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Sindrome de Guillain Barré e infeccion por
SARS-CoV-2: reporte de dos casos en Peru.

Guillain Barré syndrome and SARS-CoV-2 infection: Report of two cases in Peru.
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RESUMEN

Laenfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), provocada por el virus SARS-CoV-2, se manifiesta principalmente
a nivel respiratorio. Sin embargo, puede afectar otros 6rganos y sistemas, entre ellos el sistema nervioso, generando
diversas manifestaciones neuroldgicas en las que se incluye el sindrome de Guillain Barré¢ (SGB). Presentamos
dos casos de pacientes varones de 35 y 46 afios con SGB, uno clasificado como neuropatia axonal motora aguda
(AMAN) y el otro como polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (AIDP), quienes mostraron serologia
positiva para SARS-CoV-2 y sintomatologia respiratoria previa al cuadro de debilidad. En ambos casos, la reaccion
en cadena de polimerasa en tiempo real (RT-PCR) en secrecion faringea y liquido cefalorraquideo fue negativa. El
diagnostico de infeccion por SARS-CoV-2 fue confirmado por prueba de anticuerpos totales en suero, mediante
inmunoensayo CLIA (Chemiluminescent Immunoassay), positiva para IgG en ambos casos. Las caracteristicas de
los casos presentados sustentan una posible relacion posinfecciosa entre el SARS-CoV-2 y el SGB y abren, ademas,
la posibilidad de que, a pesar de que los pacientes sean asintomaticos o presenten sintomas respiratorios leves,
podrian desarrollar complicaciones posinfecciosas tales como SGB.

PALABRAS CLAVE: COVID-19, Polirradiculoneuropatia Aguda Inflamatoria, Sindrome de Guillain Barré.
SUMMARY

Coronavirus disease 2019 (COVID-19), caused by the SARS-CoV-2 virus, shows mainly clinical manifestations
at the respiratory level. It can affect, however, other organs and systems, including the central nervous system,
generating neurological manifestations that include the Guillain Barré Syndrome (GBS). We present the cases of
two male patients, aged 35 and 46, with GBS, one classified as AMAN and the other as AIDP. Both patients showed
positive serology for SARS-CoV-2 and reported respiratory symptoms prior to the weakness condition. RT-PCR in
pharyngeal secretion and CSF was negative in both cases. The infection by SARS-CoV-2 was confirmed by the total
antibody test in serum through a positive CLIA immunoassay, positive for IgG in the two cases. The characteristics
of the cases support a possible postinfectious relationship between SARS-CoV-2 and GBS, and open as well the
possibility that despite being asymptomatic or having mild respiratory symptoms, some patients may develop post-
infectious complications such as GBS.
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INTRODUCCION

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19),
provocada por la infeccion del coronavirus tipo
2 causante del sindrome respiratorio agudo grave
(SARS-CoV-2), originada en la ciudad de Wuhan,
China, se ha constituido en el peor desastre sanitario
del ultimo siglo, sdlo comparable a la pandemia de
gripe espafiola de 1918 (1,2).

El SARS-CoV-2 genera un trastorno multisistémico
que se manifiesta principalmente a nivel respiratorio
generando sintomas como tos seca, disnea, dolor
toracico y en casos severos insuficiencia respiratoria
que puede requerir ventilacion mecanica (1); su
diagnostico se realiza a través de pruebas moleculares
de deteccion de ARN viral mediante técnicas de
reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real
(RT-PCR); asi como, con pruebas serologicas de
deteccion de anticuerpos contra antigenos virales, las
cuales detectan dos tipos de inmunoglobulinas (Ig),
IgM e IgG que se producen en promedio 5 y 14 dias
después de la infeccion respectivamente (2).

Cada vez existen mas reportes de manifestaciones
neurologicas asociadas a lainfeccion del SARS-CoV-2,
clasificadas como manifestaciones relacionadas
con la neuroinvasion e infeccion directa del virus,
manifestaciones  neuroldgicas inespecificas de
caracter sistémico, complicaciones cerebrovasculares
y complicaciones inmunomediadas que afectan el
sistema nervioso central y periférico en la que se
incluye el sindrome de Guillain Barré (SGB) (3).

El SGB es una polirradiculoneuropatia aguda de causa
autoinmune, que en un 70 % de casos esta precedido
en 1 a 2 semanas de una infeccién respiratoria o
gastrointestinal (4). Clasicamente el SGB se ha
asociado a multiples disparadores infecciosos,
recientemente el virus SARS-CoV-2, se harelacionado
con SGB y los reportes son cada vez mas abundantes
al respecto (5,6).

Presentamos el caso de dos pacientes con SGB, y
serologia positiva para SARS CoV-2 quienes mostraron
un perfil posinfeccioso, tipicamente relacionado con
SGB.

