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CASO CLÍNICO

ANTECEDENTES PERSONALES:
Antecedentes médicos:
- No RAMc
- Parálisis cerebral infantil con retraso intelectual, con dificultad para emisión del lenguaje, sin otros

problemas motores.
- Crisis epilépticas diagnosticadas como ausencias, en seguimiento por neurología de La Fe. Actualmente

asintomático.
Intervenciones quirúrgicas:
- Herniorrafia inguinal.

TRATAMIENTO HABITUAL:
- Lamotrigina 25 mg 1-0-1
- Risperidona 2mg 1-0-1
- Valproato 300mg 1-0-0
- Valproato 500 mg 0-0-1

SITUACIÓN SOCIOBASAL:
Vive con sus padres. Fue escolarizado pero no sabe leer ni escribir. Presenta dificultad para emisión de
lenguaje, pero entiende bien. Vida activa, independiente para control de esfínteres y para ciertas actividades
instrumentales como manejar el mando de la tele. Camina sin apoyos. Dificultad para control de impulsos,
carácter fuerte.



CASO CLÍNICO

Dos semanas después, inicia cuadro de cefalea junto con dolor intenso en la pierna izquierda, a nivel del
muslo, irruptivo, por el que consultan en urgencias de La Fe donde se realiza analítica para descartar TVP. El
dolor fue tratado con paracetamol y metamizol, sin mejoría, progresando con debilidad de ambos miembros
inferiores hasta impedir la deambulación. Progresivamente comienza con disfagia a líquidos con tos, cesando
la ingesta. En el momento de la consulta en urgencias presenta también debilidad en miembros superiores
que le impide llevarse el vaso a la boca. La mañana antes de acudir a urgencias presenta fiebre. Además,
familiar (madre) comenta que la flexión cervical desencadena dolor.

MOTIVO DE CONSULTA:

Varón de 30 años, con antecedente de vacunación contra COVID-19 con
vacuna Astra-Zeneca el 19 de febrero y cuadro de
gingivitis aproximadamente una semana después, por lo que se pautó
azitromicina 500mg durante 6 días.



EXPLORACIÓN FÍSICA
Normocoloreado y normohidratado.

Cavidad oral: Ruidos respiratorios de vías altas a nivel de orofaringe, ocupada con abundantes secreciones y
saliva; sin objetivarse amigdalitis. Úvula centrada, con asimetría de velos del paladar. Lengua saburral.

Exploración neurológica: Consciente y orientado, colaborador pero inquieto. Comprende órdenes, se comunica
con sus padres con limitaciones ya conocidas. Leve disartria agravada por secreciones. Estrabismo divergente
preexistente, sin limitación de MOEs. Pupilas medias reactivas. No rigidez nucal, Kernig dudoso, Brudzinski
negativo. No paresia facial. Paresia 3-4/5 de cuatro miembros de predominio en miembros inferiores
con hipotonía. ROT abolidos. Reflejo cutáneo plantar indiferente bilateral. No dismetría. No aparenta de
dolor a la presión en muslo izquierdo o diferencias con el contralalateral.

Auscultación cardíaca: tonos cardíacos rítmicos, sin soplos.

Auscultación pulmonar: ruidos de secreciones por transmisión.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso, sin masas ni megalias.

CASO CLÍNICO



• Dificultad para iniciar el movimientoDebilidad

• Claudicación del movimiento
• Miastenia Fatigabilidad

• Sensación generalizada de falta de vitalidad
• Trastornos sistémicosAstenia

DEBILIDAD



DEBILIDAD

ANAMNESIS

à Debilidad muscular: quejas acerca de la incapacidad
para ejecutar acciones más específicas como subir
las escaleras o peinarse.

à Astenia: la queja se dirige hacia una falta de
energía global que les limita funcionalmente.

