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LA BIOTECNOLOGIA. USO EFICAZ EN EL TRATAMIENTO DE LA 
POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE INFLAMATORIA AGUDA 

• SINDROME DE GUILLAIN BARRÉ • 

l. OBJETIVO: 

Conocer los avances en la biotecnología. que sirven de base para el tratamiento de los enfermos 

con Síndrome de Guillain Barré (SGB). 



2. INTRODUCCIÓN. 

Vivimos en una era que ha visto como el espacio se ha convenido en patio de recreo del 

hombre. aumentando la esperanza de vida en veinte aftas. Cosas como estas son las que nos hacen 

dar casi por sentado que la ciencia y la tecnología seguirán ofreciendo sus productos sin fin. La 

biotecnología. considerada como ""la aplicación de organismos • sistemas o procesos biológicos 

para la producción de bienes y servicios'\ es un área que en los últimos años ha causado un 

impacto imprcsionnnte en los medios científico. tecnológico. social y financiero de todo el mundo. 

Al paso de Jos aftas los milagros de ta biotecnología en el área de la salud no se han hecho 

esperar. las nuevas tecnologías genéticas por ejemplo nos permiten. por primera vez. desentrañas 

los enmarañados procesos que se producen dentro de la célula cuando una enfermedad altera su 

delicado equilibrio químico. 

Para nosotros. la verdadera importancia de la biotecnología consiste en que da a conocer la 

posibilidad de una forma de tratar y diagnosticar enfermedades. de una manera sensible e incluso 

eticttz. La biotecnología nos ha permitido crear sistemas de obtención de grandes cantidades de 

sustancias naturales escasas para tratar una amplia gama de enfenncdadc=s. desde los resfriados 

comunes hasta el cáncer; sustancias que antes sólo podían obtenerse en cantidades exiguas; como 

en el caso de la inmunoglobulina intravenosa. la cual es obtenida mediante un proceso nacido de la 

biotecnología. llamado Aféresis. 

Uno de los campos beneficiados en los últimos ru"\os por estos avances biotecnológicos es .. el de 

la Neurología. donde las terapias con la lnmunoglobulina l. V. y el Recambio plasmático han 

tenido un especial auge. posibilitando una alternativa terapéutica frente a patologías que, o no 

tenían tratamiento o estos eran muy engorrosos y con resultados cuestionables. 
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Un ejemplo claro de esto es el Síndrome de Guittain Barré. el cual se denomina 

síndrome más· que _e~fenn~dad porque todavía no está totalmente claro el que entre en juego un 

agente patógeno concreto: Un síndrome es una condición médica caracterizada por un cúmulo de 

síntomas (lo_ que siente el paciente) y signos (lo que el médico puede observar o medir). En este 

caso concieto los signos y síntomas pueden ser bastante variados. por lo que los médicos pueden 

encontrar dificil diagnosticar el Síndrome de Guilla.in Barré en sus primeras etapas. Este síndrome 

provoca en el paciente un estado de angustia. miedo y desesperación. ya que a medida que 

progresa produce inmovilidad fisica. y una situación preocupante de impotencia ante lo 

desconocido. El individuo se percata de que va perdiendo su agilidad y capacidad de movimiento. 

y que ya no es capaz de realizar sus actividades cotidianas. Las facultades mentales no sufren 

ningún trastorno. pero si se pierde la capacidad de desplazarse de un lado a otro. volviéndose 

dependientes de otras personas para la realización de sus funciones. 

No hay una cura conocida para el Síndrome de Guillain Barré. Sin embargo. hay terapias que 

acortan la evolución del proceso disminuyendo la mortalidad. la incidencia de parálisis 

permanente y el th:mpo de hospitalización ya que aceleran la recuperación en la mayoría de los 

pacientes. Por lo general. la plasmaféresis y la terapia de inmunoglobulina de alta dosis son los 

remedios utilizados. siendo ambos igualmente eficaces. 