Caso 1
Varon de 35 afos que inici6 enfermedad

con debilidad en miembro superior izquierdo,
posteriormente (un dia después) comprometio

miembro superior derecho y miembros inferiores.
La debilidad se intensificO progresivamente hasta
impedirle la bipedestacion y la marcha, acudiendo por
emergencia 9 dias después del inicio de los sintomas.
Dentro de los antecedentes refirio que dos semanas
previas al inicio de la debilidad presentd tos seca,
dolor de garganta, congestion nasal y alza térmica
durante 5 dias.

El examen fisico reveld un paciente afebril, lucido,
con facies simétrica, sin dificultad respiratoria, la
evaluacion de fuerza muscular mostré cuadriparesia
con una escala de Medical Research Council (MRC)
de 2/5 a nivel proximal y 1/5 a nivel distal en las
extremidades superiores e inferiores, con sensibilidad
tactil y vibratoria conservada y arreflexia. Escala de
discapacidad de Hughes: 4.

Los examenes de laboratorio al ingreso mostraron:
Leucocitos: 4,42 x 10”/ul; Hemoglobina 14,4 mg/dl;
Plaquetas 282 x 10"3/ul; Glucosa: 110 mg/dl Urea:32mg/
dl; creatinina: 0,82 mg/d; Prueba serologica rapida
para SARS-CoV-2: Ig M: reactivo/ Ig G: reactivo;
ELISA VIH I/Il: No reactivo; LCR: proteinas:141
mg%, células: 03 x campo, la tomografia de térax no
mostré anormalidades (tabla 1).

Durante su hospitalizacion se le solicit6 anticuerpo
antigangliésido GM1 el cual resultdé negativo, la
electromiografia fue compatible con neuropatia axonal
motora aguda (AMAN) (tabla 2). El RT-PCR-SARS-
CoV-2 en secrecion faringea y LCR resultod negativo,
pero laprueba de anticuerpos totales para SARS-CoV-2
mediante inmunoensayo CLIA (ChemiLuminescent
Immuno Assay), fue positiva para IgG con un titulo de
19,14 .96 AU/ml ( VN <10 AU/ml).

Recibi¢  tratamiento con Inmunoglobulina
intravenosa en dosis de 0,4 g/kg/dia durante 5 dias,
con lo cual el paciente evolucion6 favorablemente. Al
alta su escala de discapacidad de Hughes fue 3 puntos
y su Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) fue 4
puntos.

Caso 2

Varéon de 46 ainos que inicid enfermedad con
debilidad en miembros inferiores que limitd la
marcha y bipedestacion en los primeros 4 dias, luego
comprometié también miembros superiores. Un dia
antes del ingreso, se agregd dificultad para deglutir
y sensacion de falta de aire, por lo cual acudi6 por
emergencia a los 8 dias de iniciado los sintomas.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas de dos pacientes con Sindrome de Guillain Barré e Infeccion por SARS-CoV-2.

Nro. Smd}‘ ome . Periodo S,l ghos ¥y Hallazgos en Ant.lcuerpos TAC Clasificacion Tratamiento y
. respiratorio . . sintomas anti- . s estado a las 4
Paciente R asintomatico . LCR . Térax neurofisiologica
previo neurologicos gangliésidos semanas
Si, 'Flebre, Dolor Cuadriparesia Protelna,s: 141 IGIV 0.4 g/kg x
faringeo, o mg%, células: ,
i flacida 03 GMI: 5 dias
1 congestion 9 dias arreflexica. X campo . Normal AMAN Evolucion
nasal, 14 . RT-PCR Negativo
, . 8 dias de Favorable
dias previos -, en LCR:
. evolucion . EGOS al alta :4
(duracion 5 d) negativo
Si, Cefalea, Cuadriparesia 006208 IGIV 0.4g/kg x
flacida i .
Tos seca y alza arreflexica + mg%, células: 5 dias
2 térmica, 10 3 dias . . . 03 x campo No realizado Normal  AIDP Evolucion
" . diparesia facial
dias previos 3 dias de RT-PCR: favorable.
(duracion 7 dias) -, negativo EGOS al alta:3.5
evolucion

LCR: liquidocefalorraquideo, RT-PCR: reaccion en cadena de polimerasa en tiempo real; AMAN: neuropatia axonal motora aguda; AIDP:
polirradiculopatia inflamatoria desmielinizante aguda; IGIV: inmunoglobulina intravenosa; GM1: ganglidésido monosialico 1; EGOS: Erasmus GBS

Outcome Score

Tabla 2. Potencial de accién motor y sensitivo de cuatro extremidades del caso 1.

