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Introduccion

Hablar de Sindrome de Guillain-Barré (GBS, por sus siglas en inglés) es sefalar a
una serie heterogénea de neuropatias periféricas, donde el hallazgo comun en
ellas es la polirradiculoneuropatia de evolucidn rapida, que se desencadena casi
siempre después de un proceso de tipo infeccioso. Se manifiesta frecuentemente
con paralisis motora simétrica, con o sin pérdida de la sensibilidad, y en ocasiones
con alteraciones de tipo autonémico.

El sindrome de Guilliain-Barré (o mejor, el sindrome de Guilliain-Barré-Strohl, para
reconocer a los tres autores responsables de la primera descripcion de este
trastorno) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria caracterizada por el
desarrollo agudo de debilidad difusa y arreflexia. Este sindrome comprende varios
subtipos, de los cuales, el mas frecuente es la polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda.t

Es la causa mas frecuente de paralisis aguda generalizada. EI GBS afecta por
igual a nifos y adultos de todas las edades y ambos sexos y en todas las
estaciones del afno.

Se ha observado que generalmente va precedida por infecciones de vias
respiratorias 0 gastrointestinales. La mayoria de los procesos tienen un curso
benigno por lo que el 80% de los pacientes se recuperan completamente o con
pequefios déficits; el resto morira a pesar de los cuidados intensivos. Una a tres
semanas antes, en aproximadamente 60% de los casos, surge alguna infeccién de
vias respiratorias o gastrointestinales o alguna inmunizacion, seguida de los
sintomas neuropaticos.®

No se conoce con exactitud la patogenia del sindrome, se piensa que el
organismo infeccioso induce una respuesta inmunoldgica, tanto de origen humoral
como celular, que debido a la forma homéloga de sus antigenos con los del tejido
neuronal a nivel molecular, produce una reacciébn cruzada con componente
gangliésido de la superficie de los nervios periféricos.

En afios recientes, datos de estudios seroldgicos han permitido observar que
Campylobacter jejuni, microorganismo entérico, constituye el patdégeno que causoé
una infeccion previa mas frecuente e identificable, pero solamente explica una
fraccion mas o menos escasa de casos. El GBS se ha convertido en la causa mas
comun de paralisis flacida aguda con una incidencia anual de 0.6-4 casos por
100,000 poblaciones luego de disminuir el nimero de casos de polio en todo el
mundo.

Las principales causas de morbi-mortalidad del GBS estan asociadas a
infecciones de vias respiratorias, como la neumonia, ademas a la desnutricion; sin
embargo, estas y otras complicaciones se pueden evitar mediante la elaboracion y



aplicacion de un plan de cuidados en donde interviene la enfermera(o), el familiar
y la persona que lo padece.

Por lo anterior es necesario que el profesionista de enfermeria realice una
valoracion adecuada para conocer las lesiones del paciente, sus posibles
complicaciones, sus necesidades y miedos.

Posterior a la valoracion, que para efectos de este trabajo se realiza segun la
propuesta por Virginia Henderson se describe una serie de cuidados, objetos e
intervenciones de enfermeria de acuerdo con la Taxonomia NANDA (North
American Nurses Diagnostics Association).

Este plan de cuidados sera aplicado en el ambito hospitalario, es decir, desde el
momento en que el paciente es diagnosticado de dicha enfermedad hasta que
recibe el alta hospitalaria, ya que el paciente podria ser derivado a un hospital de
especialidad o a su propio domicilio, dado que habitualmente el paciente seguira
necesitando una serie de cuidados y/o rehabilitacion posterior.

Este trabajo pretende dar a conocer informacion del sindrome y un plan de
cuidado, para brindar una mejor atencién a pacientes que cursen este sindrome
sin alterar o modificar tratamientos ya implementados.

Los cuidados de enfermeria en pacientes con el GBS estan enfocados
principalmente en cubrir las necesidades béasicas y mantener una actividad
musculoesquelética sana, de igual manera estandarizar los cuidados del paciente
que cursa con el GBS, por lo que se partira de la definicion de la etiqueta
diagnostica “Alfo Riesgo de Sindrome de Desuso”.



Justificacion

El estudio del Sindrome Guillain-Barré (GBS) y de los cuidados de enfermeria
ofrecidos a los pacientes que lo presentan es de gran importancia ya que ayuda a
un diagnostico y tratamiento eficaz, de igual manera a una mejor calidad de vida
para el paciente.

El Desconocimiento de este sindrome por parte del paciente y familiar, su gran
asociacion con inmunizaciones, infecciones virales y bacterianas, y el aumento del
sindrome alrededor del mundo han hecho que el personal de salud en particular el
area de enfermeria trabaje para poder obtener y ampliar el conocimiento sobre el
Sindrome de Guillain-Barré (GBS) y brindar un plan de cuidados en la atencion del
paciente que cursa por el Sindrome.

Por lo que este trabajo es un aporte a la informacién sobre el Sindrome de
Guillain-Barré (GBS) con un enfoque de enfermeria, sirve ademas como guia de
referencia sobre el cuidado, manejo y deteccion del sindrome.



Objetivo General

Documentar el diagndstico, tratamiento y rehabilitacién del sindrome de Guillain-
Barré e identificar la participacion del profesionista de enfermeria en la planeacion,
desarrollo y aplicacion de los cuidados enfermeros ante las alteraciones que
presentan pacientes hospitalizados con este sindrome.

Objetivo Especifico

e Describir la sintomatologia y la guia para la deteccidon oportuna sobre el
sindrome de Guillain-Barré.

¢ Identificar las necesidades de un paciente con diagnéstico de Guillain-Barré
(GBS).

e Seguir desarrollando el campo de Investigacion y Cientifico dentro del
ambito clinico en enfermeria.



Metodologia

De acuerdo con la informacion basada en la evidencia, se efectué una busqueda
bibliografica acerca del Sindrome de Guillain-Barré. La busqueda se llevé acabo,
durante los meses de abril a septiembre del 2018. Se utilizaron articulos
originales, libros e informes de instituciones internacionales.

Para la busqueda se utilizaron los siguientes términos; Sindrome, Guillain-Barré,
polineuropatia desmielinizante inflamatoria, ademas se considerd informacion del
“Centro Nacional de Informacion Biotecnoldgica” (NCBI por sus siglas en ingles).

Posterior a la busqueda, se seleccionaron 52 documentos y se analizaron en
funcién de los objetivos de la tesina. Se describié la informacion en cada apartado
con el fin de dar respuesta a dichos objetivos.

El Sindrome de Guillain-Barré (GBS) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria,
con frecuencia grave y de evolucion fulminante, de origen auto inmunitario. No
obstante, se sabe que el GBS constituye un conjunto de sindromes que se
manifiestan como diferentes subtipos de trastornos, con rasgos electrofisiolégicos
y anatomopatoldgicos distintos; de este modo, es preferible definir el GBS como
una polirradiculoneuropatia autoinmune, caracterizada clinicamente por la
presencia de una paralisis flacida con arreflexia, trastorno sensorial variable y
elevacion de las proteinas en el LCR.1! El riesgo de GBS es un poco mayor en los
varones que en las mujeres, y en los paises occidentales afecta mas a menudo a
los adultos que a los nifios.?

Hablar del sindrome de Guillain-Barré (GBS) es sefialar una serie heterogénea de
neuropatias periféricas, donde el hallazgo comun de &ellas es la
polirradiculoneuropatia de evolucion rapida, que se desencadena casi siempre
después de un proceso de tipo infeccioso. Se manifiesta frecuentemente con
paralisis motora simétrica, con o sin pérdida de la sensibilidad, y en ocasiones con
alteraciones de tipo autonémico.?



Historia

Desde los inicios del siglo XIX. Se concentran en la literatura médica informes
sobre cuadros de entumecimiento con debilidad que evolucionaban por un periodo
corto y tenian una recuperacion espontanea. La mejor descripcién del sindrome en
esa época se le atribuye al francés Jean Baptiste Octave Landry de Tesilla, quien
ya en 1859 introduce el termino pardlisis aguda ascendente, afirm6é que la
condicion se producia después de otras enfermedades y que tenia una mortalidad
del 20%; la autopsia en uno de sus pacientes no habria mostrado proceso
patolégico alguno que explicara el cuadro clinico.®

Westphal fue el primero en usar la eponima paralisis
ascendente de Landry (PAL) cuando informa de cuatro
pacientes con este sindrome que fallecieron de
insuficiencia respiratoria en 1876. Mills en la autopsia
de un caso de PAL, encuentra degeneracién de los
nervios periféricos. En 1892 se introduce el término
polineuritis febril aguda y se sefalan caracteristicas
similares a las del GBS con la diferencia de que los
pacientes presentaban fiebre.*

A principios del siglo XX, durante la primera Guerra
Mundial, Georges Charles Guillain y Jean-Alexandre
Barré ejercian como médicos dentro de las filas del ejército francés; alli tienen la
posibilidad de conocer a dos soldados que padecieron una paralisis parcial y
posteriormente se recuperaron de ese trastorno.®

llustracién 1. Jean Baptiste Octave Landry

En 1916, Guillain, Barré y Strohl, quien llevé a cabo los estudios
electrofisiolégicos, publican su clasico informe sobre este trastorno donde sefialan
la afectacion de los reflejos, pero mencionan un rasgo especial o distintivo: un
aumento en la concentracion de proteinas en el liquido cefalorraquideo (LCR) sin
elevacion en el numero de células (disociacion albumino-citologica) lo que
constituyd un descubrimiento crucial para la época.®

El termino Sindrome de Guillain-Barré se emplea por primera vez en 1927, en una
presentacion por Dragonescu y Claudian siendo introducidos por Barré en
persona; por razones desconocidas, el nombre de Strohl se omiti6 en dicha
presentacion y no se reconocié que el sindrome fuera descrito previamente por
Landry. En 1936, Alajouanine y colaboradores describen dos pacientes con
diplejia facial que murieron de insuficiencia respiratoria en los cuales los nervios
periféricos presentaban infiltracion segmentaria por mononucleares (linfocitos y
monocitos), lo que sugeria la naturaleza inflamatoria del proceso.®



Caracteristicas clinicas

El sintoma inicial mas comun del GBS es la acroparestesia con poca perdida
sensorial objetiva. El dolor de espalda radicular severo o dolor neuropatico afecta
la mayoria de los casos. En unos pocos dias, la debilidad se produce cominmente
en un “patrén ascendente” simétrico. La mayoria de los pacientes presentan
inicialmente debilidad en la pierna y debilidad de brazo (32%) o debilidad selectiva
de la pierna proximal y distal (56%) que a menudo se extiende al brazo, mientras
que algunos tienen inicio de debilidad en los brazos (12%).4°

Una presentacion descendente que imita el botulismo, con aparicion en la cara o
los brazos, es menos frecuente. Ademas de una debilidad prominente, los
pacientes son hipo o arrefléxicos en los primeros dias, pero esto puede retrasarse
hasta una semana. La debilidad puede ser algo asimétrica, y la perdida sensorial
también puede ser variable, presentandose raramente con un nivel pseudo-
sensorial que sugiere mielopatia.t®

La afectacion del nervio facial se produce en hasta el 70% de los casos, la disfagia
en el 40% y en raras ocasiones (5%) los pacientes pueden desarrollar
oftalmoplejia, ptosis. La pérdida de audicion, el papiledema y la pardlisis de las
cuerdas vocales son menos comunes. El GBS axonal ocurre hasta en un tercio de
los casos y es mas probable que se asocie con la infeccién previa por C. jejuni.t®

La debilidad total se alcanza dentro de dos semanas en la mitad de los casos y
90% en cuatro semanas. La progresion de los sintomas mas alld de un mes
sugiere una polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria subaguda vy, si la
progresion continua mas alla de las 8 semanas se debe considerar la
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria crénica.