à Fatigabilidad el paciente cuenta sensación de
agotamiento de la fuerza muscular, una mala
tolerancia al ejercicio.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Cuánta fuerza necesita el examinador para 
superar la contracción máxima del paciente.

ESCALA MRC (Medical Research Council)

M0 Ausencia de contracciones

M1 Contracciones visibles o palpables mínimas

M2 Contracciones voluntarias que no 
contrarrestan la gravedad

M3 Contracciones voluntarias que contrarrestan la 
gravedad

M4 Contracciones voluntarias contra resistencia

M5 Fuerza normal



CASO CLÍNICO

ANAMNESIS

Dos semanas después, inicia cuadro de cefalea junto con dolor intenso
en la pierna izquierda, a nivel del muslo, irruptivo, por el que consultan
en urgencias de la Fe donde se realiza analítica para descartar TVP. El
dolor fue tratado con paracetamol y metamizol, sin mejoría,
progresando con DEBILIDAD DE AMBOS MIEMBROS
INFERIORES HASTA IMPEDIR LA DEAMBULACIÓN.
Progresivamente comienza con disfagia a líquidos con tos, cesando la
ingesta. En el momento de la consulta en urgencias presenta también
DEBILIDAD EN MIEMBROS SUPERIORES QUE LE IMPIDE
LLEVARSE EL VASO A LA BOCA.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente y orientado, colaborador pero inquieto. Comprende
órdenes, se comunica con sus padres con limitaciones ya
conocidas. Leve disartria agravada por secreciones. Estrabismo
divergente preexistente, sin limitación de MOEs. Pupilas medias
reactivas. No rigidez nucal, Kernig dudoso, Brudzinski negativo.
No paresia facial. PARESIA 3-4/5 DE CUATRO
MIEMBROS DE PREDOMINIO EN MIEMBROS
INFERIORES con hipotonía. ROT abolidos. Reflejo cutáneo
plantar indiferente bilateral. No dismetría. No aparenta de dolor
a la presión en muslo izquierdo o diferencias con el
contralalateral.

DEBILIDAD



DEBILIDAD: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

CARACTERÍSTICAS
Temporalidad Aguda

Crónica

Distribución Unilateral/Bilateral

Extremidades superiores/Extremidades inferiores

Proximal/Distal

Manifestación Tareas motoras finas

Tareas motoras gruesas

Características 
clínicas asociadas

Signos corticales: afasia, negligencia, agnosia o apraxia

Estado del nivel de conciencia

Participación sensorial

Signos bulbares

Fluctuación de la debilidad

Tono muscular

Reflejos osteotendinosos

Reflejo cutáneo plantar

Asociación con fatigabilidad

Signos de neurona motora superior:
- Espasticidad
- Hiperreflexia
- Respuesta plantar extensora

Signos de neurona motora inferior:
- Hipotonía
- Hiporreflexia
- Reflejo de Babinski ausente



EXPLORACIÓN FÍSICA

Consciente y orientado, colaborador pero inquieto.
Comprende órdenes, se comunica con sus padres con
limitaciones ya conocidas. Leve disartria agravada por
secreciones. Estrabismo divergente preexistente, sin
limitación de MOEs. Pupilas medias reactivas. No rigidez
nucal, Kernig dudoso, Brudzinski negativo. No paresia
facial. PARESIA 3-4/5 DE CUATRO MIEMBROS
DE PREDOMINIO EN MIEMBROS
INFERIORES con HIPOTONÍA. ROT ABOLIDOS.
REFLEJO CUTÁNEO PLANTAR INDIFERENTE
BILATERAL. No dismetría. No aparenta de dolor a la
presión en muslo izquierdo o diferencias con el
contralalateral.



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ

Polineuropatía aguda inmunomediada

Polirradiculoneuropatía
desmielinizante 

inflamatoria aguda 
(ADIP)

Síndrome de Miller 
Fisher (MFS)

Neuropatía axonal 
motora aguda (AMAN) 

Neuropatía axonal 
sensitivomotora aguda 

(AMSAN).



