analizaron 50 pacientes de Guillain 
Barré posterior a COVID-19, se encontró que la variante más comúnmente presente fue la AIDP 
en un 66% y la proporción de presentación en la variante axonal no fue infrecuente ya que se 
presentó en un 34%  de la población analizada. La mayoría de pacientes presentaron certeza 
diagnóstica Brighton 1 (66%). El aumento de proteínas en líquido cefalorraquídeo fue 
ligeramente más elevado en las variantes axonales. Los  pacientes fueron tratados con 
inmunoglobulina IV y recambio plasmático sin demostrarse superioridad en desenlaces 
funcionales entre una u otra terapia  (12). 
 
Dentro de los mecanismos neurotrópicos periféricos del SARS-CoV-2 se ha estudiado un 
subconjunto de nociceptores humanos que expresan los genes MRGPRD y CALCA los cuales 
también expresan ARNm de ECA2,  éste último por el cual el SARS-CoV-2 muestra una alta 
afinidad, mecanismo que explicaría algunos fenómenos dolorosos en esta infección (13). 
 
Adicionalmente se debe tener en cuenta la respuesta inmune exagerada desencadenada por el 
SARS-CoV-2 caracterizada por producción aumentada de múltiples factores inflamatorios, 
fenómeno denominado "tormenta de citocinas", el cual es responsable de mediar el daño tisular 
en pacientes con COVID-19 (7). Dentro de los mediadores inmunes que se producen 
exageradamente en respuesta al SARS-CoV-2  se incluyen IL2, IL-6, IL7, IL10, G-SCF, 
CXCL10, MCP-1, MIP-1A y TNFα , de los cuales IL-1β, IL-6, CXCL10 y TNFα son las 
citocinas con mayor capacidad para generar daño tisular en varios órganos, debido a sus 
propiedades proinflamatorias. La IL-1β e IL-6 se han implicado en neurotoxicidad  y poseen 
efectos que deterioran la función endotelial (9).  
 
En Colombia se encuentran en circulación 54 linajes de SARS-CoV-2. De las variantes 
detectadas se ha encontrado alta frecuencia en la circulación de B.1. , B.1.111 y B.1.420 en 29 
departamentos (14). De estas variantes, en la B.1.111 se han descrito más de 13 mutaciones 
diferentes.  En marzo de 2021 se documentó el primer caso de variante brasileña P1 en Bogotá, 



sin documentarse otros casos (15).  Actualmente también se ha documentado la circulación de la 
cepa británica en el país (16).  
 
Los casos presentados se documentaron entre el segundo y tercer pico de pandemia.  . Las 
ciudades con mayor número de infectados son Bogotá, Medellín y Barranquilla.  El país se 
encuentra  finalizando segunda fase de vacunación  (17).   En Latinoamérica hay al menos 
28.910.000 contagios y 920.000 muertes documentadas a causa del SARS-CoV-2 y Colombia al 
tercer pico se ubicó en el tercer lugar de la región con mayor índice de contagios por debajo de 
Brasil y Argentina (14) 
 
En los casos descritos en esta serie, el Síndrome de Guillain Barré asociado a infección por 
SARS-CoV-2  se encuentra una edad promedio de presentación de 55.3 años, el caso más joven 
con 38 años. Adicionalmente existe variación en cuanto al inicio de los síntomas en los casos 
reportados, es decir, el inicio del síndrome de debilidad va desde un 1 un día posterior al 
comienzo de la sintomatología hasta 45 días posteriores a su inicio, algunos se presentaron con 
una o dos semanas posteriores al cuadro respiratorio.  Así mismo se encuentra que 2 de los casos 
no presentaron síntomas respiratorios previos al cuadro y la sintomatología neurológica fue la 
primera manifestación del SARS-CoV-2 en estos pacientes, detectándose este virus en los 
estudios de ampliación.  Uno de los casos presentó sintomatología respiratoria por 2 semanas y 
fue vacunada 1 semana después de resolver dicha sintomatología.  
 