Algunos pacientes progresan rapidamente para volverse dependientes del
ventilador en cuestion de horas o dias, mientras que otros tendran una progresion
muy leve durante varias semanas y nunca perderan la ambulacion. Los pacientes
ocasionales tendran una progresion de tartamudeo o paso a paso. La debilidad
varia desde tetraplejia flacida leve a severa y en hasta 30% de insuficiencia
respiratoria a los pocos dias del inicio.*® La disautonomia afecta a la mayoria de
los pacientes, y consiste mas comunmente en la taquicardia sinusal, pero los
pacientes pueden experimentar bradicardia, presion arterial labil con hiper e
hipotension, hipotension ortostatica, arritmias cardiacas, edema pulmonar
neurogenico, cambios en el sudor. Aun mas confuso e imitador de una lesion de
medula espinal son el 5% de los casos que experimentan disfuncion de la vejiga
(retencion urinaria) y gastrointestinal (estrefiimiento, ileo, distensién gastrica,
diarrea, incontinencia fecal). Los criterios de diagndstico revisados se han
publicado (Tabla 1) y estan bien establecidos. Estos incluyen el criterio clinico, el
liquido cefalorraquideo y los criterios electrofisiolégicos.!8



Criterios diagndsticos del sindrome de Guillain Barré

Necesario Apoyo Exclusionario

Debilidad Sintomas o signos sensoriales Otras causas excluidas
simétrica progresiva de (toxinas, botulismo,
>1 miembro porfiria, difteria)
Hiporreflexia o Afectacion del nervio craneal,
arreflexia especialmente bilateral VII
Progresion <4 semanas | Disfuncidn autondmica
Debilidad simétrica Elevacion de la proteina CSF

Recuento de células CSF <10/mm3
Caracteristicas electrofisioldgicas de la
desmielinizacién
Recuperacion

Tabla 1.- Criterios Diagndsticos del GBS™®

El dolor neuropatico o radicular de moderado a intenso es comun en todo el
espectro del GBS, incluidos los SMF, los pacientes con motilidad levemente
afectados y puros. El dolor persistente se informé en las dos semanas anteriores a
la debilidad en el 36% de los pacientes, mientras que el 66% informo dolor en la
fase aguda y el 38% informo dolor después de 1 afio. El dolor promedio fue mas
intenso en pacientes con GBS (no-SMF), aquellos con trastornos sensoriales y en
pacientes gravemente afectados.

Epidemiologia

Debido a la virtual eliminacion de la poliomielitis en el mundo, el GBS es la
principal causa de paralisis flacida en los paises occidentales.®

El GBS es de distribucién mundial y practicamente sin dependencia de variaciones
estacionales como se ha demostrado en la mayoria de las series estudiadas.®

Esta enfermedad ha originado mas de 30 trabajos de poblaciéon en Europa,
Australia, Norteamérica y Latinoameérica en los ultimos 40 afios, pero la falta de
una prueba diagnéstica comun, que sea compartida en dichos estudios, hace que
éstos presenten limitaciones metodoldgicas y los datos muchas veces no se
pueden extrapolar a todas las poblaciones estudiadas.’

Aunque es una enfermedad que se presenta a cualquier edad, la mayoria de las
series la reportan con una incidencia en dos picos, el primero en la adolescencia
tardia y adultos jovenes, y el segundo en la vejez. Es rara en nifios menores de un
afo.’

No hay una predisposicion clara en cuanto a los sexos, pero en algunas series los
varones estan mas frecuentemente afectados que las mujeres (relacién 1.5:1), asi
como en sujetos de etnicidad blanca.°



La incidencia anual calculada es de 0.6 hasta 4 casos por 100,00 habitantes.® Un
caso especial es la poblacion geriatrica donde la incidencia anual se reporta hasta
8.6 casos por cada 100,000 mayores de 70 afios.1°

Hasta ahora no se le reconoce vinculacion alguna con factores de tipo ocupacional
o hereditario, aunque si parece asociarse a ciertas vacunas, infecciones viricas, o
a la enteritis por Campylobacter jejuni. Otros factores menos frecuentes son: la
cirugia y la anestesia, el embarazo -especialmente durante el primer trimestre-, la
picadura de insectos y el periodo posparto.*!

La mortalidad por GBS suele oscilar entre 2 y 8%; no obstante, en el caso de
pacientes que requieren ventilacion mecanica, puede ascender hasta un 30%.!

Etiologia

La causa del GBS es desconocida, pero varios eventos han sido descritos como
probables desencadenantes. Por otro lado, diversas observaciones son
sugerentes de un mecanismo autoinmune como mediador. Los hallazgos
patolégicos, la respuesta observada con el tratamiento inmunomodulador apoyan
dicha hip6tesis.13 14 15

A pesar de que diversas infecciones y eventos tales como la cirugia,
traumatismos, embarazo, etc. Han sido propuesto como asociaciones (llustracion
2).

Sin  embargo, diversos autores
CIRUGIA consideran al GBS como el prototipo de
enfermedad postinfecciosa donde hay
una “confusion del sistema
% inmunologico” para discriminar entre
NEOPLASIAS Ve - g =

< 7| los antigenos de los nervios periféricos
del huésped (en la mielina, axones o

TRAUMATISMOS NEONATAL -, « .
w w ambos). Esta es la hipotesis mejor
aceptada, hasta ahora, como causal

del GBS.1314

EMBARAZO

SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE

INFECCIONES El antecedente de infeccidon clinica en

las series estudiadas esta presente en
Peas™ | el 40 hasta 82% de los enfermos una a
cuatro semanas previas. Este evento
generalmente suele corresponder a
llustracion 2. Eventos que pueden preceder la una infeccion de las vias respiratorias
aparicién del GBS.* superiores (IVRS) o gastroenteritis
(GEPI) y éstas, habitualmente, se han

FARMACOS




resuelto al tiempo de la aparicidbn de los sintomas neurolégicos. Es necesario
considerar que el cuadro infeccioso puede ser inespecifico o incluso subclinico.

Multiples agentes infecciosos se han asociado al GBS. La mayoria de las veces el
patdégeno involucrado es desconocido, pero hay algunas que se han determinado
con mayor frecuencia gracias a estudios seroepidemiolégicos.*3

Un estudio para 16 agentes infecciosos en 154 enfermos con GBS mostré que el
Campylobacter jejuni, el citomegalovirus (CMV), el Epstein Bar (EB) y el
Mycoplasma pneumoniae fueron significativamente mas frecuentes. Dichos
agentes también se han asociado a las formas mas agresivas de la enfermedad.

El Campylobacter jejuni es la principal causa de GEPI en los paises occidentales y
se ha reconocido como el patdégeno asociado con mayor frecuencia al GBS, al
menos en 14 grandes series asi ha quedado de manifiesto. También esta
involucrado en la forma méas severa de la enfermedad, ya que esta fuertemente
asociado al tipo axonal sensitivo-motora. El serotipo 19 (HS-19) fue el principal en
Japdn, pero esa asociacion no ha sido demostrada en otras partes del mundo.
Aunque los estudios asiaticos revelan que la infecciéon por C. jejuni es alta en los
enfermos con GBS, estudios europeos no lo han demostrado. Por serologia o
cultivo, la bacteria ha estado presente en 26 a 41% de los enfermos y se ha
descrito en la forma desmielinizante clasica, asi como en variedades tales como la
de Miller-Fisher.

El CMV es importante porque esté particularmente asociado a IVRS e inferiores de
mujeres jovenes y es un agente viral frecuentemente identificado en los enfermos
con GBS.

El GBS puede asociarse a otros agentes como la infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), sobre todo en el momento de la seroconversion.

Ademas, se encontré una importante asociacion del GBS con el VIH. En Tanzania
la prevalencia del virus en pacientes con GBS es de 30.5% en comparacion con el
0% en una serie noruega, lo que puede reflejar de forma indirecta las diferentes
condiciones ambientales y de

higiene en ambas poblaciones.

Otro estudio evidenci6 que Bacterias

anticuerpos dirigidos contra ciertas e Campylobacter

proteinas de Helicobacter pylori e  Mycoplasma pneumoniae

estan presentes en el LCR de

enfermos con GBS; en dichas Virus

observaciones no hubo reaccién * Citomegalovirus

cruzada contra antigenos del C. * Epstein-Barr
e Varicela zoster

jejuni. También estan descritos Tabla 2.- Agentes Infecciosos Asociados a GBS*
casos de GBS en enfermos con



infeccién por virus de la hepatitis C y se ha propuesto a tal virus como otro
detonador, ya que este se asocia a multiples enfermedades mediadas por
autoinmunidad. La aparicion del GBS tras la reactivacién del virus de la varicela-
zoster también es rara, pero ha sido reportada (Tabla 2).

No todos los desencadenantes son infecciosos. Existen otros eventos como la
cirugia y los traumatismos, los cuales solo se encuentran asociados en un
pequefio porcentaje (2-3%).

Existe un reporte de un neonato con GBS nacido de una madre con la
enfermedad; tal situacion es sugerente de la participacion del sistema humoral en
la patogénesis.

Casos anecdéticos y pequefas series ligan al GBS con la aplicacién de algunas
vacunas. Caus0 controversia la epidemia de GBS asociada a la vacuna derivada
del cerdo contra la influenza a finales de los 70. Después de la discusion
correspondiente, los expertos aceptaron que la vacuna aumenta en seis veces la
probabilidad de desarrollar GBS. Sin embargo, no se ha podido establecer una
relacion casual y las vacunas modernas tienen poca, Si es que ninguna,
asociacion.3

Situacién especial son los casos de GBS en enfermos que han sido sometidos a
trasplante de médula 6sea o de organos solidos. En tales pacientes también los
agentes infecciosos estan involucrados, en especial el CMV. La asociacion del
GBS con el CMV en enfermos no trasplantados y la evidencia de infeccion por
CMV en todos los casos reportados de GBS en trasplantes, son sugerentes de
que dicho virus puede tener un papel importante como desencadenante de la
enfermedad.’

También algunas enfermedades malignas como la leucemia no linfoblastica y la
leucemia linfocitica cronica se han asociado con el desarrollo de GBS;
probablemente la autoinmunidad también esta involucrada.®

Finalmente, ciertos farmacos y drogas han sido descritos como desencadenantes
del GBS tales como la penicilamina, estreptocinasa, captopril, danazol y la
heroina, pero el mecanismo de accién no ha sido precisado.'#

Fisiopatologia

El GBS es en realidad un grupo de cuadros clinicos mas que una entidad aislada,
lo cual se refleja también en la fisiopatologia. La lesion de la mielina en el GBS
clasico y el SMF se produce con participacion de la inmunidad humoral y celular.
Existe una reaccion cruzada de anticuerpos contra el gangliosido GM1 en el GBS
desmielinizante y axonal y se han demostrado epitopes similares a ganglidsidos
en el Campylobacter jejuni, especialmente los serotipos 019 y 041, cuyos
polisacaridos se asemejan mucho a los gangliésidos del nervio periférico,



provocando en la mayoria de los casos dafio axonal directo, pero también
desmielinizacion en un porcentaje significativo de casos.

La fisiopatologia del GBS varia entre los subtipos. (Tabla 3) En la
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, el mecanismo
predominante responsable de la desmielinizacion parece ser una respuesta
mediada por las células T CD4 contra proteinas de la mielina (P2, PO o PMP22).
Se observa una infiltracion multifocal de células mononucleares en los nervios
periféricos, las raices nerviosas y los nervios craneales de todo el cuerpo. La
destruccién de la mielina es causada por la invasion de macréfagos dirigidos
contra antigenos sobre la membrana de las células de Schwann o la vaina de
mielina.!

Caracteristicas Electrodiagnostico Patologia
Polineuropatia  Afectacién mas frecuente Desmielinizante Ataque inicial en la superficie
desmielinizante €n adultos que en nifios; de las células de Schwann;
inflamatoria 90% de los casos en paises lesion difusa de la mielina,
aguda (AIDP) o,ccllde'ntales,. recuperacion gc.tlvac[c’m dg m'a.crqfagos”e
rapida; anticuerpos anti- infiltracién linfocitica; lesion
GM1 (<50%) axonica secundaria variable
Neuropatia Nifios y adultos jovenes; Axoénico Ataque inicial en los nédulos
axdOnica motora Prevalencia alta en China y motores de Ranvier; activacion
aguda (AMAN) México; puede ser de  macréfagos,  escasos
estacional; recuperacion linfocitos, abundantes
rapida; anticuerpos anti- macréfagos peri  axonicos;
GDla grandes variaciones en la
gravedad de la lesién axénica.
Neuropatia Principalmente adultos; Axoénico Similares a las de la AMAN,
axoOnica rara; recuperacion lenta y a pero también con afeccion de
sensitivomotora Menudo incompleta; muy nervios y raices sensitivos;
aguda (AMSAN) relacionada con AMAN lesién axénica por lo comun
grave.
Sindrome de Adultos y nifios;  Axonico o Pocos casos estudiados;
Miller-Fisher oftalmoplejia, ataxia y desmielinizante caracteristicas similares a las
(MFS) arreflexia; anticuerpos anti- de la AIDP

GQ1b (90%)
Tabla 3.- Subtipo del sindrome de Guillain-Barré (GBS)*

Criterios de Diagnostico, adaptados de Asbury y Cornblath, 1990

1) Criterios requeridos para el diagndstico
A. Debilidad progresiva en mas de un miembro.
El grado de afectacion es muy variable, desde minima debilidad en las
piernas, con o sin ataxia, a paralisis total de las 4 extremidades, de tronco y
bulbar, paralisis facial y oftalmoplejia.
B. Arreflexia osteotendinosa universal. Puede aceptarse una arreflexia distal e
hiporreflexia bicipital y patelar si se cumplen el resto de los criterios.



2) Rasgos que apoyan fuertemente el diagnostico
A. Rasgos clinicos (por orden de importancia):

1.

2.

w

7.

Progresion de la debilidad. 50% alcanzan la maxima debilidad en 2
semanas, 80 % en 3y 90% en 4 semanas.

Afectacion relativamente simétrica. Puede haber alguna diferencia entre
ambos lados.

