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RESUMEN

Objetivo: Analizar la evidencia disponible sobre la asociacion entre la COVID-19
y el sindrome de Guillain Barré.

Adquisiciéon de la evidencia: Se realizoé una revision sistematica guiada por la
declaracion PRISMA, de articulos publicados en inglés, en la base de datos
PubMed, desde enero hasta octubre de 2020, referentes al sindrome de Guillain
Barré asociado a la COVID-19. Fueron incluidos en la confeccion de la base de
datos 50 articulos que cumplian los criterios de elegibilidad.

Resultados: Predominaron pacientes mayores de 60 anos (46,6 %) y del sexo
masculino (63,3 %). La clinica neurolodgica se presento, después de la resolucion

de los sintomas de infeccion por el COVID-19, en 60 % de los pacientes. El periodo
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de latencia entre la presentacion de las manifestaciones de la COVID-19 y el
sindrome de Guillain Barré, y viceversa, fue de 12,4 + 6,3 dias. La mayoria de los
pacientes presentaron sindrome de Guillain Barré tipico (76,3 %) y el subtipo
electrofisiolégico mas frecuente fue la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (46,6 %).

Conclusiones: El nimero creciente de casos reportados con sindrome de Guillain
Barré durante la pandemia de COVID-19 constituye la principal evidencia para
sefalar a la infeccion por SARS-CoV2 como agente causal. Las manifestaciones
clinicas, variantes y subtipos electrofisioldgicos no muestran diferencias con
el sindrome de Guillain Barré prepandemia. La variabilidad en la relacion
temporal entre las manifestaciones de la COVID-19 y el desarrollo del sindrome
de Guillain Barré sugiere mecanismos de presentacion parainfeccioso vy
posinfeccioso.

Palabras clave: sindrome de Guillain Barré; sindrome de Miller- Fisher;
polineuropatia desmielinizante; COVID-19; degeneracion axonal; disfuncion

autonomica.

ABSTRACT

Objective: To analyze the available evidence on the association between COVID-
19 and Guillain Barré syndrome.

Acquisition of the evidence: A systematic review was held guided by Prism
Declaration. We reviewed articles published in English, in Pubmed database, from
January to October 2020, referring to the Guillain Barré Syndrome associated with
COVID-19. It was included in the preparation of database 50 articles that met the
eligibility criteria.

Results: Patients over 60 years of age (46.6%) and male sex (63.3%) predominated.
60% of the patients showed the neurological clinic, after the resolution of the
symptoms of COVID-19 infection. The latency period between the onsets of
COVID-19 and Guillain Barré syndrome, and vice versa, was 12.4 + 6.3 days. Most

patients had typical Barré Guillain Syndrome (76.3%) and the most frequent
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electrophysiological subtype was acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (46.6%).

Conclusions: The growing number of cases reported with Guillain Syndrome Barré
during the COVID-19 pandemic constitutes the main evidence to point to SARS-
COV2 infection as a causal agent. Clinical manifestations, variants and
electrophysiological subtypes show no differences with Guillain Syndrome Barré
pre-pamdemic. The variability in the temporary relationship between the
manifestations of VOCID-19 and the development of Guillain Barré syndrome
suggests mechanisms of parainfectious and postinfectious presentation
mechanisms.

Keywords: Guillain Barré syndrome; Miller-Fisher syndrome; demyelinating

polyneuropathy; Covid-19; axonal degeneration; Autonomous dysfunction.

Recibido: 10/01/2021
Aprobado: 26/02/2021

Introduccion

El sindrome de Guillain Barre (SGB) es una enfermedad inflamatoria, inmuno-
mediada, del sistema nervioso periférico (SNP). Se ha convertido en la causa mas
frecuente de paralisis flacida aguda, después de la eliminacion de la poliomielitis,
con una incidencia anual de 1 - 2 por 100 000 personas ano. Aunque todos los
grupos de edades pueden ser afectados, la incidencia aumenta con la edad y es
mas frecuente en el sexo masculino.? En el SGB tipico, los pacientes presentan
debilidad y signos sensitivos en las piernas que progresan a los miembros
superiores y musculos craneales; aunque, la presentacion clinica de la
enfermedad es heterogénea y se describen diferentes variantes clinicas.® ELl
diagnostico del SGB se basa en la historia del paciente y el examen neuroldgico,
electrofisiologico y del liquido cefalorraquideo.“>%7 Segin el grado de

compromiso de los nervios motores o sensoriales, la vaina de mielina, el axon o
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nervios craneales, los subtipos mas comunes son la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (PDIA), neuropatia axonal motora aguda (NAMA), neuropatia
axonal motora y sensitiva aguda (NAMSA).(1:3:6.7)