ESTUDIO DE CONDUCCION MOTORA

LATENCIA MOTORA VELOCIDAD DE
NERVIO DISTAL, ms AMPLITUD, mv CONDUCCION, m/sec
Valores Valores Valores Valores
Valores Valores
Normales Normales Normales
Facial, Der/Izq. <4,0 ms NR/NR >1,0 mV NR/NR
Mediano, Der/Izq. <3,8 ms NR/NR >3,5mV NR/NR >50 m/seg NR/NR
Cubital, Der/Izq. <3,8 ms NR/NR >3.5mV NR/NR >50 m/seg NR/NR
Peroneal, Der/Izq. <5,5 ms NR/NR >2.5mV NR/NR >40 m/seg NR/NR
Tibial, Der/izq. <5,5 ms NR/NR >2.5 mV NR/NR >40 m/seg NR/NR
ESTUDIO DE CONDUCCION SENSITIVA
NERVIO LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD
Valores Valores Valores Valores Valores Valores
normales normales normales
Mediano Der/lIzq. <3,2ms 3,0/2,8 >20 mV 22/26 >50 m/seg -
Sural <4,0 ms 2,7/2,5 >20 mV 25/23 >50 m/seg -
Der/lzq.

NR: No Registrado o Ausente.
ms: milisegundos

mV: milivoltios

Refirié que 10 dias previos al inicio de la debilidad
curso con cefalea, tos seca y alza térmica durante 7
dias.

El examen fisico reveld un paciente afebril, lucido,
con diparesia facial, sin dificultad respiratoria. La
evaluacion de fuerza muscular mostrd cuadriparesia
(MRC de 4/5 en los segmentos proximales de
extremidades superiores y 3/5 en porciones distales
de las extremidades superiores y en las extremidades
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inferiores), sensibilidad tactil y vibratoria disminuida
y arreflexia. Escala de discapacidad de Hughes: 4
y Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score
(EGRIS): 3 puntos.

Los examenes de laboratorio al ingreso mostraron:
Leucocitos: 11,37 x 10%/ul; Hemoglobina 15,7

mg/dl; Plaquetas 298 x 10%/ul ; Glucosa: 120 mg/
dl; Urea:21 mg/dl; creatinina: 0,64 mg/dl; Prueba
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Tabla 3. Potencial de acciéon motor y sensitivo de cuatro extremidades del caso 2.

ESTUDIO DE CONDUCCION MOTORA

LATENCIA MOTORA VELOCIDAD DE
NERVIO DISTAL, ms AMPLITUD, mV CONDUCCION, m/sec
Valores Valores Valores
Normales Valores Normales Valores Normales Valores
Mediano, Der/Izq. <3,8 ms 14,7/13,4 >3,5mV 2.9/1,1 >50 m/seg 31,4/38.,8
Cubital, Der/Izq. <3,8 ms 12,8/12,2 >3,5mV 3,128 >50 m/seg 35,1/34,2
Peroneal, Der/Izq. <5,5ms 20,5/16,0 >25mV 1,4/13 >40 m/seg 27,8/28,2
Tibial, Der/izq. <5,5ms 24.5/20,9 >25mV 1,2/1,0 >40 m/seg 26,0/26,3
ESTUDIO DE CONDUCCION SENSITIVA
NERVIO LATENCIA AMPLITUD VELOCIDAD
Valores Valores Valores Valores Valores Valores
normales normales normales
Mediano Der/Izq. <3,2 ms NR/NR >20 mV NR/NR >50 m/seg -
Sural <4,0 ms 42/3,0 >20 mV 7,3/6,9 >50 m/seg -
Der/lIzq.

NR: No Registrado o Ausente.
ms: milisegundos
mV: milivoltios

seroldgica rapida para SARS-CoV-2: Ig M: reactivo/
Ig G: reactivo; ELISA VIH I/II: No reactivo; LCR:
proteinas:228 mg%, células: 03 x campo, la tomografia
de torax no mostré anormalidades (tabla 1).

La electromiografia fue compatible con
polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda
(AIDP) (tabla 3), el RT-PCR para SARS-CoV-2 en
secrecion faringea y LCR fue negativo, pero la prueba
de anticuerpos totales para SARS-CoV-2 mediante
inmunoensayo CLIA, fue positiva para IgG con un
titulo de 86,96 AU/ml (VN <10 AU/ml)

Recibi6  tratamiento con Inmunoglobulina
intravenosa en dosis de 0,4 g/kg/dia durante 5 dias,
con lo cual el paciente evoluciono favorablemente. La
escala de discapacidad de Hughes al alta fue 3 puntos
y el EGOS fue 3,5 puntos.

DISCUSION

Los casos descritos corresponden a dos pacientes
varones de 35 y 46 afios que cumplieron con los
criterios clinicos y neurofisiolégicos para SGB, el
primero se clasific6 como AMAN y el segundo
como AIDP (4), ambos pacientes manifestaron un

cuadro clinico caracterizado por cuadriparesia flacida
arrefléxica, el segundo caso ademas present6 diparesia
facial, ninguno evolucioné a falla respiratoria, ni
enfermedad pulmonar grave.

