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CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES:

Antecedentes médicos:

- No RAMc

- Paralisis cerebral infantil con retraso intelectual, con dificultad para emision del lenguaje, sin otros
problemas motores.

- Crisis epilépticas diagnosticadas como ausencias, en seguimiento por neurologia de La Fe. Actualmente
asintomatico.

Intervenciones quirurgicas:

- 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

\\\'\+

SITUACION SOCIOBASAL:

Vive con sus padres. Fue escolarizado pero no sabe leer ni escribir. Presenta dificultad para emision de
lenguaje, pero entiende bien. Vida activa, independiente para control de esfinteres y para ciertas actividades
instrumentales como manejar el mando de la tele. Camina sin apoyos. Dificultad para control de impulsos,
caracter fuerte.
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MOTIVO DE CONSULTA

Varon de 30 afios, con antecedente de vacunacion contra COVID-19 con KE—

vacuna Astra-Zeneca el 19 de febrero y cuadro de nggvvlgiw

gingivitis aproximadamente una semana después, por lo que se pauté & ,\ e i
.', INJECTION ONLY 0

azitromicina 500mg durante 6 dias.

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 analitica para descartar TVP. El
dolor fue tratado con paracetamol y metamizol, sin mejoria, progresando con debilidad de ambos miembros
inferiores hasta impedir la deambulacion. Progresivamente comienza con disfagia a liquidos 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 manana antes de acudir a urgencias presenta fiebre. Ademas,
familiar (madre) comenta que la flexion cervical desencadena dolor.




CASO CLINICO

EXPLORACION FiSICA
Normocoloreado y normohidratado.

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

Exploracidon neurolégica: Consciente y orientado, colaborador pero inquieto. Comprende ordenes, se comunica
con sus padres con limitaciones ya conocidas. Leve disartria agravada por secreciones. Estrabismo divergente
preexistente, sin limitacion 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 hipotonia. ROT abolidos. Reflejo cutaneo plantar indiferente bilateral. No dismetria. No aparenta de
dolor a la presion en muslo izquierdo o diferencias con el contralalateral.

Auscultacion cardiaca: tonos cardiacos ritmicos, sin soplos.

Auscultacion pulmonar: ruidos de secreciones por transmision.

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




Debilidad * Dificultad para iniciar el movimiento

. L e Claudicacion del movimiento
Fatigabilidad R

 Sensacion generalizada de falta de vitalidad
* Trastornos sistémicos

Astenia




DEBILIDAD

EXPLORACION FiSICA

ANAMNESIS

Cuanta fuerza necesita el examinador para

—> Debilidad muscular: quejas acerca de la incapacidad g s :
superar la contraccién maxima del paciente.

para ejecutar acciones mas especificas como subir
las escaleras o peinarse.

ESCALA MRC (Medical Research Council)

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

MO | Ausencia de contracciones

MI | Contracciones visibles o palpables minimas
— Fatigabilidad el paciente cuenta sensacién de M2 | Contracciones voluntarias que no
agotamiento de la fuerza muscular, una mala contrarrestan la gravedad
tolerancia al ejercicio. M3 | Contracciones voluntarias que contrarrestan la
gravedad

M4 | Contracciones voluntarias contra resistencia

M5 Fuerza normal
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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 analitica para descartar TVP. El
dolor fue tratado con paracetamol y metamizol, sin mejoria,

progresando con DEBILIDAD DE AMBQ
INFERIORES HASTA IMPEDIR LA

Progresivamente comienza con disfagia a liquidos co 5; -
ingesta. En el momento de la consulta en urgencias presenta también

DEBILID OS SUPERIORES QUE LE IMPIDE
EVARSE EL VASO A LA BOCA.

EXPLORACION FiSICA

Consciente y orientado, colaborador pero inquieto. Comprende
ordenes, se comunica con sus padres con limitaciones ya
conocidas. Leve disartria agravada por secreciones. Estrabismo
divergente preexistente, sin I|m|taC|on de MOEs. Pupilas medias
reactivas. No rigidez nuca s—-gdasg, Brudzinski negativo.