Sintomas y signos sensitivos leves.

Afectacion de nervios craneales. Debilidad facial en el 50% de los
casos. Los nervios Xl y IX, asi como los oculomotores, pueden
afectarse.

Recuperacion. Comienza tras 2-4 semanas. La mayoria se recupera en
meses.

Disfuncién automatica (taquicardia, hipotension postural, hipertension
arterial, signos vasomotores). Es de presencia y severidad variable, mas
intensa en la infancia.

Ausencia de fiebre al comienzo.

Rasgos clinicos variantes (no van en orden de importancia):

Fiebre al comienzo.

Perdida sensorial severa, con dolor. En los nifios el dolor es un sintoma
comun (47%).

Progresion mas alla de 4 semanas.

Cese de la progresidon sin recuperaciébn o con secuelas permanentes
importantes.

Afectacién de esfinteres. Generalmente no se afectan, pero puede haber
una paresia vesical transitoria.

Afectaciéon del SNC. Aunque ocasionalmente puede haberla en el
sindrome de Guillain-Barré, conviene descartar que se trate de otro
diagnéstico.

B. Criterios del LCR:

1.
2.

Proteinas aumentadas tras la 12 semana.
10 células/mm o menos (leucocitos mononucleares).

Variantes:

1.
2.

Sin aumento de LCR en 1-10 semanas (raro)
LCR con 11-50 leucocitos mononucleares.

C. Criterios electrofisioldgicos

En 80% de los pacientes se observa disminucion de la velocidad de conduccion.
Las latencias distales estan aumentadas. Abolicién o retardo de latencia de onda

F.



Pero un 20% pueden tener normal la Velocidad de Conduccion, y es frecuente que
pueda tardar en disminuir.

3) Rasgos que hacen el diagnéstico dudoso
1. Asimetria marcada o persistente de la afectacion.
2. Disfuncion vesical o rectal marcada.
3. Disfuncion vesical o rectal presentes al comienzo.
4. Mas de 50 leucocitos mononucleares en LCR.
5. Presencia de leucocitos polinucleares en el LCR
6. Nivel sensitivo nitido, agudo.

4) Rasgos que descartan el diagndstico
1. Intoxicaciéon por hexacarbonados, porfiria aguda intermitente, difteria,
neuropatia por plomo, poliomielitis, botulismo, paralisis histérica,
neuropatia toxica.
Sindrome sensitivo aislado.
3. Progresion de la afectacion durante mas de 2 meses (podria tratarse de
una polirradiculoneuropatia cronica inflamatoria desmielinizante).

N

Inmunizaciones y el Guillain Barré

La inmunizacién para proteger a niflos y adultos de muchas enfermedades
infecciosas es uno de los mayores logros de la salud publica. Pero la inmunizacion
no esta exenta de riesgos, sin embargo. Esta bien establecido, por ejemplo, que la
vacuna oral contra la polio en raras ocasiones ha causado polio paralitica y que las
vacunas a veces producen un shock anafilactico. Dado el uso generalizado de las
vacunas, los mandatos estatales que requieren la vacunacion de los nifios para
ingresar a la escuela, la universidad o la guarderia, y la importancia de garantizar
que la confianza en los programas de inmunizacion esté justificada, es esencial
que las cuestiones de seguridad reciban atencion constante.

El Instituto de Medicina (IOM) de la Universidad de Tribhuvan establecié el Comité
de Revision de Seguridad de Inmunizacién para evaluar la evidencia sobre las
posibles asociaciones causales entre las inmunizaciones y ciertos resultados
adversos, y luego presentar conclusiones y recomendaciones. EI mandato del
comité también incluye evaluar la importancia mas amplia para la sociedad de
estos problemas de seguridad de la inmunizacion.

El comité examina la hipdtesis de que las vacunas contra la gripe se asocian con
un mayor riesgo de complicaciones neuroldgicas, en particular el sindrome de
Guillain-Barré (GBS) y la esclerosis multiple (EM).



El comité ha establecido tres categorias generales de evidencia sobre los
mecanismos bilogicos:

1. Tedrico. Se puede hipotetizar un mecanismo razonable que esté en
consonancia con el conocimiento cientifico y no contradiga los principios
fisicos y biolégicos conocidos, pero no se ha demostrado en todo o en parte
en modelos humanos o animales. Los mecanismos postulados por los
cuales no existe una teoria coherente no calificarian para esta categoria.
Por lo tanto, “tedrico” no es una categoria predeterminada, sino una que
requiere suposiciones reflexivas y biolégicamente significativas.

2. Experimental. Se puede demostrar que un mecanismo funciona en
sistemas in vitro, animales o humanos. Pero la evidencia experimental a
menudo describe mecanismos que representan solo una parte del proceso
patolégico requerido para la expresion de la enfermedad. Mostrar que
porciones multiples de un proceso operan en modelos experimentales
razonables fortalece el caso de que los mecanismos podrian resultar en
enfermedades en humanos.

3. Evidencia de que el mecanismo da como resultado una enfermedad
conocida en humanos. Por ejemplo, la infeccién de tipo salvaje causa el
resultado de salud adverso asociado con la vacuna, o se ha demostrado
que otra vacuna causa el mismo resultado adverso por el mismo
mecanismo o0 uno similar. Los datos de los estudios basados en la
poblacién sobre el riesgo de resultados adversos después de la vacunacion
constituyen evidencia de causalidad, no de mecanismos biologicos.

Se le pidi6 al Comité de Revision de Seguridad de las inmunizaciones que
examinara la hipétesis de que podria existir una relacién causal entre la recepcion
de vacunas contra la influenza y las complicaciones neuroldgicas. En los Estados
Unidos, la preocupacion acerca de tales eventos neurologicos adversos esta mas
prominentemente relacionada con casos del sindrome de Guillain-Barré (GBS)
gue ocurrieron después de la administracion de la vacuna contra la influenza entre
40-45 millones de personas en el Programa Nacional de Inmunizacién contra la
Influenza de 1976.2°

La exposicion a ciertas vacunas también se ha asociado con un mayor riesgo de
GBS. Un ejemplo es la vacuna contra la rabia Simple (utilizada fuera de los
Estados Unidos) que se produjo a partir del tejido nervioso de animales
infectados.?! Otros ejemplos incluyen vacunas que contienen toxoide tetanico y
vacuna oral contra la polio. Un comité anterior de la OIM concluyé que las pruebas
favorecian la aceptacion de una relacion casual con el recibo de esas vacunas y
GBS. Sin embargo, el estudio (Rantala et al.,1994) publicado después del
lanzamiento de ese informe de IOM, sugiere a algunos que la relacién con la
vacuna oral contra la polio no es, casual (Sutter et al.,1999). La posible asociacion
entre GBS y vacunas contra la influenza, mas notablemente las vacunas contra la



influenza porcina de 1976, ha sido ampliamente estudiada y es uno de los
enfoques principales de esta tesina.!®

El comité identificé siete publicaciones que informaron el desarrollo de GBS
después de la administracion de vacunas que contienen sarampion, paperas y
rubeola solas o en combinacion (triple viral). No informaron el desarrollo de GBS
dentro de las 6 semanas posteriores a la administracién de la vacuna MMR o SRP
(triple viral). No informaron recaida en pacientes con GBS después de la
administracion de vacunas contra el sarampién, las paperas o rubeola. Informaron
el desarrollo de GBS después de la administracion de una vacuna contra el
sarampion, pero no proporcionaron evidencia clinica, diagnéstica o experimental,
incluido el marco de tiempo entre la vacunacion y el desarrollo de sintomas.
Cuatro publicaciones no proporcionaron evidencia mas allad de la temporalidad,
algunas demasiado cortas basadas en los posibles mecanismos involucrados. Una
publicacion también informé la administracibn concomitante de vacunas, lo que
dificulta determinar qué vacuna, si es que habia alguna, podria haber sido el
evento desencadenante. Ademas, informaron pruebas seroldgicas que sugerian
infecciones concomitantes que podrian contribuir al desarrollo de GBS. Las
publicaciones no contribuyeron al peso de la evidencia mecanicista.??

Asociacion del sindrome de Guillain-barré y la vacuna de influenza A
(HIN1)

Las inmunizaciones contra los virus de influenza son una de las herramientas mas
efectivas para disminuir la morbilidad y mortalidad durante una epidemia. No
obstante, histéricamente dichas inmunizaciones han sido asociadas con un riesgo
incrementado para desarrollar el sindrome de Guillain-Barré (GBS). Se estima que
el riesgo de desarrollar GBS después de recibir la vacuna de la influenza
estacional se encuentra incrementado por el factor de 1.7 dentro de las primeras
seis semanas posteriores a la vacunacion. Esto se puede traducir en un caso
adicional de GBS por cada millon de vacunas. El riesgo fue mayor cuando se
utilizé la vacuna para un virus de origen porcino en el periodo de vacunacion
norteamericano de 1976-1977, donde el riesgo se incrementd por un factor entre
cuatro y ocho, es decir alrededor de 8.8 casos de GBS por millon de vacunas, con
un riesgo relativo estimado entre 4.9 y 11.7 casos por un millén de adultos
vacunados.?*

Ante la emergencia de la pandemia de la influenza humana A (H1N1) se ha
desarrollado una vacuna para disminuir las complicaciones. Sin embargo, la
utilizaciéon de dicha vacuna o de vacunas analogas requiere de una cuidadosa



vigilancia epidemiolégica para detectar la aparicion de potenciales complicaciones
neurologicas, especificamente del GBS. En vista del reducido nimero de casos
esperables y ante la situacién de emergencia presentada en aquella época, no es
posible realizar un estudio con la muestra suficiente para conocer este riesgo en la
actual vacuna. La vigilancia postvacunacion indicara la magnitud de este riesgo.

La asociacion entre el GBS y la vacuna de la influenza fue reconocida por primera
vez durante la temporada de vacunacion extraordinaria contra el virus de influenza
de 1976-1977. Es posible que al igual que el GBS esporadico, la fisiopatologia del
GBS postvacunacion se deba al mimetismo molecular que existe contra el
gangliosido GM 1 (antiGM1), un glicoesfingolipido integrante de la vaina de
mielina.?®> Para demostrar esta hipétesis, Nachamkin y colaboradores utilizaron en
el 2008 las vacunas restantes de 11 lotes, producidas durante la temporada de
vacunacion americana de 1976 por tres compaifias diferentes, asi como otras
vacunas producidas en las temporadas de vacunacion entre 1991-1992 y entre
2004-2005. Al inocular dichas vacunas en ratones demostraron la induccion de
anticuerpos antiGM1 siete dias después de la inoculacion.?® Esta es la primera
evidencia de que al menos en los ratones inoculados las vacunas contra la
influenza inducen el desarrollo de anticuerpos IgM e IgG antiGM1. Asi mismo, este
estudio descarto la hipétesis de que dichas vacunas estuvieran contaminadas con
C. jejuni, ya que ningun raton inoculado que desarrollo anticuerpos anti-
gangliosidos desarrollo paralelamente anti-Campylobacter jejuni.

Se cree que la produccion de anticuerpos anti-gangliosidos postvacunacion se
debe a que los virus de influenza contienen una glicoproteina viral que se une a
receptores de acido sialico y gangliosidos en la membrana celular. Es posible que
este complejo origine la produccibn de autoanticuerpos dirigidos contra
componentes de los nervios periféricos.?® Se sabe que, dependiendo de la
variedad, ciertas vacunas son capaces de producir niveles mas altos de complejos
inmunes y, por ende, una respuesta de anticuerpos mayor.2®> Hoy se conocen bien
las diferencias de los receptores de acido sialico en la mucosa respiratoria y que
son diferentes para la influenza A (HIN1) y la A (H5N1).

El tiempo de aparicion de los sintomas del GBS posterior a la vacunacion es de 13
dias (14-21 dias), no muy diferente del GBS esporadico que ocurre entre los siete
y 14 dias.?® La distribuciéon de acuerdo con el tiempo de inicio sigue un patrén
general con un pico de aparicion en las primeras dos semanas, que va
descendiendo paulatinamente desde la 1qgg
tercera semana hasta llegar a cero en g |
cuatro a seis semanas (llustracion 3). 80 -

% casos

Al comparar a los pacientes con GBS 70
postvacunacion y esporadico se encontré 60 -
que el porcentaje de pacientes que 50 -
requirio ventilacion mecéanica (21 vs 24%) 4o -
30 -
20 |
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llustracion 3. Porcentaje de casos de sindrome de
Guillain-Barré con respecto al tiempo de aparicion en
semanas.?®




y las muertes asociadas (6 vs 4%) fueron similares en ambos grupos.?® La
experiencia del GBS esporadico en un hospital de tercer nivel de la Ciudad de
México indica que aproximadamente la mitad de los pacientes con GBS
requirieron de ventilacibn mecéanica y Plasmaferesis; sin embargo, mas del 70%
tienen recuperacion completa y solo 20% recuperacién parcial.?®

Queda por determinar si el riesgo es mayor al recibir vacunas polivalentes o
trivalente con respecto a las vacunas monovalentes o si el antecedente de
vacunacion en temporadas previas aumenta el riesgo de desarrollar GBS.?’