Los pacientes refirieron sintomas respiratorios
leves autolimitados que precedieron en 14 y 10 dias
respectivamente al inicio de la debilidad, mostrando el
patro6n tipico posinfeccioso visto en SGB (7).

Diferentes agentes infecciosos en donde se incluye
el citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, virus
de la inmunodeficiencia humana, virus del Zika,
Haemophilus influenzae, campylobacter jejuni 'y
otros, como los coronavirus OC43 y MERS-CoV, se
han relacionado como disparadores de este sindrome
(8), aunque todos estos no fueron descartados en los
pacientes, hubo evidencia serologica de infeccion por
SARS-CoV-2, con el cual diversos reportes recientes
ya han postulado una relacion causal posinfecciosa
(5,6).

En los pacientes el diagndstico de infeccion
por SARS-CoV-2 se sustentd en la presencia de
anticuerpos IgM e IgG contra este virus en suero;
aunque no existid6 un estudio para SARS-CoV-2
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previo que sustente la temporalidad entre la infeccion
por este virus y el SGB, la presencia de IgG al ingreso,
momento en el cual los pacientes solo tenian 8 dias
de evolucion del cuadro neuroldgico, podria indicar
que los pacientes estuvieron infectados previo al
inicio del SGB y que esta infeccion fue probablemente
también la causa de los sintomas respiratorios en
ambos pacientes, ya que para que la IgG esté presente
debieron haber transcurrido aproximadamente 14 dias
luego de la infeccion (2); si bien es cierto el RT-PCR
para SARS-CoV-2 en secrecion faringea, realizada
dias después del ingreso, resultd negativo en ambos
casos, el diagnostico de infeccion por SARS-CoV-2
fue confirmado a través de la prueba de deteccion de
anticuerpos totales mediante inmunoensayo CLIA las
cuales mostraron titulos positivos paraIgG. El intervalo
de tiempo entre el inicio de los sintomas respiratorios
y el inicio del SGB, en ambos pacientes coincide, con
la mayoria de casos reportados hasta el momento que
informan periodos entre 5 y 15 y en algunos casos
de hasta 24 dias (7,9,10) dos revisiones sistematicas
consecutivas que evaluaron las caracteristicas clinicas
y paraclinicas de 24 y 30 pacientes con SGB e
infeccion por SARS-CoV-2, han informado resultados
similares. En ambas revisiones el AIDP fue el subtipo
mas frecuente, ademas se encontrd que en la mayoria
de los casos en que los anticuerpos antigangliosidos
fueron estudiados, el resultado fue negativo, con
excepcion de uno que informo la presencia del
anticuerpo anti-GD1b en un caso con sindrome de
Miller Fisher e infeccion por SARS-CoV-2 (11-13).
En nuestro reporte, sélo al primer caso se le realizd
el dosaje del anticuerpo anti-GMI1 el cual resulto
negativo, cabe sefialar que, a diferencia de la mayoria
de estudios previos, no realizamos el estudio de otros
anticuerpos antigangliosidos.

En concordancia con mayoria de casos reportados,
nuestros pacientes no presentaron evidencia de
infeccion por SARS-CoV-2 en las muestras de LCR,
lo cual alejo la posibilidad de dafio directo del virus
como mecanismo patogénico y apoyo junto al perfil
temporal de los sintomas un mecanismo posinfeccioso
probablemente autoinmune (10-12).

Al igual que en otros reportes los pacientes
mostraron buena respuesta clinica, luego del
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa en dosis
de 0,4 g/Kg/dia por 5 dias, ambos al alta mejoraron
su puntaje Hughes en un grado con respecto al
ingreso, ninguno necesitd un curso adicional de
inmunoglobulinas y/o plasmaféresis (10-12).

Nuestro reporte, muestra dos casos de SGB
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e infeccion por SARS-CoV-2, en los que sus
caracteristicas como la relacion temporal entre los
sintomas, la ausencia de evidencia de la presencia del
virus en LCR y por tanto de dafio directo sobre el
sistema nervioso, y la buena respuesta al tratamiento
con inunoglobulina, sustentan la hipotesis de una
probable relacion inmunologica posinfecciosa, ademas
segin lo observado en nuestros casos se expone la
posibilidad, que a aun cuando los pacientes con
infeccion por SARS-CoV-2, hayan sido asintomaticos
o hayan presentado sintomas respiratorios leves,
podrian desarrollar complicaciones posinfecciosas
como el SGB, Sin embargo ambas observaciones
aunque son cada vez mas aceptadas, deben seguir
siendo evaluadas en estudios posteriores que incluyan
una mayor cantidad de pacientes, lo cual constituye
una limitante del presente reporte.
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