Otras denominaciones o sinónimos del Síndrome de Guillain Barré son: Parálisis aguda 

ascendente o Parálisis de Landry • par:ilisis aguda idiopátic~ Polirradiculoneuritis aguda 

i<liopática. Síndrome de J\.liller Fisher~ Polineuropatía sensitivo-motora desmielinizante. 

Ncuropatia motora axonal. 
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3. HISTORIA. 

Varios autores en diferentes épocos han tratado de describir el cuadro clínico del (SGB): 

1859 - Landry. describe por primera vez la enfennedad en nueve pacientes con cuadros similares. 

1898- 1\-tills. establece el concepto de neuritis para describir los cambios degenerativos observados 

en los nervios periféricos. 

1916- Ouillain-Barré y Strohl. describen el desarrollo de una parálisis aguda con pérdida de 

reflejos y describen la disociación albumino-citológica en el liquido cefalorraquídeo (LCR). 

1919-1949 -\.Valter. Haymaker y Kemohan. encontraron que la primera lesión estaba en Ja región 

donde las rnfces motoras y sensitivas se unen para formar el nervio espinal. t2> 

1919 - Bradford y cols .• reportan 30 casos precedidos de un proceso infeccioso. 

1937 -Guillain. describe el s[ndrome de parálisis de múltiples nervios craneales. 

1956 - C.Miller Fisher. incluye una variante caracterizada por oñalmoplejia externa total, ataxia 

severa y arreflcxia. 

1963 - rvtelnick. encuentra anticuerpos contra el tejido nervioso en 19 de 38 pacientes con (SGB). 

1964 - Wicderholt. se inclina a favor de bases inmunológicas de la enfermedad . 

1976 - Se establece una asociación entre SGB y el programa de vacunación para la Influenza 

porcina. t$) 

1981- Prineas. señala cambios importantes a la microscopia electrónica y resume las 

características de la enfermedad. ' 6 •
7

•
11

) 

198.¡. - Kaldor y Speed. informan la evidencia serológica de Campylobacter jcjuni en el 38 % de 

un grupo de pacientes con SGB en Australia. t
9 > 
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4. DEFINICIÓN. 

El síndrome de Guillain Barré (SGB) es una polineuropatia paralitica. no epidémica y 

aparentemente no estacional. de evolución aguda o subaguda. de progresión rápida y en gran parte 

reversible. Su patología se caracteriza por una desmielinización y en otras ocasiones por daño 

axonal primario principalmente de los nervios motores. aunque también puede afectar a los nervios 

sensitivos. debido a. un infiltrado de linfocitos y macrófügos en los nervios periféricos . no• 

El síndrome de Guillain-Barré ( SGB ) también se define como una polirradiculoneuropatía 

desmielinizante inflamatoria caracterizada por un ataque agudo de los nervios periféricos y 

craneales. con debilidad simétrica progresiva y ascendente. que puede cursar con formas atípicas y 

tendencias a remisiones espontáneas. aunque en general es una enfermedad monofásica. Esta 

forma de parálisis se establece en días y afecta a la porción más distal de las extremidades 

inferiores y va ascendiendo hasta llegar a comprometer. en algunos casos. la musculatura 

respiratoria y la musculatura deglutoria. llevando al paciente a una parálisis respiratoria e incluso 

la muerte. se le considera una emergencia médica. El paciente es colocado a menudo en un 

respirador para ayudarle a respirar y se le observa de cerca para detectar la aparición de problemas. 

tales corno ritmo cardiaco anormal. infecciones. coágulos sanguíneos y alta o baja presión 

sn.nguinea ( antes de la ventilación meCánica esta enfermedad tenía alta mortalidad ). La mayoría 

de los pacientes se recuperan. incluyendo los casos más severos del Síndrome de Guillain-Barré~ 

aunque algunos continúan teniendo un cierto grado de debilidad. 
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5. EPIDE,if/OLOG/A. 

El síndrome de Guillain Barré se presenta en todas las edades con predominio en la 1 :a y 6ª 

década de la vida. dominando el sexo masculino ( 2: 1 ) . 

Diversos estudios epidemiológicos realizados coinciden en una incidencia anual de 0.4 a 1.7 x 

t 00.000 h:Ibitantes. La incidencia reportada esta influida por los criterios diagnósticos adoptados. 