Aunque el GBS es el evento adverso mas reportado en asociacion a la vacuna de
la influenza, también han aparecido otras manifestaciones neurolégicas
relacionadas. Entre ellas se encuentran la aparicion de parestesias, mielitis,
neuritis Optica, paralisis facial periférica (pardlisis de Bell), esclerosis mdltiple y
sindrome oculorrespiratorio.?®

La posibilidad de una asociacién entre el GBS y la vacunacion puede influir en la
preocupacion de la poblacion para aceptar las politicas publicas de vacunacion.
Se estima que el mayor riesgo relativo de desarrollar un GBS posterior a la
vacunacion con influenza estacional es de 1.7%, lo que corresponde a un riesgo
absoluto aproximado poco mayor de un caso adicional de GBS en un millon de
personas vacunadas contra influenza.?® Aun asumiendo que el riesgo de la vacuna
A (H1N1) fuese similar al riesgo relativo que se asocio con la vacuna por virus de
1977, increment6 entre cuatro y ocho veces, la decisibn de recomendar la
vacunacion se basa en la evidencia de su beneficio con respecto a este riesgo.
Considérese que en Estados Unidos han ocurrido aproximadamente entre 20,000
y 40,000 muertes asociadas a influenza durante cada una de las epidemias
anuales, y entre 130,000 a 170,000 hospitalizaciones por temporada.?® Por Gltimo,
el riesgo de los costos directos en una campafa de vacunacion es minimo cuando
se compara al costo potencial de una pandemia.*°

Anticipandonos a la aparicion de GBS como consecuencia de la vacunacion contra
el virus A (H1N1), se pueden implementar medidas de vigilancia epidemiolédgica
intensa, como la realizacion de una forma de reporte para ser llenada en todos los
casos informados.3! Dicha forma asegurara que la recolecciéon de la informacion
sea completa y el censo epidemiolégico adecuado. Ademas de los datos
demograficos, se debera recolectar el lote de vacunacion, los hallazgos clinicos
neurologicos, los hallazgos de laboratorio, especialmente en el liquido
cefalorraquideo, la historia de vacunaciones previas y la evolucion. La toma de
anticuerpos anti-gangliésidos no se considera de utilidad clinica. Adicionalmente
podria ser recomendable contar con un consentimiento firmado donde se
establezca que existe un riesgo de desarrollar GBS al recibir la vacuna.

Es importante recordar que los efectos adversos de cualquier vacunacion son mas
factibles de ser reportados cuando son severos u ocurren tempranamente, cuando



existe una nueva vacuna y cuando hay publicidad sobre dichas reacciones
adversas.®°

Por dltimo y mas importante, la vacunacion contra la influenza estacional y la
influenza asociada al virus pandémico es altamente segura. Los beneficios
claramente superan con creces a los riesgos potenciales. No obstante, existe un
potencial riesgo a desarrollar entre uno (riesgo estimado de la vacuna influenza
estacional) y ocho (riesgo estimado con la vacuna con el virus porcino en 1977)
casos adicionales de sindrome de Guillain-Barré (GBS) por millon de vacunas
aplicadas dentro de las primeras seis semanas postvacunacion. A nivel
epidemiolégico, el riesgo de desarrollar nuevos casos de GBS es mucho menor
que el beneficio que resultara de la vacuna. Adicionalmente, el GBS
postvacunacion tiene un porcentaje de complicaciones similar al grupo con GBS
esporadico con un indice de recuperacion clinica mayor al 90%.

Guillain-Barré y el Zika

La aparicion del virus del Zika en las Américas ha seguido un patron que es
familiar de epidemias anteriores de otros virus, donde una nueva enfermedad se
introduce en una poblacion humana y luego se propaga rapidamente con
importantes consecuencias para la salud publica. En el caso del virus del Zika, un
conjunto acumulativo de evidencia reciente implica al virus en la etiol6gica de las
patologias graves del sistema nerviosos humano, es decir, la aparicion de
microcefalia en recién nacidos y el sindrome de Guillain-Barré en adultos. El virus
del Zika es un arbovirus (virus transmitido por artropodos) y un miembro de la
familia Flaviviridae, genero Flavivirus. Los viriones Zika estan envueltos y son
icosaédricos, y contienen un genoma de ARN de sentido positivo, monocatenario,
no segmentado, que codifica 3 proteinas estructurales y 7 proteinas no
estructurales que se expresan como una sola poliproteina que se somete a
escision. EI ARN gendmico del Zika se replica en el citoplasma de las células
huésped infectadas. El virus del Zika se detectd por primera vez en 1947 en la
sangre de un mono febril en el bosque Zika de Uganda y en suspensiones
trituradas del Aedes. EI mosquito, que es uno de los vectores del virus Zika. El
virus permanecio oscuro, con algunos casos humanos confinados a Africa y Asia.
Hay dos linajes del virus Zika, africano y asiatico, con la cepa asiatica que causo
brotes en Micronesia en 2007 y en la Polinesia Francesa en 2013-2014. Desde
aqui, el virus se propago a Brasil con el primer informe de transmision autéctona
de Zika en las américas y su probable asociacion con la microcefalia y el sindrome
de Guillain-Barré hacen del Zika un problema urgente de salud publica.*?



Una “pandemia explosiva de infeccién por el virus Zika™? en 2015 tomé al mundo
por sorpresa. La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) y la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) publicaron una alerta sobre una posible asociacion con
aumentos en los informes de anomalias congénitas y sindrome de Guillain-Barré
(GBS) el 1 de diciembre de 2015.33 El 1 de febrero de 2016, la OMS declaré una
Emergencia de Salud Publica de Preocupacion Internacional.3*La microcefalia al
nacer es un hallazgo clinico que puede incluir una gama de malformaciones
cerebrales resultantes de una falla de la neurogénesis.®® Las infecciones
adquiridas durante el embarazo, incluidos el citomegalovirus y la rubeola, son
causas establecidas.3® Hasta el 20 de octubre de 2016, 67 paises han notificado la
transmision autoctona del flavivirus zika transmitido por mosquitos desde 2015, y
27 de estos paises han notificado casos de anomalias cerebrales congénitas, GBS
o ambos.?” El comité de
emergencia recomendo
una mayor investigacion
para proporcionar
evidencia cientifica mas
rigurosa de una relacion
causal como base para la
respuesta  de salud
global.

Desde febrero de 2014
hasta el 17 de enero de
2016 son 18 los paises y
territorios que han
confirmado circulacion autéctona de virus Zika (ZIKV) entre 2015 y 2016: Brasil,
Barbados, Colombia, Ecuador, El Salvador, Guatemala, Guyana, Guyana
Francesa, Haiti, Honduras, Martinica, México, Panama, Paraguay, Puerto Rico,
San Martin, Surinam y Venezuela. Entre noviembre de 2015 y enero 2016, la
transmision local del virus se detectd en 14 nuevos paises y territorios.

llustracion 4. Microcefalia Producida por Virus del Zika

Durante el brote virus Zika en la polinesia francesa (2013-2014), 74 pacientes
habian presentado sindromes neurolégicos o sindrome autoinmune luego de que
manifestaran sintomas con infeccion por virus Zika. De estos, 42 fueron
clasificados como Sindrome de Guillain-Barré (GBS). De los 42 GBS registrados,
24 (57%) fueron del sexo masculino, y 37 (88%) presentaron signos y sintomas
compatibles con infeccién por virus Zika.®*

Los primeros casos de una nueva enfermedad con fiebre y erupcién cutanea que
se considerd causada por la infeccién por el virus del zika (ZIKV) en Brasil se
informaron en 2014, y la presencia del virus se confirmé en abril de 2015. En



octubre de 2015, se informé sobre un aumento en el nidmero de casos de
microcefalia entre recién nacidos en Brasil.

Los grupos inexplicables de condiciones raras pero graves requieren una
evaluacion urgente de la causalidad, equilibrando la velocidad con la evaluacién
sistémica. Bradford Hill es ampliamente acreditado por su marco propuesto para
pensar sobre la causalidad en la epidemiologia, que enumerd nueve “puntos de
vista” para estudiar las asociaciones entre la exposicion y la enfermedad.3® Desde
entonces, la lista ha sido modificada. Bradford Hill enfatizé que sus puntos de vista
no eran reglas, sino que, el conjunto de pruebas deberia usarse para decidir si hay
alguna otra explicacion mas probable que la causay el efecto.®®

El nivel de certidumbre requerido antes de juzgar que el virus del Zika es una
causa de microcefalia y GBS es polémico. La mayoria de las evaluaciones se han
basado en evaluaciones rapidas, pero no sistémicas.?® Sobre la base de
revisiones rapidas, la OMS ha declarado que existe “consenso cientifico de que el
virus del Zika es una causa de microcefalia y GBS” desde el 31 de marzo de
2016.%* El 13 de abril, una revision narrativa afirmo que habia “una relacion causal
entre la infeccidn prenatal por el virus del Zika y la microcefalia’. La evidencia
sobre la relacion causal entre el virus del Zika y GBS aun no se ha evaluado en
detalle.*?

En los paises afectados por el virus de Zika se ha descrito un aumento imprevisto
de los casos de Guillain-Barré, ya que es una enfermedad virica se piensa que su
historia natural de la enfermedad (HNE) cursa el mismo proceso que
enfermedades viricas como el CMV. De acuerdo con los datos existentes, la
explicacibon mas probable es que la infeccion por el virus de Zika sea
desencadenante del sindrome.

En respuesta la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Presta apoyo a los
paises en la gestion del sindrome de Guillain-Barré en el contexto de la infeccion
por el virus de Zika mediante:#’

e El aumento de la vigilancia del sindrome en los paises afectados por el
Zika.

e La aportacion de directrices para la evaluacion y gestion del sindrome.

e El apoyo a los paises para que apliquen las directrices y refuercen los
sistemas de salud con el fin de mejorar la gestion de los casos.

e La definicion del programa de investigaciones sobre el sindrome.



Caracteristicas electrofisioldgicas.

Las neuronas tienen la capacidad de producir sefiales eléctricas gracias a la
presencia de canales ionicos. Se mantienen gradientes de concentracion
diferentes para iones entre el interior y el exterior de la célula. El potasio, suele
estar a concentraciones mas elevadas en el citoplasma, y el resto de iones, sodio,
calcio y cloro, tienen una distribucién opuesta. Estos gradientes hacen un sistema
de sefalizacion eléctrica causando la despolarizacion e hiperpolarizacion de la
célula, permitiendo la comunicacion entre neuronas. Los canales estan distribuidos
por todo el sistema nervioso, estando presentes en el soma neural, dendritas,
axonal y sinapsis. El numero y tipo de canales difiere en relacion al tipo de
neurona y su localizacion. En los axones la mayoria de canales i6nicos son de Na*
y K*, en las fibras mielinicas hay una gran concentracion de canales de Na*, en el
nodo de Ranvier, y en la unidbn neuromuscular hay mayoritariamente canales
nicéticos de tipo ligando.

Los canales i6nicos son elementos cruciales en los procesos de sefalizacion
neuronal y transmision sinaptica. Son estructuras de membrana formados por
agregados de proteinas que contienen un poro central acuoso que permite el
intercambio i6nico entre la célula y el medio interno. Poseen tres funciones
importantes: conducen iones, reconocen y seleccionan iones especificos y se
abren o cierran en respuesta a sefiales eléctricas, mecanicas o quimicas. El flujo
i6nico es la fuente de corriente eléctrica que regula el potencial de membrana,
siendo la base de la excitabilidad eléctrica. Los canales idnicos poseen estados
funcionales dinamicos: en reposo estan cerrados y activos, cuando permanecen
abiertos también es periodo activo, y en los estados refractarios permanecen
cerrados e inactivos. El mejor conocimiento de estos complejos proteicos
macromoleculares se ha conseguido gracias a tres avances cientificos: la técnica
d medicion de la conductividad con la fijacion de membrana o pinzamiento zonal
(“patch-clamp”), el uso de neurotoxinas selectivas vy, la clonacion y secuenciacion
de los genes que los conforman. La técnica del “patch-clamp” analiza la actividad
de un dnico ion (conductancia) midiendo directamente el flujo de corriente a través
de un Unico canal abierto. Las neurotoxinas inactivan selectivamente diferentes
subunidades del canal i6nico permitiendo tanto la identificacion de los
componentes del canal como la determinacion de sus funciones. Finalmente, los
agregados proteicos que forman los canales estan codificados por diferentes
genes de los cuales, muchos ya han sido clonados y se han identificado las
estructuras de las proteinas que codifican.