No paresia facial. PARESIA 3-4/5) DE CUATRO

MIEMBROS DE PREDOMINIO EN MIEMBROS

INFERIORES con hipotonia. ROT abolidos. Reflejo cutdneo
plantar indiferente bilateral. No dismetria. No aparenta de dolor
a la presion en muslo izquierdo o diferencias con el
contralalateral.

DEBILIDAD



DEBILIDAD: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

CARACTERISTICAS

Temporalidad Aguda
Cronica
Distribucion Unilateral/Bilateral

Extremidades superiores/Extremidades inferiores

Proximal/Distal

Manifestacion Tareas motoras finas

Tareas motoras gruesas

Caracteristicas Signos corticales: afasia, negligencia, agnosia o apraxia
clinicas asociadas

Estado del nivel de conciencia

Participacion sensorial

Signos bulbares . .
Signos de neurona motora superior:

Fluctuacion de la debilidad = Espasticidad
- Hiperreflexia

Tono muscular / - Respuesta plantar extensora
|

Reflejos osteotendinosos

Signos de neurona motora inferior:
— - Hipotonia

Asociacion con fatigabilidad - Hiporreflexia
- Reflejo de Babinski ausente

Reflejo cutaneo plantar




Acute weakness with signs
of respiratory distress or
cardiovascular collapse?

r
Yes

v

No

v

and circulation

(eg, stroke, IC

1. Stabilize airway, breathing,

2. Search for causes requiring
emergent intervention T

cervical myelopathy,
organophosphate poisoning)

Objective muscle
weakness?

H, GBS, Yes No
Bilateral Assess for life-threatening causes of

or unilateral?

non-neuromuscular illness (eg, ACS, sepsis)

i I

v

Bilateral

Diminished
mental status?

l—]—l

v

I Unilateral

v

Associated signs of central
neurologic involvement?

I

Yes No Yes No
v ¥ 4 ¥
Massive cerebral UMN signs = Cortical lesion: Assess for peripheral
process + CN deficits? aphasia, hemineglect, nerve disease:
T apraxia, visual deficit = Radiculopathy:
T 1 = Lacunar lesion: myotomal weakness
Yes No motor hemiparesis, and pain
¥ L 4 ataxic hemiparesis, = plexopathy: brachial
= "clumsy hand” or lumbar
e = Brainstem lesion: = ipheral injur:
Brainstem + sensory level CN deficits . Peripheral nerve injury
process + tetraparesis ena or entrapment
+/— bowel/bladder signs?
|
T 1
Yes No
¥ v

(major threat is

Cervical myelopathy

UMN signs
+ sensory level
paralysis)
+/— bowel/bladder signs?

+ paraparesis (leg weakness)

I

r
Yes

v

v

Thoracic or
lumbar myelopathy
{major threat is paralysis

= LMN sig

findings

= Motor + sensory

ns

oy

(LE > UE)?

Yes

No

Acute polyneuropathy (GBS)
(major threat is respiratory failu

L

—| |'UE+LEweak
= Proximal > distal

re) | o '
= No sensory signs?

||
I

r 1
Yes No

4 ¥
Ocular and
Myopathy bulbar weakness?

T
Yes

v

NMJ disorder (MG)
(major threat is respiratory failure)

EXPLORACION FiSICA

Consciente y orientado, colaborador pero inquieto.
Comprende érdenes, se comunica con sus padres con
limitaciones ya conocidas. Leve disartria agravada por
secreciones. Estrabismo divergente preexistente, sin
limitacién 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 HIPOTONIA. ROT ABOLIDOS.
REFLEJO CUTANEO PLANTAR INDIFERENTE

BILATERAL. No dismetria. No aparenta de dolor a la

presion en muslo izquierdo o diferencias con el
contralalateral.