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: PATOGENIA

INFECCIÓN



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: ETIOLOGÍA

INFECCIONES

Campylobacter jejuni

VIH

ü 26% de pacientes con SGB tienen evidencia de C. jejuni

ü 60-70% de casos de AMAN y AMSAN y el 30% de ADIP están precedidos por
infección por C. Jejuni

ü El riesgo de SGB tras infección por C.Jejuni es 100 mayor

ü En los menos inmunodeprimidos

ü Tras la seroconversión aguda del VIH y tras la reconstitución inmune por el
tratamiento

Otras Influenza, Citomegalovirus, Virus de Epstein-Barr, Varicela-Zoster, Herpes simple,
Hepatitis A, B, C y E,Virus Chikungunya,Virus Zika

Covid-19

OTROS EVENTOS 
DESENCADENANTES

o Cirugías
o Traumatismos
o Trasplante de médula ósea
o Procesos sistémicos: Linfoma de Hodgkin, LES y sarcoidosis.
o Vacunaciones



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: CLÍNICA

ROT ausentes

Debilidad

Síntomas 
sensitivos

Dolor

Disautonomía

Otros

Signos meníngeos



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: DIAGNÓSTICO

Diagnóstico

Sospecha clínica

Pruebas 
complementarias

Punción lumbar: 
LCR

Disociación 
albúmino-
citológica

EMG

Formas 
desmielinizantes

Formas axonales

A todo paciente con sospecha de Sd. De Guillain-Barré: PUNCIÓN LUMBAR Y EMG!!!



CASO CLÍNICO

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

- LCR: Aspecto cristalino. Glucosa 87 mg/dL, Proteínas 90.9 mg/dL, Leucocitos 3 cel/mL, Hematíes 710 cel/mL con morfología
eritrocitaria conservada. Cultivo negativo

- EMG: En el estudio nerurofisiológico se aprecian conducciones sensitivas de miembros inferiores dentro de la normalidad.
Las conducciones motoras presentan disminución de la amplitud del potencial motor con signos de cronodispersión del
potencial, aumento de la latencia motora distal y disminución de la velocidad de conducción. Ondas F abolidas. Reflejos H
abolidos. En el estudio EMG de ambos tibiales anteriores no se aprecian signos de denervación de fase aguda, con
potenciales de unidad motora normales. El reclutamiento a máximo esfuerzo muestra trazados muy pobres del tipo simple
acelerado con amplitud normal. CONCLUSIÓN: signos de polineuropatía distal simétrica de tipo desmielinizante, aguda
con componente exclusivamente motor.

- Otras:

§ Analíticas de sangre básicas: sin hallazgos patológicos de interés

§ Estudios de autoinmunidad, serologías víricas y bacterianas, estudios de anticuerpos onconeuronales: negativos

§ TC cerebral: no sangrado intra ni extraxial. Parénquima cerebral, cerebeloso y troncoencefálico dentro de la
normalidad para la edad del paciente: sistema ventricular conservado. Cisternas basales libres. Estructuras de línea
media centradas. Correcta pneumatización de senos paranasales y celdas mastoideas.



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ: TRATAMIENTO

PLASMAFÉRESIS INMUNOGLOBULINA IVO

CASO CLÍNICO

TRATAMIENTO:

Ig IV + Plasmaféresis con 6 recambios plasmáticos



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  v irus in f luenza

à Primeros datos: 1976 vacuna frente al
influenza de origen porcino en EEUU: riesgo 8
veces mayor



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  v irus in f luenza

àAumento del riesgo relativo general de un 1,7
à Riesgo significativo de SGB en las 6 semanas posteriores
a la vacunación con un riesgo relativo de un 1,45