Los canales son proteinas de membrana multiméricas glicosiladas dentro de la
membrana lipidica. Aunque algunos son homomultimero (combinacién de
subunidades a transmembrana iguales), la mayoria estdn conformados por



subunidades distintas codificadas por genes diferentes, y se denominan
heteromultimero (compuesto por diferentes subunidades). Cada subunidad tiene
una funcién diferente. La mayoria de canales contienen una subunidad principal y
3-4 subunidades auxiliares. Los canales que se abren y cierran permiten el paso
del flujo idnico por un mecanismo de concentracion de gradiente. El paso de iones
es pasivo, con entrada de Na* a la célula y salida de K*. esto se equilibra con la
comba de Na*-K* dependientes de ATP. Este tipo de canales se encuentran en
neuronas y células gliales.

Los canales ionicos son estructuras glicoproteicas complejas que atraviesan la
membrana celular lipidica y permiten el paso de iones con carga eléctrica de un
lado a otro de la misma gracias a un gradiente electroquimico. Se describen
basicamente dos grandes grupos: los selectivos, que comprenden los canales de
calcio (Ca*™), sodio (Na*), cloro (Cl) y potasio (K), y los no selectivos. Todos ellos
abren y cierran en respuesta a sefiales especificas: eléctricas (voltaje
dependiente), quimicas (mediada por transmisores) y mecéanicas (por presion o
estiramiento).

Se denomina canalopatia a toda enfermedad producida por una anormalidad en el
funcionamiento de los canales iénicos. Estas enfermedades pueden ocurrir por
modificaciones estructurales o funcionales de los canales debidos a cambios
genéticamente determinados, o ser la consecuencia del bloqueo en su funcién por
factores externos con toxinas, o0 sustancias enddégenas como anticuerpos
(fenébmenos autoinmunes).

Aunque el diagndstico del sindrome de Guillain-Barré es esencialmente clinico,
requiere el cumplimiento de algunos criterios neurofisiologicos. Sin embargo, los
estudios neurofisiolégicos no son muy sensibles en los primeros dias de la
enfermedad, momento en el que se debe tomar la decision del tratamiento.

Es por eso por lo que los estudios de neuro conducciéon y electromiografia son
Utiles para el diagnéstico del sindrome de Guillain Barré, para discriminar entre
presentacion axonal o desmielinizante, al igual que descartar otras patologias que
tengan presentacion clinica similar y poder establecer un pronéstico.

Estos estudios pueden tener resultados normales en estadios tempranos de la
enfermedad, evidencidndose alteraciones a las 2 semanas posteriores al inicio de
la debilidad. Sin embargo, en las ocasiones en que se requiere confirmar el
diagnostico en un paciente con alta sospecha de GBS cuya debilidad ha
progresado rapidamente, un retraso de dos semanas puede ser demasiado, por lo
que ha habido multiples intentos para describir hallazgos precoces que permitan
optimizar la conducta clinica.

Para mejorar el rendimiento diagnostico, algunos autores recomiendan realizar
estudios de neuro conduccién en al menos tres nervios sensitivos y cuatro



motores ademas de ondas F y reflejo H, siendo estas las alteraciones mas
precozmente encontradas con prolongacion o ausencia de respuestas.

En los casos leves, los cambios patolégicos pueden consistir en leve edema de los
nervios o raices con minimo infiltrado inflamatorio. En contraste, la
polirradiculoneuropatia inflamatoria agua muestra inexcitabilidad de los nervios
periféricos con degeneracion axonal secundaria a inflamacion. El segmento de
maxima participacién varia entre un paciente y otro, esto explicaria la diversidad
de hallazgos clinicos y anormalidades de la neuro conduccién en los diferentes
casos.

La electromiografia de aguja en polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP) revela el caracteristico patron desmielinizante: sin
denervacion, potenciales de accion de unidad motora (PAUMs) de morfologia
normal, pero con reclutamiento disminuido en los musculos débiles,
excepcionalmente se pueden observar descargas mioquimicas. En los casos de
pérdida axonal, se pueden observar potenciales de fibrilacion que se desarrollan
dentro de 22 y 52 semanas, con un peak maximo entre la 62 y 102 semana. Las
fibrilaciones son igualmente comunes en mdusculos distales y proximales, un
hallazgo que probablemente representa patologia multifocal aleatoria y que puede
persistir durante muchos meses. Después de la denervacion, los PAUMs pueden
llegar a ser mas polifasicos (generalmente en la cuarta semana), seguido de un
aumento de su amplitud y duracion, explicado por el proceso de Re-inervacion por
colaterales.

En las dltimas tres décadas, se han propuesto diferentes criterios electro
diagnésticos, basados inicialmente en detectar lentitud de conduccion nerviosa
como evidencia de un proceso de desmielinizacién, posteriormente con la
descripcion del subtipo axonal, estos criterios han sido reevaluados. Ninguno de
ellos incluye hallazgos en electromiografia.

Criterios Electrodiagnostico

Cuando se sospecha de GBS, los estudios electrofisioldégicos son esenciales para
confirmar el diagnéstico y excluir sus imitaciones. El diferencial del sindrome motor
puro incluye otras enfermedades asociadas con la cuadriparesis/paralisis como la
crisis miastenica, la presentacion aguda de las miopias inflamatorias idiopaticas y
la enfermedad neuronal motora inusual que presenta insuficiencia respiratoria
aguda. Las caracteristicas clinicas asociadas a menudo son (tiles para
distinguirlas del GBS. El hallazgo de desmielinizacion multifocal en pruebas
electrodiagnésticas tempranas (0 repetidas una semana después) son
extremadamente util para confirmar el diagndéstico de polirradiculoneuropatia



desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) con wuna alta sensibilidad vy
especificidad.

Respecto a los criterios diagndsticos, los iniciales fueron publicados en 1981 y
modificados en 1990, y aunque primariamente fueron desarrollados con propositos
de investigacion, son los mas usados en la practica clinica. (Tabla 4)*®

Tabla 4. Criterios diagnosticos de Sindrome de Guillain Barré“®

Debilidad progresiva Sintomas o signos sensitivos  Se excluyen otras causas
simétrica de >de 1 (toxinas, botulismo, porfiria,
extremidad difteria)
Hiporreflexia o Arreflexia Compromiso de nervios

craneales, especialmente VII

bilateral
Progresion < 4 semanas Disfuncion autonémica
Debilidad simétrica Elevacion de proteinas en

LCR

Recuento celular <10/mm?3 en

LCR

Caracteristicas

electrofisiolégicas de

desmielinizacion
Recuperacion

Los primeros hallazgos en AIDP son latencias prolongadas de la onda F o una
repeticion de onda F pobre, debido a la desmielinizacion de las raices nerviosas.
Esto es seguido por latencias distales prolongadas (debido a desmielinizacion
distal) y dispersion temporal o bloqueo de conduccion. Disminuir las velocidades
de conduccidon nerviosa es menos Util, ya que tiende a aparecer dos o tres
semanas después del inicio. Sin embargo, la sensibilidad de los estudios de
conduccion nerviosa (NCS) segun los criterios informados puede ser tan baja
como el 22% en la AIDP temprana, aumentado al 87% a las cinco semanas de la
enfermedad. Hay varias razones para la sensibilidad limitada de NCS en AIDP.

En primer lugar, los sitios comunes de desmielinizacién se encuentran en el nivel
de las raices nerviosas, la mayoria de los segmentos del nervio distante y en los
sitios de atrapamiento. La raiz nerviosa esta fuera del alcance de NCS de rutina, y
los sitios de atrapamiento generalmente se excluyen al evaluar el diagndstico de
AIDP. Sin embargo, la ralentizacion de las velocidades de conduccion nerviosa en
multiples sitios de atrapamiento comunes es inusual en un adulto joven por lo
demas normal y, por lo tanto, puede respaldar la impresion clinica del GBS.>!

En segundo lugar, el nUmero de nervios motores estudiados o aquellos con una
respuesta provocada puede ser inadecuado y encontrar la prolongacion de las



latencias del reflejo de parpadeo puede ser util. Finalmente, los cambios en el
NCS sensorial se quedan atras de las anormalidades motoras. Se han publicado
una variedad de criterios NCS motores en un intento de optimizar la sensibilidad
mientras se mantiene la especificidad. Una comparacion de 10 conjuntos
publicados de criterios en 53 pacientes con AIDP, esclerosis lateral amiotrofica y
controles de polineuropatia diabética, arroj6 un nuevo conjunto con 72% de
sensibilidad y 100% de especificidad. Los médicos no deben esperar que cada
paciente de AIDP cumpla con los estrictos criterios de investigacion para la
desmielinizacién, especialmente al principio del curso. Dado que el tratamiento es
mas efectivo cuando se administra antes, los pacientes con GBS deben ser
tratados con base en la sospecha clinica después de la exclusion de imitadores
potenciales.

Las amplitudes Neuropatia axénica motora aguda (AMAN siglas en ingles),
potencial de accién muscular compuesto (CMAP siglas en inglés) se reducen
significativamente en los primeros dias y luego en casos severos se vuelven
ausentes. En AMAN es dificil determinar si la ausencia de CMAP se debe a la
perdida de axén, bloqueo de conduccion debido a la disfuncion del canal de sodio
distal al sitio de estimulacion mas distal o un ataque inmune en los ganglios de
Ranvier. Por esta razon, los potenciales de fibrilacion pueden ocurrir temprano en
el transcurso de AMAN y el examen con electrodos de aguja es util. En AMAN, la
prueba de conduccion nerviosa puede mostrar alternativamente un bloqueo
transitorio de conduccién parcial en los segmentos nerviosos intermedio y distal
que desaparece en 2 a 5 semanas. En AMSAN los potenciales sensoriales se
reducen en amplitud y a menudo estan ausentes. La ausencia de reflejos H puede
ser la unica anomalia en el 75% de los casos de Sindrome de Miller Fisher
(MFS).%8

En general, las personas con AMAN tienen una progresion precoz y mas rapida de
la debilidad, lo que resulta con frecuencia en falla respiratoria en un par de dias. El
compromiso del sistema autonémico es comun en AIDP, especialmente en casos
severos con falla respiratoria, pero es menos frecuente en AMAN.#4

Existen multiples estudios que buscan establecer factores prondsticos de
funcionalidad a corto y largo plazo, tanto clinicos como electrofisiol6gicos, usando
la escala de Hughes como principal indicador. Dentro de los factores clinicos
asociados a evolucién no favorable destacan: edad mayor a 50 afios, diarrea
presente, corto tiempo entre inicio de sintomas y la hospitalizacion, la presencia de
disfuncion autonémica, la necesidad de ventilacibn mecanica precoz, debilidad de
flexores de cuello, debilidad muscular marcada y Hughes >3 al ingreso. Entre los
factores electrofisioldgicos asociados a mal prondstico funcional y/o recuperacion
tardia, estan: baja amplitud de CMAP e inexcitabilidad de nervios motores. Aunque
algunos estudios no han encontrado diferencias en las recuperaciones funcionales
entre los distintos subtipos, si se han observado cursos temporales variables entre



los portadores de las variantes axonales, evidenciando tiempos de recuperacion
de marcha que van entre 6 meses a 3 afnos.

Dado la variabilidad en el curso clinico y los tiempos de recuperacién funcional en
los distintos subtipos de GBS, es importante realizar evaluaciones integrales para
determinar el pronéstico de cada paciente, lo que permitird al equipo de
enfermeria, adaptar el cuidado y las acciones de rehabilitacion a las necesidades
individuales del paciente, ademas de informar a este y sus familiares sobre la
recuperacion funcional esperada.

El Electrodiagnéstico es una de las principales herramientas de apoyo para
confirmar el diagnéstico, determinar las variantes clinicas y establecer pronostico.

Estudios inmunoldgicos, patolégicos y bacteriologicos han mostrado mimetismo
molecular de las estructuras terminales de los lipooligosacaridos del C. Jejuni con
los gangliésidos GM1 y GD1la presentes en los axones de nervios motores
periféricos, lo que explicaria la reaccién antigénica cruzada presente en individuos
susceptibles en relacion con las variantes axonales. En estas, los anticuerpos anti
GM1 y anti GD1a se unen a los antigenos blanco, localizados dentro y cerca del
nodo de Ranvier, llevando a la desaparicion de los canales de sodio voltaje
dependientes. Este dafio puede conducir a desprendimiento de la mielina
paranodal, lo que lleva a pérdida de cargas eléctricas, disminuyendo criticamente
el factor de seguridad para la transmisién del impulso y resultado en un bloqueo
de conduccién similar al observado en la desmielinizacion paranodal. Al progresar
el dafio, los macrofagos invaden el espacio peri axonal, eliminando los axones
lesionados. El crecimiento nodal resultante es seguido de degeneracion axonal de
las fibras motoras, sin desmielinizacion.

Este mecanismo fisiopatologico explicaria los patrones de dafio y recuperacion de
las variantes axonales: los cambios iniciales son reversibles en una primera etapa
(bloqueo de conduccién reversible), de rapida recuperacion clinica; y en casos de
procesos autoinmunes mas severos, podria continuarse con degeneracion axonal,
de lenta mejoria con resultados clinicos pobres.