Esta poliradiculoneuropatia aguda es precedida por una infeccion sintomatica en
casi dos tercios de los pacientes.®%° Entre los agentes infecciosos asociados al
SGB estan los virus de la influenza, enterovirus, citomegalovirus, virus Epstein-
Barr, virus herpes simple, hepatitis o el virus de inmunodeficiencia humana (HIV)
y bacterias como Campilobacter jejuni, Mycoplasma pneumoniae y Hemofilus
influenzae. Un aumento de la incidencia de SGB fue reportado durante la
epidemia por el virus Zika, en sur América.('®) La asociacion causal mas reciente
reportada del SGB es con el SARS-CoV2 y la enfermedad por este provocada, la
COVID-19.011

Se realiz6 una revision sistematica con el objetivo de analizar las evidencias

disponibles sobre la asociacion entre la COVID-19 y el SGB.

Métodos

Estrategia de busqueda y criterios de seleccion

Se realizd una revision sistematica guiada por la declaracion PRISMA (siglas en
inglés para Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analysis).12.13) Las referencias para esta revision se obtuvieron de la base de datos
bibliograficos PubMed. Se analizaron los articulos publicados desde 1 de enero
2020 hasta 30 de octubre de 2020, en idioma inglés y relacionados con el tema de
investigacion. Se utilizaron como términos de busqueda en inglés: “Guillain-Barré
syndrome”, “Miller Fisher syndrome” (SMF), “cranial polyneuritis”, “facial
diplegia”, “Acute sensory ataxia”, “Bickerstaff encephalitis” “acute
inflammatory demyelinating polyneuropathy”, “acute motor axonal neuropathy”,
“acute motor and sensory axonal neuropathy”, combinado con “SARS-CoV-2” vy
“COVID-19”.

El proceso de seleccion incluyo la lectura del texto completo y de las referencias

bibliograficas de los articulos. Fueron seleccionados para construir la base de
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datos y sintesis de evidencia, aquellos articulos que incluian informacion
suficientemente detallada y cumplian con 10 puntos, previamente definidos. La
pesquisa de reportes duplicados se realizd por nombres de los autores y
caracteristicas de los pacientes. La calidad de los estudios se evaludé mediante el
sistema GRADE por todos los autores, los conflictos fueron resueltos entre los
investigadores por consenso. (141

De los articulos incluidos en la revision, se extrajeron los siguientes datos:
caracteristicas demograficas, antecedentes de enfermedad aguda o
enfermedades cronicas no transmisibles (co-morbilidades), caracteristicas
clinicas asociadas al SGB [incluye el tiempo desde el antecedente de enfermedad
aguda hasta la presentacion de la clinica del SGB (latencia)], subtipo clinico y
electrofisioldgico, sintomas de presentacion, signos neurologicos al examen
fisico, valor de MRC (siglas en inglés para Medical Research Council), presencia
de disfuncion de nervios craneales, sintomas disautonomicos, tratamiento e
intervenciones médicas, y resultado final. También se registraron los resultados
de las investigaciones complementarias. El diagnostico de GBS se confirmo con el
empleo de los criterios de Brighton, aplicados a los datos disponibles.('® El subtipo
electrofisiologico de SGB fue revisado con los criterios de Rajabally y otros,(”)
elegidos por ser estos los mas apropiados para el diagnostico electrofisiologico,
cuando se realiza un Unico estudio.”) Las caracteristicas clinicas se expresaron
como el nimero de pacientes en los que la variable estaba presente en el

numerador y el nimero total de casos notificados en el denominador n/N (%).