En un estudio efectuado en la Clínica Mayo. el padecimiento se presentó más frecuentemente en 

personas mayores de 40 ai"ios. Al comparnr grupos de edad la incidencia fue más alta en mayores 

de 60 nños 3.2 x 100.000 habitantes. que en menores de 18 años ( 0.8 x 100.000 habitantes ). ll.?i 

El síndrome de Guillnin Barré se observó desde hace ya varios años obteniéndose un registro de 

muchos de los casos en diversas panes del mundo. Ejemplo: En 1958 P~llrana-Indiann 14 casos; 

en1959 ~ienn-ltalia 9 casos. en1968 Itagui-Colombia 17 casos. y en 1971 Albaccte-España 25 

casos.:: 

La incidencia anual media. del s[ndrome de Guillnin Barré fue de 0.6 ( 95 % intervalos de 0.48 a 

0.73 por 100.000 infantes) en menores de 15 años de edad . No hay diferencia en la incidencia 

entre niftas y nin.os de poblaciones étnicas. UJ) 

La incidencia no fluctúa claramente con las diferentes estaciones del ai'lo. sin embargo algunas 

series como lns de Beisng y otras provincias de China han demostrado picos en invierno y verano. 

Diversos autores lo relacionan con mayor incidencia de afecciones respiratorias y 

gastrointestinales. <6 > 

Aunque se dice que el síndrome de Guillain Barré es una patología que raramente se encuentra 

en d embarazo. en 1\-téxico se ha reportado un caso en Guadalajara. C1 4 l 

6 
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6.ETIOLOGÍA. 

Alrededor del 75 % de los pacientes con SGB informó tener antecedentes de procesos 

infecciosos agudos. en días previos al comienzo de la enfermedad ( 1-3 semanas). 

En estudios retrospectivos se observó que 34 pacientes ( 37%) tuvieron eventos precedidos por 

infecciones respiratorias y gastrointestinales ocurriendo en 27 y 1 O % respectivamente~ con 

evidencias serológicns de infección reciente por Campvlobacter jejuni y Citomegalovirus9 as{ 

como ~ticoplasma pneumonie. • '°· 1', 

TABLA t. Frecuencia de antecedentes inft:"cciosos en pacientes con síndrome de Guillain 
Barré t 16, 

Lugar de estudios Ai\o No. de pacientes con SGB Porcentajes con antecedentes 
infecciosos. 

EUROPA 
Inglaterra 1964 52 69 
Noruega 1985 109 57 
Francia 1989 71 so 
España 1990 15 53 

-
E.U.A 1966 1.100 58 

l\.finnesota 1978 40 70 

INDIA 1988 56 32 

INDONESIA 1990 28 75 

El síndrome de Guillain Barré puede tener diversas etiologías ( habitualmente son post 

infecciosas)7 para su estudio podemos dividirla de la siguiente manera: 

1) Jdiopática. 

2) Infecciones virales tales como: Ad~novirus. Echovirus. mononucleosis infecciosa por el 

virus de Ebstein Bar (EBV). Citomegalovirus ( es más común en inmunodepñmidos 

pudiendo condicionar disfunción sistólica ). Hepatitis B y C . 
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Enterovirus como: Coxsackie A ( enterovirus de RNA ), se detecta en el miocardio del paciente 

con dolencia muscular y se ·asocia a mal pronóstico. Tanto Coxsackie A como B pueden ocasionar 

miocarditis y Guillain Barré. Coxsackie B es más común en miocarditis y particularmente grave en 

neo natos Y lactantes. ' 17, 

J) Infecciones bacterianas v por hongos como: Tifoidea. Paratifoidea. Listeriosis. 

Tularemia y Muconnicosis. 

Estudios anteriores han demostrado que hay una fuene asociación entre Guilla.in Barré y la 

infección por Campvlobacter jejuni ( agente que más frecuentemente produce diarreas }. Además 

hay algunas cepas de Campvlobacter jduni que tienen alta asociación con una forma de Guillain 

Barré grave que es desmielinizante y a.xonal. Una teoría entre la infección del Campvlobacter 

jejuni y el síndrome. es que comparten el epitope con los nervios periféricos. 