El otro subtipo de dafio axonal en Guillain Barré es AMSAN, cuya patogenia es
consistente con dafio inmunomediado de las raices ventrales y dorsales, que
también estaria asociado a la presencia de anticuerpos anti GM1, GM1b y GD1a,
lo que hace presumir que constituiria una forma méas severa de AMAN.

Por otro lado, los antigenos especificos en AIDP estan, presumiblemente,
ubicados en la vaina de mielina. Los anticuerpos pueden activar el complemento,
provocando iniciacion de la degeneracion vesicular, e invasion de mielina por
macrofagos, con preservacion de los axones.

Neuroconduccién sensitiva en AIDP, AMAN y AMSAN



Se ha observado en varias series de pacientes con AIDP, el “patron sural
conservado” que es muy comun, definido como la combinacion de potenciales de
accion sensitivos en el nervio sural dentro de la normalidad comparada con baja
amplitud o ausencia de potenciales de accidn sensitivos en miembros superiores.
Este hallazgo, que es altamente especifico (96%) para el diagnéstico de la AIDP,
esta presente en cerca de la mitad de estos pacientes y en cerca de 2/3 de los
pacientes menores de 60 afos.

Existen algunos estudios que indican que las fibras sensitivas estdn a menudo
comprometidas sub clinicamente en el subtipo AMAN y que el bloqueo de
conduccion reversible puede estar presente en AMAN Y AMSAN.

En el caso de AMSAN, se observan cambios fisiopatologicos axonales presentes
tanto en nervios motores como sensitivos, por afectacién de las raices dorsales
como las ventrales. Para confirmar el diagnostico, se deben cumplir los criterios de
AMAN y demostrarse disminucion a menos del 50% del limite inferior normal, de
las amplitudes de SNAP en al menos dos nervios.

Criterios de desmielinizacion (Delanoe y Cols)

Presencia de al menos 4 de los siguientes criterios en 3 nervios (deben ser al
menos 2 nervios motores y uno sensitivo):

1. Reduccion de la velocidad de conduccion motora:

a. Menor del 80% del limite bajo de los normal (LBN) si la amplitud es mayor

del 80% del LBN.

Menor del 70% del LBN si la amplitud es menor del 80% del LBN.

Boqueo parcial de la conduccion:

a. Menos del 15% de cambio en la duracion del potencial avocado motor
(potencial de accion compuesto) entre la estimulacion proximal y distal.

b. Mas del 20% de disminucién en la amplitud de pico a pico (o del &rea
negativa) entre el estimulo proximal y distal.

3. Dispersion temporal

a. Mas del 15% de cambio en la duracion del potencial entre la estimulacion

Mo

proximal y distal.

4. Latencias distales prolongadas.

a. Latencia mayor que el 125% del limite alto de la normalidad (LAN) si la
amplitud es mayor del 80 % del LBN.

b. Latencia mayor del 150% del LAN si la amplitud es menor del 80% del LBN.

5. Ausencia de ondas F o0 aumento de las latencias minimas de las ondas F.



a. Latencia mayor que el 120% del LAN si la amplitud del potencial evocado
motor es superior al 80% del LBN.
6. Velocidad de conduccién sensitiva: la misma definicion que la referida para
los nervios motores.
7. Disminucién de la amplitud del potencial evocado motor
Potencial de accion compuesto muscular o del potencial sensitivo, que debe
ser menor del 80% del LBN.
El estudio se realiza con estimulacion nerviosa mediante electrodos
cutaneos, a intensidad supra maxima y también con electrodos de
superficie.
Escala funcional (modificada)
0. Sano
1. Sintomas y signos leves, pero que le permiten desempefiar las
actividades de andar, correr con dificultad, actividades de vestido,
comida y aseo.
2. Puede caminar mas de 10m sin ayuda ni apoyo, pero no saltar, correr o
realizar actividades para si cuidado personal.
Puede caminar mas de 10m, pero con ayuda o apoyo.
Esta confinado en cama.

Con ventilacion asistida.

Tratamiento

Todo paciente diagnosticado con GBS debe ser ingresado en la unidad de
cuidados intensivos (UCI) la Plasmaferesis y la terapia de inmunoglobulina
intravenosa (IgG 1V) son dutiles y mejoran los resultados del tratamiento
conservador. Entre ambas terapias no hay diferencias significativas; sin embargo,
su empleo combinado en un mismo paciente no proporciona mejoras significativas
ya que ambos tratamientos son igualmente caros y eficaces.

Estudios ramdomizados muestra que ambos tratamientos mejoran y aceleran la
recuperacion respecto al tratamiento conservador en nifios y adultos, la eleccion
de una u otra se hard por la experiencia o facilidad de disposicion de
Plasmaferesis. Un estudio comparativo de I1gG IV y Plasmaferesis en nifios mostro
mas rapida mejoria con IgG V.



Plasmaferesis

La aféresis terapéutica es un procedimiento extracorporeo, en el cual la sangre
removida de un paciente es separada en sSus componentes, permitiendo
posteriormente que solo los elementos deseados retornen al paciente. Hoy en dia
mediante técnicas especiales en cascada y con la adicion de filtros con fibras que
generen absorcion es posible la remocién de elementos especificos del plasma,
los cuales se consideran que son mediadores de procesos patolégicos.

La aféresis por filtracibn es una tecnologia mas reciente, y solo permite la
Plasmaferesis. Habitualmente se realiza con maquinas (Autopheresis C de Baxter)
que utilizan diversas bombas, siendo su uso restringido por sus costos a
instituciones en las cuales se lleven a cabo un numero significativo de
procedimientos anualmente.

La Plasmaferesis por filtracion con la utilizacion de maquinas de hemodidlisis,
representa para nosotros hoy en dia la mejor alternativa, puesto que estos equipos
se encuentran mas difundidos en el pais, son de f4cil utilizacion, se cuenta con
enfermeras y médicos familiarizados con su manejo, y finalmente es posible
acceder facilmente a todos los componentes necesarios para su practica.

Mecanismos por los cuales la Plasmaferesis resulta efectiva:

Existe una rapida deplecion de factores especificos asociados a la enfermedad,
los cuales incluyen autoanticuerpos patogénicos tipo inmunoglobulina G y M,
complejos inmunes circulantes, crioglobulinas, cadenas ligeras de
inmunoglobulinas y lipoproteinas con alto contenido de colesterol.

El objetivo principal de la Plasmaferesis es remover sustancias y permitir la
reversion del proceso patolégico o disminucién de las manifestaciones clinicas.*®

e Sustitucion de factores deficitarios del plasma

e Seremueve el plasmay se reemplaza con plasma normal.

e Su propdsito es administrar elementos deficitarios en el plasma como en
pacientes con purpura trombocitopénica trombocitica en la que el ADAMTS
13 (quien evita la excesiva agregacion plaquetaria) es deficitario.

e Modulacion de la respuesta inmune

e Descargando al sistema reticuloendotelial y mejorando la depuracion
enddgena de anticuerpos o complejos inmunes.

Otros efectos sobre el sistema inmune



e Remocion de mediadores inflamatorios (citoquinas, complemento).

e Cambio en la relacién antigeno-anticuerpo, dando como resultado formas
mas solubles de complejos inmunes.

e Estimulacion de clones de linfocitos para mejorar la terapia citotéxica.

e Las indicaciones mas comunes para Plasmaferesis son enfermedades
neurologicas (sindrome de Guillain-Barré y miastenia gravis), aunque
también en algunas entidades nefrolégicas y hematoldgicas (sindrome de
Goodpasture, y purpura trombocitopénica trombatica).

La prescripcion en estas entidades es como se indica en la (tabla 5).

La Asociacion Americana para Aféresis (ASFA) y la Asociacibn Americana de
Bancos de Sangre (AABB) dividen las enfermedades tratadas por Plasmaferesis
en cuatro categorias, segun el soporte en la literatura que se encuentre en
relacion con su eficacia:

Categoria I: la aféresis terapéutica es una terapia aceptable ya sea como terapia
de primera linea o adyuvante a otras terapias. Su eficacia es basada en pruebas
bien controladas o disefiadas.

Categoria Il: la aféresis es generalmente aceptada en una terapia de soporte.

Categoria lll: la aféresis terapéutica no estad claramente indicada, basado en
evidencia insuficiente o resultados contradictorios.

Categorias IV: la aféresis terapéutica ha sido demostrada que carece de
efectividad.

Tabla 5.-Indicaciones de Plasmaféresis*

Sindrome de Guillain- la2vP 1 sesion diaria por 5 dias y

Barré (GBS) luego 5 sesiones dia de por
medio

Miastenia Gravis 1.5VP 5 sesiones diarias

Sindrome de 2VP 7 sesiones diarias

Goodpasture (SGP)

Parpura 1vP 5 sesiones diarias

trombocitopénica
trombdéticay sindrome
hemolitico urémico



Inmunoglobulina Intravenosa

Debido a su eficacia antiinflamatoria en diversas enfermedades autoinmunes, la
IgG inmunoglobulina intravenosa (IglV) ha demostrado ser eficaz en un namero
creciente de enfermedades neurolégicas. Le terapia con IgG IV se ha establecido
firmemente para el tratamiento del sindrome de Guillain-Barré, la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica y la neuropatia motora multifocal, ya sea
como terapia de primera linea o como tratamiento complementario. La 1gG IV
también se recomienda como terapia de rescate en pacientes con empeoramiento
de la miastenia gravis.

Las inmunoglobulinas son proteinas sintetizadas por las células plasméticas
(células B) de nuestro organismo que actlan en la respuesta inmune humoral.
Estan constituidas por cuatro cadenas polipeptidicas, dos pesadas y dos ligeras,
unidas por puentes disulfuro. En un extremo de cada una de las cadenas pesadas
y ligeras de cada inmunoglobulina se encuentra la regién variable que determina la
especificidad y se va a unir al antigeno. El resto de la molécula se denomina
regién constante.*®

Existen cinco tipos de inmunoglobulinas: 1gG, IgA, IgM, IgD y IgE. Las IgG son las
mas importantes en la inmunidad humoral, representan el 70-80% de las
inmunoglobulinas del suero y tienen una semivida elevada (entre 21-23 dias).

Aunque la mayor parte de los datos sugieren que el sindrome de Guillain-Barré es
un trastorno autoinmune, su inmunopatogenia sigue siendo desconocida. Se
caracteriza por la presencia de infiltrados inflamatorios en zonas de
desmielinizacion.

A pesar de que el tratamiento de eleccion es la Plasmaferesis por disponibilidad y
costos las IGIV se estan utilizando como alternativa.

Enfermeria y el Sindrome de Guillain-Barré

Los cuidados de enfermeria se han de enfocar en cubrir las necesidades basicas
y, las actividades de la vida diaria. Se deben considerar, ademas, los riesgos
potenciales. Es importante que el equipo personal de enfermeria constantemente
orezca apoyo emocional y psicolégico tanto a la persona como a la familia.

Partiendo de la definicion de la categoria diagnostica alto riesgo de sindrome de
desuso, los cuidados basicos que deben ofrecerse a los pacientes con este



sindrome, pueden ser estandarizados. Esta alteracion debe despertar especial
atencion por el personal de enfermeria ya que afecta la esfera biopsicosocial del
paciente.

El personal de enfermeria suplird por momentos las funciones del paciente hasta
que el mismo, logre un control de dichas funciones. Mientras dura la situacion, los
sistemas del individuo se mantendran en funcionamiento lo mas habitual posible.

En la Unidad de Cuidados Intensivos de la Escuela Universitaria de Enfermeria de
las Palmas de Gran Canaria elaboraron un protocolo que llamaron “Cuidados
Basicos”.

Con el paso del tiempo y, sobre todo, con el estudio en profundidad de las nuevas
tendencias, concretamente en este caso de la taxonomia diagndstica de la
NANDA decidieron dar un giro a la argumentacion de esos "cuidados basicos" y
englobarlos en la etiqueta diagndstica que antes se comentd. Esto hace que la
argumentacion sea mas logica, mas sélida, que no quede ningun aspecto del
individuo sin cuidar, y, sobre todo, queda explicitada una pequefia porcién del
trabajo enfermero.

Si bien es verdad que cuidar a un enfermo inconsciente implica hablarle,
mantenerle conectado con el mundo exterior, esto es, contarle como van las
cosas, etcétera, la actitud enfermera es absolutamente diferente cuando cuidamos
a un individuo consciente e inmovil.

El enfermo consciente es un gran reto en muchos aspectos, aunque en este
trabajo sélo se valoran los aspectos que se incluyen en el sindrome de desuso, se
tendra que valorar y planificar cuidados que aborden otras facetas, segun el
modelo desde el que lo realicen, tan o0 mas importantes que la que nos ocupa.

Este estandar contempla todas las funciones vitales susceptibles de afectarse,
excepto la alimentacion, que en estos casos suele ser por via parenteral o enteral
por sonda nasogastrica, nasoduodenal, gastrostomia, etcétera. Los cuidados
referentes a la alimentacion se efectuaran segun protocolo, los cuales deberan
realizarse conjuntamente con otros profesionales, debido a su implicacién en los
mismos.