Resultados

En la busqueda bibliografica 71 articulos fueron identificados. Fueron excluidos
19 articulos por diseno y 2 por estar duplicados y con solapamiento de
informacion. Un total de 50 articulos, 48 reportes de casos y dos series de casos,
que computaban 60 pacientes, fueron incluidos en la revision para la confeccion

de la base de datos, sintesis de evidencias y analisis de

resultados. (18:19:20,21,22,23,24,25,26)
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En la tabla 1 se incluyen las caracteristicas demograficas y clinicas de
60 pacientes. La edad media fue de 55,3 aios. La mayoria de los pacientes tenian
45 anos o mas (80 %); el grupo mas afectado fue el de mayores de 60 anos
(46,6 %); cinco pacientes tenian menos de 30 afos.?7:28:29.30.31) y sjete pacientes
se encontraban en el grupo de 30 a 44 afos. (32:33,34.35,36,37) Eran del sexo masculino
63,3 %, para una relacion hombre: mujer de 1,7: 1,0. En seis pacientes la clinica
del SGB precedio a las manifestaciones de la COVID-19.38:39:40,41.42) En 60,0 % (36)
de los casos la clinica neuroldgica se presentd después de la resolucion de los
sintomas de infeccion por el SARS- CoV2 y de estos 33,3 % (12/36) tenian PCR-
SARS-CoV2 negativo al momento del diagndstico del SGB. (43:44,45,46,47,48,49,50,51,52) E|
periodo de latencia entre la presentacion de las manifestaciones de la COVID-19
y el SGB, y viceversa, fue de 12,4 + 6,3 dias. Este patron de tiempo fue menor en
pacientes con PCR-SARS-CoV2 positiva que en pacientes con PCR-SARS-CoV2
negativa (7,2 vs 19,6 dias). Los sintomas neuroldgicos con mas incidencia fueron
parestesia y debilidad muscular. La mayoria de los pacientes (81,1 %) desarrollo
grados variables de debilidad muscular en el curso de la enfermedad y de ellos,
un 60,0 % evolucioné a la cuadriparesia/plejia. En 50 % de los pacientes se
documento alteraciones sensoriales e insuficiencia de nervios craneales; se afecto

el VIl par en 35 %. Cuatro pacientes presentaron polineuritis craneal.(39:31,52,53)

Tabla 1 - Caracteristicas demograficas y clinicas

Caracteristicas demograficas y | Media, SD, (rango)

clinicas (N = 60) o Frecuencia (%)
Edad (ahos) 55,3 + 15,5 (11 -
77)

Grupo de edades

<30 5 (8,3)

30 - 44 7 (11,7)
45 -59 20 (33,3)

> 60 28 (46,6)
Sexo M/F 39/21 (65/35)

Presentacion clinica neurologica
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A 6 (10,0)
B 18 (30,0)
C 36 (60,0)
Latencia 12,4 £ 6,3 (1 - 28)

Sintomas neuroldgicos

Debilidad/ fatiga muscular 29 (48,3)
Dolor lumbar y/o miembros 17 (28,3)
Parestesia/ adormecimiento 28 (46,7)
Parestesia de manos y pies 13 (21,7)
Dificultad para caminar 18 (30,0)
Sintomas de nervios craneales 17 (28,3)

Signos neurologicos

Debilidad muscular (MRC) (No.= 53)? 43 (81,1)
Paraparesia flacida de Msls 16 (26,7)
Cuadriparesia/plejia 36 (60,0)
Hipo/arreflexia 58 (96,7)
Ataxia 11 (18,3)
Alteraciones sensoriales 30 (50,0)
Disautonomia 11 (18,3)
Insuficiencia nervios craneales 30 (50,0)
Il par 6 (10,0)
VI par 4(6,7)

VIl par 21 (35,0)
Polineuritis craneal 3 (5,0)

Otros pares 5(8,3)

a: no se reportd en el examen fisico en 7 pacientes, A: la clinica neuroldgica se presenta antes que otros sintomas de
infeccion por SARS-CoV2, B: la clinica neuroldgica coincide con los sintomas de la COVID-19, C: la clinica neurologica se

presenta después de la resolucion de los sintomas de la COVID-19.

Los estudios de laboratorio mostraron que 80,0 % de los pacientes tenian
marcadores inflamatorios aumentados al momento del diagnéstico, 50,0 %
elevacion de la Creatin fosfo-Kinasa (CPK) y 29,1 % disminucion del conteo de

linfocitos. El analisis del liquido cefalorraquideo (LCR) evidencié disociacion
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albumino - citoldgica en 80,0 % de los pacientes y negatividad de la PCR- SARS-
CoV2 en 100,0 % (Tabla 2).