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

I: Polineuropatia aguda inmunomediada:l

Polirradiculoneuropatia
desmielinizante
inflamatoria aguda
(ADIP)

Sindrome de Miller
Fisher (MFS)

Neuropatia axonal
motora aguda (AMAN)

Neuropatia axonal

sensitivomotora aguda
(AMSAN).




SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: PATOGENIA

INFECCIO‘N.--"“

Ganglioside mimicry . _ _




SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: ETIOLOGIA

v’ 26% de pacientes con SGB tienen evidencia de C. jejuni

v' 60-70% de casos de AMAN y AMSAN vy el 30% de ADIP estan precedidos por
infeccion por C. Jejuni

v' El riesgo de SGB tras infeccion por C.Jejuni es 100 mayor

v En los menos inmunodeprimidos

v' Tras la seroconversion aguda del VIH y tras la reconstitucion inmune por el
A J tratamiento

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

OTROS EVENTOS

DESENCADENANTES




SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: CLINICA

\

Signos meningeos

ROT ausentes
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Debilidad

Disautonomia
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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: DIAGNOSTICO

Sospecha clinica . Disociacion
Puncion lumbar: e
albumino-
D LCR o
Diagnostico citologica
Pruebas
complementarias Formas
desmielinizantes

Formas axonales

A todo paciente con sospecha de Sd. De Guillain-Barré: PUNCION LUMBARY EMG!!!
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

LCR: Aspecto cristalino. Glucosa 87 mg/dL, Proteinas 90.9 mg/dL, Leucocitos 3 cel/mL, Hematies 710 cel/mL con morfologia
eritrocitaria conservada. Cultivo negativo

EMG: En el estudio nerurofisiolégico se aprecian conducciones sensitivas de miembros inferiores dentro de la normalidad.
Las conducciones motoras presentan disminucion de la amplitud del potencial motor con signos de cronodispersion del
potencial, aumento de la latencia motora distal y disminucion de la velocidad de conduccién. Ondas F abolidas. Reflejos H
abolidos. En el estudio EMG de ambos tibiales anteriores no se aprecian signos de denervacién de fase aguda, con
potenciales de unidad motora normales. El reclutamiento a maximo esfuerzo muestra trazados muy pobres del tipo simple
acelerado con amplitud normal. CONCLUSION: signos de polineuropatia distal simétrica de tipo desmielinizante, aguda
con componente exclusivamente motor.

Otras:
= Analiticas de sangre basicas: sin hallazgos patolégicos de interés
= Estudios de autoinmunidad, serologias viricas y bacterianas, estudios de anticuerpos onconeuronales: negativos

= TC cerebral: no sangrado intra ni extraxial. Parénquima cerebral, cerebeloso y troncoencefdlico dentro de Ia
normalidad para la edad del paciente: sistema ventricular conservado. Cisternas basales libres. Estructuras de linea
media centradas. Correcta pneumatizacion de senos paranasales y celdas mastoideas.



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE: TRATAMIENTO

] PLASMAFERESIS | O

CASO CLINICO

TRATAMIENTO:

lg IV + Plasmaféresis con 6 recambios plasmaticos



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE POST-VACUNAL

Vacuna frente al virus influenza

AMERICAN JOURNAL or EPIDEMIOLOGY Vol. 110, No 2

—> Primeros datos: 1976 vacuna frente al Copyrght © 1970 by The Johna Hopkins Univeraty School of Hygene and Publc Health Printed i US.A
influenza de origen porcino en EEUU: riesgo 8
veces mayor

Original Contributions

GUILLAIN-BARRE SYNDROME FOLLOWING VACCINATION IN THE
NATIONAL INFLUENZA IMMUNIZATION PROGRAM,
UNITED STATES, 1976-1977'