Partimos de la premisa de que un estandar de cuidados no incluye procedimientos
ni protocolos, por lo que debera remitirse a éstos para su comprension.

El paciente con GBS desde el principio de la enfermedad necesita una serie de
cuidados y atenciones, por tanto, se debe realizar una valoracion enfermera para
tener en cuenta los posibles riesgos y complicaciones. Partiendo de un supuesto
en el que el paciente carezca de antecedentes médicos relevantes, ya que el
pronéstico y la severidad de esta enfermedad en personas con patologias de
base, complicaria gravemente la evolucion del proceso.



Plan de Cuidados de Enfermeria

La base de conocimiento de la enfermeria moderna plantea sus cimientos en el
proceso enfermero (PE), el método cientifico aplicado a los cuidados.

Ademés de aplicar un método de trabajo sistematico, las enfermeras necesitan
delimitar su campo de actuacion. El desarrollo de modelos de cuidados
enfermeros permite una conceptualizacion o vision fundamentada de la
enfermeria, definir su naturaleza, misién y objetivos, centrando el pensamiento y
actuacion desde una determinada vision o marco conceptual.

Disponer y aplicar un modelo de cuidados aporta importantes beneficios a las
enfermeras, ya que contribuye al debate teoria/practica, proporcionando un mayor
acercamiento entre ambas partes a través de la investigacion y al fomentar el
debate tedrico, llena de contenido el trabajo asistencial.

Uno de los modelos de cuidados que mayor aceptacion tiene en nuestro entorno
es el de Virginia Henderson. Son varias las razones que han propiciado su
adopcion y vigencia, ademas, resulta de peso de manera particular a las
enfermeras clinicas. EI modelo de Virginia Henderson es compatible con el
Proceso Enfermero (PE), cuestidon esencial para que tenga aplicacion en la
practica.

El plan de cuidados, es una herramienta metodoldgica integrada al PE y ayuda al
personal de enfermeria a realizar un cuidado integral, holistico, especializado,
individualizado y de alta calidad a la persona sana o enferma, familia y comunidad
en cualquiera de los tres niveles de atencion.

En el plan de cuidados se describen los diagnosticos de enfermeria reales,
potenciales, de riesgo y de salud clasificados en la North American Nursing
Diagnosis Association (por sus siglas en ingles NANDA).

Siguiendo las necesidades establecidas segun Virginia Henderson y teniendo en
cuenta los patrones alterados, se propone un plan de cuidados a los enfermos con
el GBS utilizando la taxonomia NANDA, NOC y NIC que se describe a
continuacion.

Valoracion basada en las necesidades de Virginia Henderson nombradas a
continuacion:

1) Respirar.

2) Alimentacion.

3) Eliminacion.

4) Movilidad.

5) Dormir/descansar.
6) Vestirse.



7) Temperatura.

8) Higiene/piel.

9) Seguridad/evitar peligros.
10)Comunicacion/relacion.
11)Creencias/religion.
12)Ocio.
13)Autorrealizacion.
14)Aprendizaje.

Etapas del proceso de Enfermeria

El Proceso de Atencion de Enfermeria tiene sus origenes cuando, por primera vez,
fue considerado como un proceso, esto ocurrié con Hall (1955), Jhonson (1959),
Orlando (1961) y Wiedenbach (1963), consideraron un proceso de tres etapas
(valoracion, planificacion y ejecucion); Yura y Walsh (1967), establecieron cuatro
(valoracion, planificacion, realizacion y evaluacion); y Bolch (1974), Roy (1975),
Aspinall (1976) y algunos autores mas, establecieron las cinco actuales al afiadir
la etapa diagnostica.>?

Es un sistema de planificacion en la ejecucion de los cuidados de enfermeria,
compuesto de cinco pasos: valoracion, diagnostico, planificacién, ejecuciéon y
evaluacion. Como todo método, el PAE configura un nidmero de pasos sucesivos
gue se relacionan entre si. Aunque el estudio de cada uno de ellos se hace por
separado, solo tiene un caracter metodoldgico, ya que en la puesta en practica las
etapas se superponen:®?

Valoracion: Es la primera fase y consiste en recolectar la informacion sobre
el paciente y su estado de salud, asi como de la familia y comunidad. Los
pasos para realizar la valoracion son: recoleccion; validacion, organizacion
y comunicacion de los datos.

Diagnostico: segunda etapa del proceso, es el enunciado del problema real
o potencial del paciente, que requiera de la intervencién enfermera para
disminuirlo o resolverlo.

Planeacion: Es la tercera etapa del proceso que da inicio después de
formular los diagnésticos de enfermeria y problemas interdependientes.
Durante esta etapa se elaboran planes de cuidados que integran: El
problema de salud (diagnostico de enfermeria o problema
interdependiente), objetivos, acciones de enfermeria independientes e
interdependientes y evolucion.

Ejecucion: es llevar a la practica el plan de cuidados. Se realizaran todas
las intervenciones enfermeras dirigidas a la resolucion de problemas vy las
necesidades asistenciales de cada persona tratada.



Evaluacion: Ultima fase del proceso. Los dos criterios mas importantes que
valora la enfermeria son: la eficacia y la efectividad. Una caracteristica de
esta etapa es continua, pueden resolverse los diagndsticos establecidos o
bien surgir otros nuevos, se tendra que ir introduciendo modificaciones en el
plan de cuidados para que la atencion resulte mas efectiva.

Desarrollo

Definicién: el sindrome de desuso es el estado en el que un individuo se halla con
riesgo de deterioro de los sistemas corporales como resultado de la inactividad
musculoesquelética prescrita o inevitable.

Sera el objetivo principal en este caso, lograr que el paciente mantenga la
funcionalidad de sus sistemas corporales.



Actividades Actividades

Diagnéstico de Enfermeria Resultado (NOC) Indicador Escala de Medicion
(NANDA)
Etiqueta (problema): Estabilidad del - Gasometria: PaOz, 1. Desviacion grave del
estado respiratorio: 02, CO2, pH, rango normal.
Respiracion Ineficaz. intercambio gaseoso bicarbonato. 2. Desviacion sustancial.
3. Desviacion moderada.
Factores relacionados (causas): 4. Desviacion leve.
5. Sin desviacion del

Trastorno neurovascular, Dolor, rango normal.
Deterioro musculoesquelético,
Ansiedad, Cansancio, Proceso Mantener el aporte - Temperatura.
inflamatorio. de oxigeno y - Frecuencia

saturacion. respiratoria.
Caracteristicas definitorias - Frecuencia
(signos y sintomas): cardiaca.

- Saturacion de

Disnea, dificultad respiratoria, oxigeno.

aleteo nasal, cambios en Ila
profundidad de la respiracion,
uso de musculos accesorios,
expansion toracica alterada




Monitorizar los parametros de los valores de gases en
sangre arterial (PaO COz2, pH, Sa0x).

Mantener vias aéreas permeable, mediante posicion y
aspiracion de secreciones.

Monitorizar la frecuencia, ritmo, profundidad y esfuerzo
de las respiraciones.

Observar el movimiento toracico, simetria, utilizacion de
musculos accesorios Yy retracciones de musculos
intercostales.

Auscultar campos pulmonares para detectar presencia
0 ausencia de ventilacién y sonidos anormales.
Observar presencia de taquipnea, hipoventilacion,
bradipnea, respiraciones superficiales periddicas o
apneas y valorar el grado de riesgo de alteracion de la
perfusidn cardiovascular y respiratoria,

Observar si hay fatiga muscular diafragmatica o
disociacion toraco-abdominal e implementar medidas
acordes a las normas y procedimientos de
institucionales.

Auscultar ruidos pulmonares después del tratamiento
como el de aspiracion de secreciones.

Vigilar aumento y disminucién de presion inspiratoria y
parametros ventilados.

Dar seguimiento a los informes radiol6gicos e
implementar cuidados oportunos.

Participar en las maniobras de reanimacion.

Administrar oxigeno a través de putas nasales, canula
endotraqueal, presion positiva continua de vias aéreas o
ventilacion mecanica si fuera necesario.

Vigilar periédicamente la fraccién inspirada de oxigeno y
asegurar que se administre la concentracién prescrita,
mediante uso de mezclador de aire y oxigeno.

Evaluar la eficacia de la oxigenoterapia a través de
oximetria de pulso y de los resultados de gasometria de
sangre arterial.

Observar signos de hipoventilacion incluida por el oxigeno,
toxicidad o atelectasia por absorcibn, como: baja
distensibilidad pulmonar, resistencias pulmonares
aumentadas, incremento en el gasto respiratorio, etc.

Actuar acorde a Normas y procedimientos institucionales.
Monitorizar la respuesta del paciente a la oxigenoterapia.




Diagnostico de Enfermeria

(NANDA)

Resultado (NOC)

Indicador

Escala de medicion

Etiqueta (problema):

Déficit autocuidado:

bafio/higiene
Factores relacionados (causas):

Disminucion de la tolerancia a la
actividad y sensorial 0
perceptiva, dolor, limitacion del
movimiento, etc.

Caracteristicas definitorias
(signos y sintomas):
Incapacidad para la

higiene/bafio y aseo personal,
incomodidad, insatisfaccion,
mal aspecto, verbalizacion o
expresion verbal del paciente,
etc.

Realizar autocuidado
de bafio.

Realiza autocuidado
de higiene.

Se bafia en la regadera.
Se lava la parte superior
e inferior del cuerpo.

Se lava la zona perianal.
Seca su cuerpo.

Se lava las manos.
Mantiene higiene.
corporal y del cabello.
Mantiene una apariencia
pulcra.

Gravemente
comprometido.
Sustancialmente
comprometido
Moderadamente
comprometido.
Levemente
comprometido.

No comprometido.







Actividades

Actividades

Comprobar la capacidad del paciente para
ejercer autocuidados independientes.
Observar la necesidad que presenta el
paciente para realizar las actividades de
higiene personal, como el vestido, arreglo
personal y el aseo.

Ayudar al paciente a aceptar las necesidades
de dependencia.

Considerar la edad del paciente al promover
las actividades de autocuidados.

Proporcionar la ayuda hasta que el paciente
sea totalmente capaz de asumir los cuidados.
Animarlo a que sea independiente destacado
sus atribuciones y capacidades.

Facilitarle los medios y recursos para que el
realice su autocuidado.

Ensefiar a los familiares a fomentar Ila
independencia e intervenir solamente cuando
el paciente no pueda realizar las acciones.

Proporcionar los objetos personales deseados
necesarios cerca de cama o en el bafio, como:
desodorante cepillo de dientes, jabén de bafio, toallas,
equipo de afeitar y demas accesorios.

Proporcionar ayuda hasta que el paciente sea totalmente
capaz de asumir los autocuidados.

Dar las facilidades para que el paciente se bafe el
mismo o ayudar con el bafio en silla, bafiera, bafio de pie
o bafio de asiento, si lo desea.

Facilitar y ayudar a que el paciente se cepille los dientes.
Comprobar o ayudar a realizar la limpieza de ufas
considerando la capacidad de autocuidado del paciente.
Fomentar la participacion de los familiares a la hora del
bafio.

Inspeccionar el estado de la piel durante el bafio.

Ayudar a lavar el cabello y a afeitarse si es necesario.
Ayudar con el cuidado perianal si es necesario.

Permitir el uso de perfume o desodorante para la
comodidad del paciente.

Mantener la piel lubricada e hidratada.

Aplicar unglientos y crema hidratante en las zonas de
piel seca.

Ensefar al paciente o familiares la rutina de aseo si fuera
necesario.

Proporcionar dispositivos de ayudar como: andadera,
baston u otros.

Disponer de la intimidad durante la eliminacion.
Favorecer el lavado de manos antes y después de ir al
bafo y de cada comida.




Escala de medicion

Diagnostico de  Enfermeria

(NANDA)

Resultado (NOC)

Indicador

Etiqueta (problema) (P)
Temor

Factores relacionados (causas)

(E)

Relacionado con la presencia de
dolor, con el periodo de
hospitalizacion, falta de
familiaridad con la experiencia
ambiental, con lo desconocido,
etc.

Caracteristicas definitorias
(signos y sintomas)
Comenta sentirse asustado,

demuestra conductas de ataque,
aumenta el estado de alerta,
presenta anorexia, taquicardia,
etc.

Controla el nivel de
miedo.

Autocontrol del

miedo.

Aumento de la presion
sanguinea.

Temor verbalizado.

Busca informacion para
reducir el miedo.

Utiliza  técnicas  de
relajacion para reducir el
miedo.

Controla la respuesta del
miedo.

Grave
Sustancial
Moderado
Leve
Ninguno

Nunca demostrado
Raramente
demostrado

A veces demostrado
Frecuentemente
demostrado
Siempre demostrado




Actividades

Actividades

Comentar la experiencia emocional con el paciente
y apoyarlo en lo que necesite para que se sienta
tranquilo y seguro.