Tabla 2 - Examenes complementarios de diagnéstico (laboratorio, imagenes y
electroneurofisiologia)
Estudios Frecuencia (%)

Laboratorio clinico

Linfocitopenia (No.= 48) 14 (29,1)
Marcadores  inflamatorios  aumentados

(No.= 20) 16 (80,0)
CPK aumentada (No.= 14) 7 (50,0)
LCR (No.= 50)

Disociacion albumino citologica 40 (80,0)
Normal 10 (20,0)
SARS - CoV2 PCR positiva (N.= 34) 0 (0,0)

Estudio por imagenes

RM de columna (N= 19)

Normal 10 (52,6)
Realce raiz lumbosacra 7 (36,8)
Radiculitis/plexitis 2 (10,5)
RM cerebral (N=9)

Normal 4 (44,4)
Realce nervio facial 2 (22,2)
Neuritis craneal 3(33,3)
Electroneurofisiologia

PDIA 28 (46,6)
NAMA 6 (10,0)
NAMSA 14 (23,3)
Imposible de clasificar 7 (11,6)
NR 5(8,3)

CPK: Creatin fosfo-Kinasa, LCR: Liquido cefalorraquideo, RM: Resonancia magnética, PDIA: Polineuropatia

desmielinizante inflamatoria aguda, NAMA: Neuropatia axonal motora aguda, NAMSA: Neuropatia axonal motora y

sensitiva aguda, NR: No reportado o no realizado.
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El subtipo electrofisiolégico fue reportado en 55 de 60 pacientes (91,7 %). EL
subtipo de SGB con mas incidencia fue el PDIA (46,6 %), seguido de NAMSA
(23,3 %); fue imposible clasificar 7 pacientes (11,6 %). Los criterios
electrofisioldgicos utilizados para clasificar los casos en los diferentes subtipos
fueron reportados en un tercio de los pacientes. Cuando los datos y valores de
referencia estuvieron disponibles, el subtipo electrofisiologico fue revisado,
teniendo en cuenta los criterios de Rajabally:"") en 7 casos se confirmd el subtipo
polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda; y en 3, NAMSA (Tabla 2).

ELl SGB tipico fue la variante mas reportada con 46 pacientes (76,3 %), seguido del
SMF con 9 pacientes (15,0 %).(3435,36,48,49,51,54) | 3 mayoria de los pacientes fueron
tratados con inmunoglobulina intravenosa (IglV) a 400 mg/kg/dia durante cinco
dias, en 3 pacientes la dosis total de IglV fue administrada en uno,“”) dos?® o tres
dias.®> 4 pacientes recibieron un segundo curso de IglV.G"3% En 4 pacientes fue
realizada plasmaferesis, uno por razones religiosas,?? otro por no disponibilidad
de inmunoglobulina®® y dos por eleccion del equipo médico de asistencia;(?7-40)
3 pacientes recibieron tratamiento con IglV y plasmaferesis.G"3447) Fueron
admitidos en la unidad de cuidados intensivos 18 pacientes para asistencia
respiratoria; en seis la indicaciéon primaria para la ventilacion fue el sindrome de
distress respiratorio agudo secundario a COVID-19G"47,54,36,57,58) y en 12 pacientes

la insuficiencia respiratoria mecanica por SGB(%:60,61,62,63,64) (Tabla 3).

Tabla 3 - Sindrome de Guillain - Barre. Variantes, tratamiento y mortalidad

Variables Frecuencia (%)

Variantes del SGB

SGB tipico 46 (76,3)
SMF 9 (15,0)
Paraparetica 2 (3,3)

Paralisis facial bilateral, parestesia y

arreflexia 263

Déficit sensorial puro 1(1,7)

Tratamiento

Ig IV 48 (80,0)
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Plasmaferesis 4 (6,7)
Ig IV + Plasmaferesis 3 (5,0)
NR 5(8,3)
VM 18 (30,0)

Resultado final (No.= 55)2

Recuperados 47/55 (85,5)
Con discapacidad® 21/47 (44,7)
No recuperados 5/55 (9,0)
Fallecidos 3/55 (5,5)

NR: no reportado o no realizado, VM: ventilacion mecanica, a: en 5 pacientes no se reporto el resultado final, b:
pacientes evaluados entre dos a seis semanas posteriores al tratamiento, SGB: Sindrome de Guillain - Barre, SMF:

Sindrome de Miller Fisher.