4) Vacunación: recientemente las vacunas se han asociado con el SGB. ya que estas provocan 

reacciones ah:rgicas caracterizadas por desmielinización aguda monofásica en menos de 

I/100.000 vacunados. tisi El ejemplo más notable es la vacuna antigripal porcina. administrada 

en E. U. durante 1976; sin embargo. las vacunas antigripales que se usaron desde 1992 a 1994 

dieron lugar a sólo un caso adicional de SGB por millón de personas vacunadas .Las ·vacunas 

antirrábicas antiguas. que se preparaban con tejido nervioso. están implicadas como factor 

desencadenante del SGB. t 
191 Otras vacunas las cuales también se han visto involucradas son: 

influenza y polio ( 1989). 

5) Otros factores propuestos como desencadenantes en menos del 2.3 o/o son tos procedimientos 

quirúrgicos. anestesia peridural. historia de trauma o enfermedades sistémicas. como Lupus 

eritematoso y enfermedad de Hodgkin. Los embarazos es otro antecedente reconocido. 

aunque la relación causal es dudosa.. 
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7. VARIANTES CLÍNICAS E INMUNOPATOGÉNIA. 

Aunque el SGB se considera una enfermedad autoinmune, su inmunopatogénia así como el 

antígeno de la mielina que es atacado aún no se conoce. Una teoria de especial relevancia sugiere 

que el sistema inmune. activado por diferentes agentes infecciosos desarrollan una reacción 

cruzada eritre epitopes del agente infeccioso y antígenos de la mielina. La identificación reciente 

de carbohidratos de algunos serotipos del Campvlobacter jejuni con estructura muy similar a 

gangliósidos _de la mielina del nervio. estimuló esta teoría de la inmunidad cruzada antigénica con 

los S:~!'iliósidos. llB> 

En la nctualidad se consideran varios subtipos de SGB. determinados principalmente por sus 

características clectrodiagnósticas y anatomopatológicas. 

FORMAS DESMIELINIZANTES. 

t. Polineuropatia desmieliniz41nte inflamatoria aguda. <PDIA o SGB clásico>: 

Es probable que a la lesión tisular producida en la PDIA contribuyan mecanismos inmunitarios 

celulares y humorales debido al hallazgo de linfocitos T así como la observación de niveles 

elevados de citocinas y receptores surgidos de la activación de los mismos en el suero ( IL-2. 

receptor IL-2 soluble • IL-6. factor de necrosis tumoral }. La afectación es más frecuente en adultos 

que en nii\os y el 90 o/o de los casos se han encontrado en paises occidentales. 08·
191 

Como sabemos los gangliósidos y otros glucoconjugados están presentes en grandes cantidades 

en el tejido nervioso humano y en puntos esenciales. como Jos nódulos de Ranvier . En el SGB se 

ha observa.do que son frecuentes los anticuerpos anti-gangliósidos (20 - SO% de los casos} sobre 

todo frente a Gl\t-11. específicamente en los casos precedidos de infecciones por Cnmpylobacter 
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O•nglio• llnfat1eo• 
reg1onaleS:c1reuraclón 

ªª''"~ª hernatonervlosa 

Nervios periféricos. 
~a•c:es:ganghos 

Las células B reconocen glucoconjugados en C. Jejuni (Cj) que representan reactividad cruzada en 

el gangliósido Grvtt presentes en la mielina del nervio periférico. Algunas células B • activadas a 

través de un mecanismo independiente de las células T. secretan principalmente Igi\.t ( no 

mostrado). Otras células B {parte superior izquierda) son activadas a través de una vía 

parcialmente dependiente de células T • y secretan principalmente lg G : la participación de las 

células T está representada por las células CD 4 activadas localmente por frngmentos de proteinas 

Cj que son presentados en la superficie de las células presentadoras de antígeno (CPA). Un paso 

esencfal en el SGB es la salida de células B activadas de las placas de Peyer hacia los ganglios 

linfáticos regionales. Probablemente. las células T activadas también facilitan la apertura de la 

barrera hemato-nerviosa. propiciando de esta manera la penetración de autoanticuerpos patógenos. 