Explorar con el paciente el motivo que ha
desencadenado las emociones.

Darle al paciente muestra de apoyo.

Propiciar que el paciente exprese sus sentimientos
de ansiedad, precaucion, ira o tristeza.

Escuchar las expresiones de sentimientos vy
creencias.

Favorecer la conversacion o el llanto como medio
para disminuir su estado emocional.

Permanecer con el paciente para darle seguridad.
Remitir a servicios de asesoramiento al termino dl
procedimiento, si es necesario.

Explicar e propoésito del procedimiento o tratamiento
a realizar.

Explicar paso a paso el procedimiento o tratamiento
y como se realizara.

Utilizar palabras sencillas y claras de acuerdo a su
nivel cultural.

Ensefar al paciente como puede cooperar durante
el tratamiento.

Explicar al paciente como puede ayudar durante su
recuperacion.

Darle tiempo al paciente para que haga preguntas y
exprese dudas e inquietudes.




Escala de medicion

(NANDA)

Diagnostico de enfermeria Resultado (NOC)

Indicador

Etiqueta (problema) (P)

Riesgo de infeccion de
herida
Factores relacionados

(causa) (E)

Relacionado con
procedimiento quirdrgico,
microorganismos del
medio ambiente
hospitalario.

Regeneracion de la herida
por primera infeccion.

Detecta de

infeccion.

riesgos

- Aproximacion
cutanea.

- Aproximacion de los
bordes de la herida.

- Formacion de
cicatriz.

- Reconoce los signos
y sintomas que
indican riesgo.

- Utiliza los recursos
para mantenerse
informado sobre los
posibles riesgos.

1-
2-

Ninguna
Escaso
Moderado
Sustancial
Extenso

Nunca demostrado
Raramente
demostrado

A veces demostrado
Frecuentemente
demostrado
Siempre demostrado




Actividades

Actividades

Monitorizar las caracteristicas de la herida, color,
tamano, olor y temperatura, incluyendo los drenes.
Realizar el cuidado de la herida con medidas
asépticas y utilizando las precauciones universales.
Monitorizar la produccion y caracteristicas de
exudado o secrecion por herida o dren.
Inspeccionar la herida cada vez que se realice el
cambio de apdsito o vendaje.

Comparar y registrar cualquier cambio que se
produzca en la herida.

Anotar en el formato de registros clinicos de
enfermeria la respuesta de paciente al tratamiento y
procedimientos realizados de acuerdo a la NOM-
168-SSA1-1998 del Expediente Clinico.

Inspeccionar la existencia de algun signos vy
sintoma de infeccion sistémica o localizada.
Fomentar la higiene de las manos en el persona de
salud y familiares, utilizando los 5 momentos como
lo marca la OMS.

Mantener las normas de asepsia en la realizacion
de procedimientos.

Monitorizar continuamente el estado de la herida
quirdrgica.

Fomentar el autocuidado en el higiene personal y
lavado de la herida con jab6n al chorro de agua.
fomentar el aumento de la movilidad, deambulacion
y ejercicios pasivos.

Explicar al paciente la importancia de tomar los
antibidticos o cualquier otro medicamento prescrito.




Escala de medicion

Diagnostico de enfermeria
(NANDA)

Resultado (NOC)

Indicador

Etiqueta (problema) (P)

Riesgo de deterioro de la
integridad cutanea.
Factores relacionados
(casusas) (E)

Deterioro de la
circulacion, humedad,
hipertermia,
deshidratacion,
inmovilizacion fisica,
deterioro de la
sensibilidad,
prominencias Oseas

expuestas, etc.

Controlar el riesgo.

Integridad tisular de piel y
membranas mucosas.

- Evita exponerse a las
amenazas para la
salud.

- Sigue las estrategias
de control de riesgo
seleccionadas

- Utiliza recursos
sociales para reducir
el riesgo.

- Temperatura de la
piel.

- Sensibilidad

- Hidratacion.

- Traspiracion.

- Perfusion tisular.

- Elasticidad.

1-
2-

3-
4-

5-

Nunca demostrado
Raramente
demostrado

A veces demostrado
Frecuentemente
demostrado
Siempre demostrado

Gravemente
comprometido
Sustancialmente
comprometido
Moderadamente
comprometido
Levemente
comprometido

No comprometido




‘Dominio: 3 eliminacién e Clase: 1funcién urinaria

Actividades

Actividades

Observar su color, calor, pulsos, textura, edema o
ulceraciones, drenaje en alguna parte del cuerpo o
enrojecimiento, calor extremo en membranas o
mucosas, etc.

observar si hay perdida de integridad de la piel,
zonas de presion o friccion, de decoloracion de la
piel, erupciones y/o abrasiones, excesiva sequedad
y humedad en la piel.

Observar si la ropa queda ajustada.

Comprobar la temperatura de la piel.

Informar al miembro de la familia o cuidador acerca
de los signos de perdida de integridad de la piel.
Mantener las normas de asepsia para el paciente
de riesgo.

Realizar el bafio a una temperatura agradable del
agua y fomentar el autocuidado.

Animar al paciente a participar en los cambios de
posicion.

Incorporar en el plan de cuidados la posicion
preferida del paciente para dormir, si no esta
contraindicada.

Colocar en posicibn que facilite la ventilacion
perfusion.

Fomentar la realizacion de ejercicios activos o
pasivos con un margen de movimientos, si resulta
apropiados.

Evitar colocar al paciente en posicion que le
aumente el dolor.

Realizar cambios adecuados segun lo indique el
estado de la piel. Proporcionar los cuidados
adecuados a la piel.

Inspeccionar durante los cambios de posicion la
presencia de enrojecimiento, calor extremo, drenaje
en la piel o las membranas mucosas.




Escala de medicion

Diagnostico de
(NANDA)

enfermeria Resultado (NOC)

Indicador

Etiqueta (problema) (P)
Incontinencia urinaria funcional

Factores relacionados (causas)

(E)

Deterioro de la vision,
limitaciones neuromusculares,
l[imitaciones fisicas

(amputacion), alteraciones de los
factores ambientales, debilidad
de las estructuras pélvicas de
soporte, deterioro de la
cognicion, etc.
Caracteristicas definitorias
(signos y sintomas)

Pérdida de orina antes de llegar

al inodoro, percepcion de la
necesidad de miccionar, el
tiempo requerido para llegar
hasta el inodoro excede el
tiempo que pasa entre la
sensaciéon de wurgencia y la

miccion incontrolada, etc.

Entrenar
continencia
funcional.

Control
sintomas.

en la
urinaria
de los

Considerar un tiempo
adecuado hasta
alcanzar el inodoro
entre la urgencia y la
evacuacion de la orina.
Ropa interior de la
cama seca durante la
noche.

Capaz de manejar la

ropa de forma
independiente.

Capaz de usar el
inodoro de  forma

independiente.
Uso independiente del
inodoro sin barreras
ambientales.

Reconoce el comienzo

del sintoma.

Reconoce la
persistencia del
sintoma.

Utiliza medidas

preventivas.

1.
2.

3.

4.

5.

Nunca demostrado
Raramente
demostrado

A veces
demostrado
Frecuentemente
demostrado
Siempre
demostrado.




Actividades

Actividades

Llevar un registro de especificacion de continencia
durante tres dias para establecer el esquema de
eliminacion.

Establecer un intervalo de horario inicial para ir al
sanitario, en funcion del esquema de eliminacion y
de la rutina habitual para comer, levantarse y
acostarse.

Establecer una hora de comienzo y final para el
horario de ir al sanitario si no se producen episodios
en 24 h.

Establecer un intervalo para ir al sanitario
preferiblemente no inferior a dos horas.

Ayudar al paciente a ir al sanitario y provocar la
eliminacién en los intervalos previstos.

Evitar dejar al paciente en el sanitario durante mas
de cinco minutos.

Reducir los intervalos de tiempo de ir al sanitario a
cada media hora si se producen mas de dos
episodios de incontinencia en 24 horas.

Mantener el intervalo de ir al aseo si se producen
dos 0 menos episodios en 24 horas.

Aumentar el intervalo de tiempo de ir al sanitario a
casa media hora si el paciente no tiene episodios
de incontinencia en 48 horas, hasta que se consiga

Crear un ambiente seguro para el paciente.
Identificar las necesidades de seguridad del
paciente, considerando la funcion fisica, capacidad
cognoscitiva e historias de conducta.

Disponer de camas de baja altura y medidas de
seguridad mediante barandales laterales.
Acompanar al paciente al sanitario.

Disponer de dispositivos de adaptacién como banco
de escalera para subirse a la cama, baston, etc.
Prever sonda urinaria y tuyo de drenaje con largo
suficiente que permita libertad de movimientos.
Colocar los objetos de uso frecuente al alcance del
paciente.

Proporcionar una cama limpia y coémoda.

Colocar el timbre e interruptor para cambios de
posicion de la cama al alcance del paciente.
Disminuir los estimulos ambientales.




el intervalo optimo de cada cuatro horas.

Actividades

- Identificar las causas posibles que producen incontinencia urinaria, como: produccion urinaria, esquema de
eliminacién, funcion cognoscitiva, problemas urinarios anteriores, residuo después de la eliminacién y
medicamentos.

- Controlar periédicamente la eliminacion urinaria, incluyendo la frecuencia a través de ejercicios vesicales.

- Modificar la vestimenta y el ambiente para facilitar el acceso al sanitario.

- Ayudar a seleccionar las prendas o compresa de incontinencia (pafal) adecuadas para iniciar el manejo a corto
plazo mientras se determina un tratamiento adecuado para él o la paciente.

- Proporcionar las prendas protectoras adecuadas para €l o la paciente.

- Mantener limpia y seca la zona dérmica genital y recomendar al paciente y familia hacerlo de manera constante.

- Recomendar la limitacién de liquidos durante dos o tres horas antes de irse a la cama.







Diagndstico de enfermeria

(NANDA)

Resultado (NOC)

Indicador

Escala de medicion

Etiqueta (problema) (P)
Incontinencia urinaria total

Factores relacionados (causas)

(E)

Neuropatias que impiden la
trasmision del reflejo indicador
de replecion vesical, disfuncion
neurolégica que desencadena la

miccion en momentos
imprevisibles, etc.
Caracteristicas definitorias

(signos y sintomas)

Flujo continuo de orina que se
produce a intervalos
imprevisibles sin distensién o

falta de inhibicibn de las
contracciones o] espasmos
vesicales, incontinencia
refractaria al tratamiento,

nicturia, etc.

Entrenar en la
continencia urinaria
total.

Miccion > 150 ml cada
vez.

Ausencia de residuo
miccional > 100-200 ml.

Ausencia de
medicacion que
interfieren el control
urinario.

6. Nunca demostrado

7. Raramente
demostrado

8. A veces
demostrado

9. Frecuentemente
demostrado

10. Siempre
demostrado.




Actividades

- Implementar precauciones universales para la preparacion de los insumos.

- Explicar el procedimiento y el fundamento de la intervencion.

- Mantener una técnica aséptica estricta e implementar las medidas correspondientes acorde a la Norma Oficial
Mexicana NOM-045-SSA2-2004, para vigilancia epidemioldgica, prevencion y control de infecciones
nosocomiales.

- Instalar el catéter del tamafio acorde a la edad o requerimiento del paciente.

- Realizar los cuidados al catéter urinario y bolsa de drenaje.

- Mantener un sistema de drenaje urinario cerrado.

- Realizar o ensefiar al paciente la cateterizacion intermitente limpia.

- Controlar la ingesta y eliminacion de liquidos.

- Sifuera necesario, realizar la cateterizacion residual después de orinar.

- Controlar la ingesta y eliminacion de liquidos.

- Sifuera necesario, realizar la cateterizacion residual después de orinar.

- Realizar anotaciones correspondientes en los registros cinicos y notas de enfermeria de los resultados y
respuesta humana del paciente como lo marca la NOM- 168-SSA-1998 del Expediente Clinico y la norma técnica
institucional.




Conclusion

Las enfermedades neurolégicas han dejado de ser patologias poco frecuentes. El
GBS es una enfermedad autoinmune, frecuente y controlable, aunque
potencialmente mortal, muchos de sus sintomas y signos pueden confundirse con
varias afecciones neurologicas.

El diagnoéstico precoz del GBS es de suma importancia para instaurar en el menor
tiempo posible, las medidas especificas destinadas a preservar la vida.

El personal de enfermeria tiene un papel protagénico en el cuidado de los
pacientes con esta patologia ya que gran parte del cuidado esta orientado a la
recuperaciéon de funciones bésicas.

El GBS puede afectar profundamente la vida del paciente y su familia ya que su
mejoria total quizas lleve afios. No obstante, los resultados son buenos para
numerosos pacientes.

En los proximos afios se espera una verdadera revolucion en la compresion del
papel de los anticuerpos en la fisiopatologia del GBS.
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