La tasa de recuperacion fue de 85,5 %, pero se observo un porcentaje elevado de
pacientes con discapacidad (44,7 %). Cinco pacientes no se recuperaron y
permanecieron internados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) cuatro
semanas después del diagnodstico por tetraplejia arrefléxica, dependientes de
asistencia  respiratoria mecanica.®"40,35.65)  Tres pacientes fallecieron
(5,5 %).(53,66,67)

Discusion

La tasa de incidencia del SGB asociado a la COVID-19 continua sin ser estimada.
El niucleo del problema radica en la imposibilidad de comprobar que todos los
casos de COVID-19 y de SGB por SARS-CoV2 se estén reportando en bases de datos
globales. Ademas, la duda razonable de que, en una enfermedad caracterizada
por una respuesta inflamatoria multisistémica, cuadros de debilidad muscular e
hiporreflexia hayan sido interpretados erroneamente como miopatia o neuropatia
del paciente critico. Sin embargo, no hay evidencias de que haya una incidencia
mayor a la reportada para otras causas.(',2:68)

En la revision mas de la mitad de los pacientes eran mayores de 45 anos y del

sexo masculino, lo cual coincide con la demografia de diagnostico de la COVID-19
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y del SGB.%%® El promedio de edad de los casos fue ligeramente mayor al
reportado en estudios de grandes series de casos, con lo que se demostro que
la incidencia del SGB aumenta con la edad.®®%70 El predominio del sexo
masculino fue mayor en el SGB asociado a la COVID-19, que el reportado para SGB
por otras causas (1,7 vs 1,41).(69.70)

Los sintomas de presentacion y los signos neuroldgicos en el SGB asociado a la
COVID-19 coinciden con las manifestaciones clinicas del SBG prepandemia. " Tal
y como ha sido reportado por otros grupos de investigacion, las parestesias y
debilidad muscular asociados a hipo- o arreflexia constituyen las manifestaciones
clinicas mas frecuentes e importantes para fundamentar el diagnodstico
clinico."72) Sin embargo, en el SGB por SARS-CoV2 el compromiso de nervios
craneales es mayor que en los SGB prepandemia.(”® Diferencia esta que no fue
probada cuando se compardé con los resultados del estudio multinacional
conducido por Doets y otros,”? en que la insuficiencia de nervios craneales
(50,0 %) y diplejia facial (31,0 %) mostraron igual frecuencia a la observada en la
revision sistematica. El dolor lumbar y de miembros presentd frecuencias
inferiores a la reportadas en otras investigaciones. 72

El mecanismo subyacente de lesidon del SNP en pacientes infectados por el SARS-
Cov-2 y el desarrollo de SGB es desconocido. Dado que la mayoria de los
pacientes con SGB asociado al SARS-CoV-2 desarrollaron SGB en promedio 10 dias
después de los primeros sintomas no neuroldgicos de la infeccion viral, es muy
probable que exista una relacion causal. La ausencia del virus en el LCR sugiere
que el SGB no es provocado por un ataque viral directo contra las raices nerviosas,
sino mas bien por un mecanismo inmunomediado, como la precipitacion de
anticuerpos en vainas de mielina o axones. Probablemente, exista mimetismo
entre epitopos en la superficie del virus y membranas de neuronas motoras
o sensoriales, que son atacadas simultaneamente por la respuesta inmune, un
mecanismo similar al del SGB debido a Campilobacter jejuni.®°%72)

En mas de un tercio de los pacientes, las manifestaciones neuroldgicas

antecedieron o coincidieron con la clinica de la COVID-19 y mostraban resultado
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positivo para la PCR-SARS-CoV2; se puede plantear que el SGB en estos pacientes
tuvo un caracter parainfeccioso.