LAWRENCE B. SCHONBERGER, DENNIS J. BREGMAN, JOHN Z SULLIVAN-BOLYAI,
RICHARD A. KEENLYSIDE, DONALD W. ZIEGLER, HENRY F. RETAILLIAU,
DONALD L. EDDINS anp JOHN A, BRYAN

Schonberger, L. B. (CDC, Atlanta, GA 30333), D. J. Bregman, J. Z. Sullivan-
Bolyal, R. A. Keenlyside, D. W. Zlegler, H. F. Retallliau, D. L. Eddins and J. A.
Bryan. Gulllain-Barre syndrome following vaccination In the National In-
fluenza Immunization Program, United States, 1976-1977. Am J Epidemiol
110:105-123, 1979.

Because of an increase In the number of reports of Gulllain-Barre syndrome
(GBS) following A/New Jersey influenza vaccination, the National Influenza
Immunization Program was suspended December 16, 1976 and nationwide sur-
veillance for GBS was begun. This survelllance uncovered a total of 1098
patients with onset of GBS from October 1, 1976, to January 31, 1977, from all
50 states, District of Columbia, and Puerto Rico. A total of 532 patients had
recently recelved an A/New Jersey Influenza vaccination prior to their onset
of GBS (vaccinated cases), and 15 patients recelved a vaccination after their
onset of GBS. Five hundred forty-three patients had not been recently vaccl-
nated with A/New Jersey Influenza vaccine and the vaccination status for 8 was
unknown. Epldemiologic evidence Indicated that many cases of GBS were
related to vaccination. When compared to the unvaccinated population, the
vaccinated population had a significantly elevated attack rate in every adult
age group. The estimated attributable risk of vaccine-related GBS in the adult
population was just under one case per 100,000 vaccinations. The period of
Increased risk was concentrated primarily within the 5-week period after vac-
cination, although It lasted for approximately 9 or 10 weeks.

Guillain-Barre syndrome; immunization; influenza; polyradiculitis; vaccina-
tion; vaccine



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE POST-VACUNAL

Vacuna frente al virus influenza

—> Aumento del riesgo relativo general de un 1,7

The New England
Journal of Medicine

© Copyright, 1998, by the Massachusetts Medical Society

VOLUME 339 DECEMBER 17, 1998 NUMBER 25

THE GUILLAIN-BARRE SYNDROME AND THE 1992-1993 AND 1993-1994
INFLUENZA VACCINES

TamaR Lasky, PH.D., GINA J. Terracciano, D.O., LAURENCE MAGDER, PH.D., CaroL Lee Koski, M.D.,
MicHAeL BaLLesTeros, M.S., Denis NasH, M.P.H., SHewLey CLark, M.S., PeNINA HAger, M.P.H.,
PauL D. Stouey, M.D., Lawrence B. ScHONBERGER, M.D., AND RogerT T. CHen, M.D.

—> Riesgo significativo de SGB en las 6 semanas posteriores
a la vacunacién con un riesgo relativo de un 1,45

ORIGINAL INVESTIGATION

Guillain-Barré Syndrome After Influenza
Vaccination in Adults

A Population-Based Study

David N. Juurlink, MD, PhD; Therese A. Stukel, PhD; Jeffrey Kwong, MD, MSc; Alexander Kopp, BA;
Allison McGeer, MD, MSc; Ross E. Upshur, MD, MSc; Douglas G. Manuel, MD, MSc;
Rahim Moineddin, PhD; Kumanan Wilson, MD, MSc

ABSTRACT

Background The number of reports of influenza-
vaccine-associated Guillain-Barré syndrome to the
national Vaccine Adverse Event Reporting System
increased from 37 in 1992-1993 to 74 in 1993-1994,
arousing concern about a possible increase in vac-
cine-associated risk.

Methods Patients given a diagnosis of the Guil-
lain-Barré syndrome in the 1992-1993 and 1993-1994
influenza-vaccination seasons were identified in the
hospital-discharge data bases of four states. Vacci-
nation histories were obtained by telephone inter-
views during 1995-1996 and were confirmed by the
vaccine providers. Disease with an onset within six
weeks after vaccination was defined as vaccine-
associated. Vaccine coverage in the population was
measured through a random-digit-dialing telephone
survey.