1 CASO POR CADA UN 
MILLÓN DE PERSONAS 

VACUNADAS



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  v irus in f luenza

v EEUU:
Análisis de cohortes retrospectivos: aumento
del riesgo de SGB dentro de las 6 semanas
posteriores a la de aproximadamente 1 caso de
SGB por millón de personas vacunadas.

v EEUU
Metaanálisis: riesgo atribuible de 1 a 3 casos de SGB por millón de personas vacunadas.

v Europa:
Estudio de casos y controles: no encontró un mayor riesgo de SGB
dentro de las 6 semanas posteriores a la vacunación.
v Reino Unido:
Serie de casos autocontrolado: no encontró un aumento del riesgo.

v Canadá:
Riesgo atribuible de 2 casos adicionales de SGB por millón de dosis
administradas

v Estudios internacionales:
Aumento significativo del riesgo de SGB después de las vacunas pH1N1
de 2009 con un riesgo relativo del 2,33



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  v irus in f luenza

Análisis de supervivencia acerca del riesgo de SGB entre la
población vacunada y no vacunada: SGB fue significativamente
mayor en la población no vacunada que en la vacunada (9.2
millones frente a 6.6 millones de personas).



1. Muchos de los estudios no presentan resultados significativos.

2. En los casos en los que sí se ha observado una asociación positiva significativa, está siempre muy por
debajo del riesgo 8 veces mayor que sí se ha observado tras la vacunación frente al influenza de
1976.

3. El SGB está asociado tanto a las infecciones por influenza como a las vacunas por influenza.

4. En cuanto al mayor riesgo de SGB que se ha encontrado tras las vacunas pH1N1 de 2009, sí que hay
evidencia que respalda asociación causal del SGB con la vacunación, aunque la posible participación
de la infección en sí debilita la evidencia.

5. La evidencia sí respalda un mayor riesgo de SGB durante las 6 semanas posteriores, pero hay que
sopesar los mayores riesgos y complicaciones de la enfermedad por influenza, como el propio SGB

El riesgo de GBS asociado con las vacunas modernas frente a influenza, es del orden de uno a dos casos de GBS 
por millón de personas vacunadas (9-8 veces menor que en 1976).

SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  v irus in f luenza



SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ POST-VACUNAL

Vacuna frente a l  SARS-COV-2

No hay evidencia de un aumento significativo de los casos de SGB en relación con la infección por SARS-COV-2 ni con la vacuna.

A tener en cuenta:

- Las vacunas desarrolladas hasta el momento no contienen material inmunogénico para impulsar un

síndrome de Guillain Barré.

- Es inevitable que muchos miles de casos esporádicos de SGB causados por otros factores aparezcan por

casualidad temporalmente asociados con la vacunación COVID-19, y ello no puede considerarse causal.

- No detener los programas de vacunación a menos que exista una clara evidencia de un exceso de casos

que haya sido calculado y únicamente en los casos en los que el riesgo supera el beneficio de la

vacunación.

- Las enfermedades raras con consecuencias potencialmente graves como el SGB deben ser monitorizadas

con programas que permitan identificar un exceso de casos que podría dar lugar a una preocupación real.



CONCEPTOS CLAVE

1) Importante saber reconocer cuando existe una verdadera debilidad à disminución de la fuerza muscular

2) Determinar la distribución de la debilidad y las características clínicas asociadas para localizar el nivel de la lesión y
realizar un diagnóstico etiológico.

3) Cuándo sospechar un síndrome de Guillain-Barré: debilidad bilateral de inicio en miembros inferiores que progresa
a miembros superiores + hipotonía + hiporreflexia

4) Importante la sospecha clínica para el diagnóstico

5) A todos los pacientes con sospecha de Guillain-Barré: EMG + punción lumbar

6) Tratamiento: plasmaféresis o Ig IV

7) Existe poca evidencia acerca de la relación causal de las vacunaciones y el síndrome de Guillain-Barré

8) Tras vacunación frente al COVID, no todo son trombosis.