 
 
En cuanto a los síntomas de debilidad, se observa que en ocho de los casos se presentó cuadro de 
debilidad que inicia en miembros inferiores y cursa de manera ascendente asociado a síntomas 
sensitivos. Uno de los casos se presentó con cefalea y hemiparesia derecha con arreflexia.  En 
cuatro casos hubo compromiso facial periférico, tres de ellos dado por diparesia facial y el otro 
por parálisis facial periférica. Sólo uno de los casos presentó debilidad que inició en miembros 
superiores y uno presentó alteración del estado de conciencia manifestado con coma, lo cual ante 
los hallazgos adicionales de arreflexia y debilidad podría considerarse un posible caso de 
encefalitis de Bickerstaff como variante de presentación. Dos de los casos rápida progresión con 
EGRIS de 5 puntos requirieron soporte ventilatorio. En uno de los casos se describe la presencia 
de disautonomías. La presentación aunque fue heterogénea, predominó la debilidad ascendente, 
ía de los casos. No se realizaron estudios antigangliósidos en ninguno de los casos, la certeza 
diagnóstica fue llevada a cabo con clínica y estudios auxiliares. En cuanto a la aparición de 
neumonía, sólo 2 pacientes presentaron neumonía por Sars Cov2. La mayoría de pacientes tuvo 
manifestaciones leves de sintomatología respiratoria o gastrointestinal, lo cual muestra que la 
severidad clínica del Sars Cov2 no se correlacionó directamente con el desarrollo de neuropatía 
aguda.  
 
 
En los hallazgos de estudios de laboratorio, todos los pacientes cuentan con test diagnóstico 
confirmatorio de SARS-CoV-2 con Reacción de Cadena de Polimerasa (PCR)  o con prueba de 
antígeno. Se cuenta con el reporte de líquido cefalorraquídeo de 9 de los 12 pacientes y en lo 
documentado observándose en la mayoría de los casos disociación albúmino citológica, con un 
aumento de proteínas desde un grado leve hasta un aumento significativo, y celularidad normal. 
No se documentó pleocitosis, tampoco aislamiento de germen en líquido cefalorraquídeo. 



 
 
En el electrodiagnóstico, se cuenta con los reportes de la electromiografía más 
neuroconducciones más reflejo H y onda F de las cuatro extremidades de 10 pacientes. La 
polineuropatía axonal motora y sensitiva simétrica constituyó el hallazgo neurofisiológico más 
frecuente seguido por desmielinización aguda motora, en contraste a lo descrito en la literatura, 
donde la AIDP variante es la más común, aunque se ve componente axonal y mielínico.   
 
Desde el punto de vista terapéutico, 5 pacientes recibieron tratamiento con plasmaféresis en 
esquemas interdiario y consecutivo y 5 recibieron manejo con inmunoglobulina intravenosa sin 
describirse efectos adversos, en la mayoría de casos observándose mejoría clínica y dando egreso 
para continuar rehabilitación ambulatoria.  No hubo deceso de ninguno de los pacientes. Dos de 
los pacientes ante presentación leve, no recibieron manejo y requirieron rehabilitación. 
Llamativamente la paciente que recibió la vacuna, ingresó inicialmente con sintomatología leve 
y posteriormente presentó progresión clínica y aumento de proteinorraquia en líquido 
cefalorraquideo. De los 12 pacientes, dos de ellos no requirieron terapia con inmunoglobulina ni 
recambio plasmático ante la presentación leve del cuadro y encontrarse diparesia facial sin 
afectación en la marcha.  
 
En cuanto a desenlaces funcionales, la mayoría de los pacientes egresaron con una discapacidad 
moderada a severa.  
 
 
 
 
Conclusión: 
 
Dentro de las afectaciones neurológicas del SARS-CoV-2 se debe tener en cuenta los síndromes 
de debilidad aguda, detectar y reconocer adecuadamente el Síndrome de Guillain Barré. Se debe 
tener en cuenta además que la presentación del Síndrome de Guillain Barré asociado al SARS-
CoV-2 puede ser muy heterogénea, puede incluso la manifestación inicial de la infección viral. 
La severidad de la sintomatología respiratoria no se correlacionó con un mayor riesgo de 
presentar neuropatía aguda y la mayoría de los casos tuvieron sintomatología respiratoria leve. 
La mayoría presentó disociación albúmino citológica, estuvo presente de manera equiparable las 
variantes axonal y desmielinizante en los casos presentados y hubo adecuada respuesta a la 
terapia con recambio plasmático.  
Aún faltan por dilucidar mecanismos moleculares que faciliten la comprensión de la neuropatía 
aguda en el contexto de Sars Cov2. Sin embargo dados los hallazgos de este estudio y ante el 
estado emergente de este nuevo virus respiratorio, se debe considerar estudiar de rutina como 
una de las etiologías infecciosas causantes de parálisis flácida aguda.  
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