UILLAIN-BARRE syndrome is charac-
terized by loss of reflexes and symmetric
paralysis, usually beginning in the legs,
with eventual nearly complete or com-
plete clinical recovery in most cases.!2 It is mediated
by an immune response that results in the direct de-
struction of cither the myelin sheath surrounding
the peripheral nerves or the axon itsclf, a

r not follow triggeri ents, incl
cnatons Among the vacines eporcd [ ILOYAN O N O WG\ LY U]

sociated with the onset of Guillain—Barré s

Background: Whether influenza vaccination is associ-
ated with Guillain-Barré syndrome (GBS) remains un-
certain.

Methods: We conducted 2 studies using population-
based health care data from the province of Ontario,
Canada. In the first study, we used the self-matched case-
series method to explore the temporal association be-
tween probable influenza vaccination (adults vacci-
nated during October and November) and subsequent
baspigglization because of GBS. In the second study, we
ne-series analysis to determine whether the in-
of a universal influenza immunization pro-
October 2000 was associated with a subsequent
in hospital admissions because of GBS at the

are the swine influenza (A/New Jersey) M I LLO N D E PE RSO N AS ion level.

1976-1977, oral poliovirus vaccine, and te
oid.® The association with the A/New Jer
influenza vaccine was notable for relativg
Guillain-Barré syndrome ranging from 4
for six- or cight-week periods after vaccination.o ™

VACUNADAS

: From April 1, 1992, to March 31, 2004, we iden-
01 incident hospital admissions because of GBS

in Ontario. In 269 patients, GBS was diagnosed within
43 weeks of vaccination against influenza. The esti-
mated relative incidence of GBS during the primary risk
interval (weeks 2 through 7) compared with the control
interval (weeks 20 through 43) was 1.45 (95% confi-
dence interval, 1.05-1.99; P=.02). This association per-
sisted in several sensitivity analyses using risk and con-
trol intervals of different durations. However, a separate
time-series analysis demonstrated no evidence of sea-
sonality and revealed no statistically significant in-
crease in hospital admissions because of GBS after the
introduction of the universal influenza immunization pro-
gram.

Conclusion: Influenza vaccination is associated with a
small but significantly increased risk for hospitalization
because of GBS.

Arch Intern Med. 2006;166:2217-2221
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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE POST-VACUNAL

Vacuna frente al virus influenza

| RESEARCH AND PRACTICE |

Cumulative Risk of Guillain—Barré Syndrome Among

Vaccinated and Unvaccinated Populations During the 2009

HINI Influenza Pandemic

| o Vs, Mo, MW, S ks, P, MBS, NPH, Bock Siw, P10, Jeame Tas, MO, MEN, ad Frar 0w mc, MO, VEH Andlisis de supervivencia acerca del riesgo de SGB entre la
poblacion vacunada y no vacunada: SGB fue significativamente

mayor en la poblacion no vacunada que en la vacunada (9.2

Guillxin-Barré syndrome (GBS) & an acute,
monophasic, autammune neuralogic disorder
of the peripheral nerves characterized primar