En 36 pacientes (60,0 %) la clinica neurolodgica inicié después de la resolucion de
otras manifestaciones de la COVID-19. Sin embargo, esta caracteristica no es
suficiente para considerar el caracter posinfeccioso del sindrome. Primero,
porque en 16/36 (44,4 %) pacientes no fue realizada PCR-SARS-CoV2 al inicio de
los sintomas neurologicos; segundo, en 8/36 pacientes con clinica de SGB después
de la resolucion de las manifestaciones de COVID-19 mantenian PCR-SARS-CoV2
positiva, lo que evidencia presencia de RNA viral y actividad replicativa, por lo
cual puede considerarse que en estos pacientes el SGB tuvo una presentacion
parainfecciosa.(19:23,26,27,28,31,35,45,54,55,56,59,67) - Finalmente, 12/36 pacientes con
diagnostico de COVID-19 (por clinica y PCR), tenian PCR-SARS-CoV2 negativa al
inicio del SGB y anticuerpos I1gG e IgM o IgA positivos para SARS-CoV2, es en estos
pacientes que se puede asumir el caracter posinfeccioso del
sindrome. (25,34,36,43,4,45,46,47,48,49,50,51,52,53,56,59,62,65)  Estos  resultados  deben
interpretarse con cautela, porque los casos incluidos en esta revision son variables
en la verificacion diagndstica y reporte de datos. Solo en algunos pacientes fueron
investigados otros agentes infecciosos que se sabe estan asociados con GBS.

En la clasificacion clinica y electrofisiologica se describen diferentes subtipos y
variantes del SGB, con diferencias significativas de presentacion entre regiones
geograficas y paises e, incluso, entre diferentes regiones de un mismo
pais.(73,74.75,76,77) | os patrones desmielinizantes predominaron sobre los axonales,
como ocurre en SGB de otras causas.’®>7® Sin embargo, la frecuencia de
distribucién de los subtipos es diferente; las variantes axonales (NAMA y NAMSA)
son mas frecuentes en el SGB secundario a infeccion por el SARS-CoV2 que el
provocado por otras causas. (7%:72)

Plasmaferesis e inmunoglobulina intravenosa han demostrado su efectividad en el
tratamiento del SGB.(7%:80) Se considera que la IglV es el tratamiento de eleccion
porque es facil de administrar, tiene menos efectos adversos y esta ampliamente
disponible en la mayoria de los paises, unido a sus efectos inmunomoduladores

que inhibe la activacion de macrofagos y del complemento, y bloquea la union
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anticuerpo - receptor neural.¢7%8") Coincidiendo con esto, la mayoria de los
pacientes fueron tratados con IglV. Ademas, con el concepto de “tiempo
es nervio”, la mayoria de los pacientes de la revision recibieron alguna de las
modalidades de tratamiento en las dos primeras semanas desde el inicio de
los sintomas neuroldgicos.

Independientemente de la efectividad demostrada de estos tratamientos para el
SGB, la asistencia de enfermos en la practica clinica es con frecuencia compleja.
En un grupo de pacientes el resultado final es sombrio: de 2 % a 10 % fallecen,
hasta un 20 % no consiguen caminar después de seis meses de seguimiento y
muchos pacientes tiene sintomas residuales como dolor y fatiga.(.76:80.82) En |a
revision sistematica, la mortalidad estuvo dentro del rango sefalado para SGB
prepandemia, pero mostré mayor numero de pacientes recuperados con
discapacidad, que relacionamos a la mayor frecuencia de subtipos axonales en los
SGB por SARS-CoV2. Se ha demostrado que, ademas de la edad, severidad de nadir
y rapido deterioro hasta nadir, los subtipos axonales muestran un peor pronostico
que la PDIA. (3,84

Conclusiones

El nimero creciente de casos reportados de SGB durante la pandemia de COVID-
19 constituye la principal evidencia para senalar a la infeccion por SARS-CoV2
como agente causal. Las manifestaciones clinicas, variantes y subtipos
electrofisioldgicos no muestran diferencias con los SGB prepandemia. La mayoria
de los pacientes presentaron SGB tipico y el subtipo electrofisiolégico mas
frecuente fue PDIA. La variabilidad en relacion temporal entre las
manifestaciones de la COVID-19 y el desarrollo del SGB sugiere mecanismos de
presentacion parainfeccioso y posinfeccioso.

Las limitaciones de esta revision sistematica incluyen: gran variabilidad de la
estructura de la informacién brindada en los reportes de casos, corto periodo
de seguimiento de los pacientes, no reporte de los criterios electrofisiologico de
diagnostico en la mayoria de los casos y la presencia de otras infecciones

precedentes fue investigada en un reducido grupo de pacientes. Ademas, a la
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mayoria de los casos con presentacion de la clinica neuroldgica después de la
resolucion de los sintomas de la COVID-19, no les fue realizada una nueva PCR
para SARS-CoV-2.
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