iy by muscle weakmess and kss of reflexes.
Estimatess of GBS madence range fram 08 to
1.9 casess per 100 000 person-y earx, are higher
in males and increase with age™* Akthough
the exact causes of GBS are unknown, fey are
thougit © be triggered by antigenic stimulation
resdtng in demyedination and damage © the
peripheral nerves ™* GBS has been shown to
be amocated with anteaxdent gastrointestinal
or upper respratory fract dinesses, ncluding
influerza > Rarely, GBS may follow vacdna-
tion "™ During the 1976 swine-anigin influ-
enza A pandemic, fie sk of GBS was found ©
be ncreased by nearly 8 fokd m the 6 weeks
fallowing receqt of the swine-angin nfluenza
vaine ™ Afer 197 6, several studies have
assemed fhe rek of GBS ollowing seasonal
mactvated mfluenza vaccnes demonstrating
edfher no increasexd risk or a small ncreased
risk of appraoxdmatedy 1 to 2 addifonal GBS
casess per | malbon vaccine dases admanss-
tered ©** However, e 1976 GBS incident
miluencsd the sapproach to ge 2009 HINIL
vacane safdy monsonng efors ad GBS
bexame a prmary foas of srvedllance activites.
The pandemsc (HIN1) 2009 influerza vins
began widespread arculation duning e first
half of the mfluenza season with iliness peakang

6 weeds fallowing the pHINI vaccine™ =,
some but not all of the survedllance systems
found a sgmtficant but small mcreased sk of
GES fallowing pHINI vacinaton. Most how-
ever, were umable © adequatedy evahnte the
potential mnfounding bemuse of exposre to
the pandemic (HIN1) 2009 mflienza virus
Influerza and other reqirstory dinesses

have been awodated with GBS ™™**7 and it
has been suggesisd that fhe alnalute moresse
m risk of GBS 5 much hagher afier miluenzs-

2928

safedy monstoning activities’ ;we wsed these
cdiata to test our hypothesis. We evaluated the
average and cumulative risk of madent GBS
amang thase vaccnated with pHINI vacane
and frose mvaanated (did not recdve pHINI
vacane) during the surved llance period of
October 1, 2009, $irough May 31 2010

METHODS

The EIP active survedllance for GBS started

millones frente a 6.6 millones de personas).



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE POST-VACUNAL

Vacuna frente al virus influenza

1. Muchos de los estudios no presentan resultados significativos.

2. Enlos casos en los que si se ha observado una asociacion positiva significativa, esta siempre muy por
debajo del riesgo 8 veces mayor que si se ha observado tras la vacunacion frente al influenza de
1976.

3. EI SGB esta 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, si que hay
evidencia que respalda asociacion causal del SGB con la vacunacion, aunque la posible participacion

de la infeccion en si debilita la evidencia.

5. La evidencia si 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 millén de personas vacunadas (9-8 veces menor que en 1976).




SINDROME DE GUILLAIN-BARRE POST-VACUNAL
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Vacuna frente al SARS-COV-2

No hay evidencia de un aumento significativo de los casos de SGB en relacién con la infeccidn 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
sindrome de Guillain Barré.

- Es inevitable que muchos miles de casos esporadicos de SGB causados por otros factores aparezcan por
casualidad temporalmente asociados con la vacunacion COVID-19, y ello no puede considerarse causal.

- No detener los programas de vacunacion a menos que exista una clara evidencia de un exceso de casos
gue haya sido calculado y unicamente en los casos en los que el riesgo supera el beneficio de Ia
vacunacion.

- Las enfermedades raras con consecuencias potencialmente graves como el SGB deben ser monitorizadas
con programas que permitan identificar un exceso de casos que podria dar lugar a una preocupacion real.
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Importante saber reconocer cuando existe una verdadera debilidad = disminucion de la fuerza muscular

Determinar la distribucion de la debilidad y las caracteristicas clinicas asociadas para localizar el nivel de la lesion y
realizar un diagnodstico etiologico.

Cuando sospechar un sindrome de Guillain-Barreé: debilidad bilateral de inicio en miembros inferiores que progresa
a miembros superiores + hipotonia + hiporreflexia

Importante la sospecha clinica para el diagnostico

A todos los pacientes con sospecha de Guillain-Barré: EMG + puncion lumbar

Tratamiento: plasmaféresis o Ig IV

Existe poca evidencia acerca de la relacion causal de las vacunaciones y el sindrome de Guillain-Barré

Tras vacunacion frente al COVID, no todo son trombosis.