Las primeras alteraciones en la mielina (derecha) consisten en edema entre las laminillas de la 

propia mielina y rotura vesicular (se muestra como pequeil.as burbujas circulares) en las capas más 

externas de la mielina. Estos efectos se asocian a la activación del complejo de ataque a la 

membrana C5b - C9 y probablemente están mediados por la entrada de calcio; es posible que la 

citosina de macrófagos factor de necrosis tumoral (TNF) también participe en la lesión de la 

miclina. ll 91 10 



2. Síndn"'lme de 1\.-tiller - Fisher CSl\.-fFl : 

Es un cuadro: desmieliniznnte. bastante infrecuente que ataca a nii\os y adultos en igual 
. . ' -

pro-porció~. s~·,.~~_racteriza por la clásica tríada de oñalmoplej ia. ata.xi a y arreflexia sin debilidad 

mus~~l~:~~-·~:~~,i'~~-iÓn rápida y a menudo con parálisis pupilar. 

, ·: ' .. '.<·· •, .. 
E·~---PáCie.ntes Con este cuadro se identificó un anticuerpo circulante policlonal contra el 

gangliósido GQl b. Las fibras motoras ricas en este epitope son los oculomotoras, pero también se 

encuentra· en neuronas sensitivas del ganglio dorsal y en células cerebrales aunque en menor 

proporción por lo que hay un leve bloqueo de la transmisión neuromuscular. ns.l 9> 

El Sl\-IF representa aproximadamente el 5% de todos los casos de SGB. 

FOR.'\IAS AXONALES. 

En las fonnas a."<onales el mecanismo propuesto es algo diferente. En estos casos el cpitope se 

encuentra en los nódulos de Ranvier. Los anticuerpos se depositan allí alterando los canales de 

sodio y activando al complemento. La alteración de los canales de sodio pro\'oca un bloqueo de la 

conducción; este mecanismo tipo Hcanalopatia "\ explica la mejoría clínica casi inmediata que 

algunos pacientes obtienen luego de recibir tratamiento con gammaglobulina o plasmaféresis que 

por su rapidez no podría depender de la remielinización de los nervios afectados. La activación del 

complemento atrae macrófagos que penetran en el espacio peria."'onal (el espacio angosto que 

queda entre el a."<olema y la membrana de la célula de Sch"\,.ann). lo que facilita el depósito de 

anticuerpos en el segmento intemodal. Los macrófagos provocarán el desplazamiento del a."'ón y 

por último su destrucción. l
18

·
19> 
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3. Neuropntia axonal motora aguda <N :'\.l\.-1Al • 

Se presenta en nii\os y adultos jóvenes: tiene una prevalencia elevada en China y México. puede 

ser estacional y generalmente es de recuperación rápida. 

Inicialmente el at¡ique es en los nódulos motores de Ranvier. con escasos linfocitos y 

activación de abundantes macrófügos peri-a.xonales de los que depende la intensidad de la lesión 

a.xonal. Se han encontrado anticuerpos del tipo anti-GOia. 

4. Neuropatía axonal sensitivo motora aguda : 

Forma clínica infrecuente que se presenta principalmente en adultos. El ataque inmunitario está 

dirigido en primer ténnino contra el axón sin desmielinización previa. 

Los pacientes de este subgrupo sufren una evolución fulminante con instalación rápida de la 

cuadriplejia y recuperación lenta y a menudo incompleta. 

Se caracteriza por síntomas gastrointestinales (dolor. vómitos y constipación). retención 

urinaria. hipotensión. impotencia. sudoración y salivación reducida con anonnalidades pupilares 

ocasionales. La fuerza muscular es norm3l pero es frecuente la pérdida de los reflejos durante la 

enfermedad así como la aparición de parestesias. <18•
19
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8. 11'fANIFESTACIONES CLÍNICAS. 

El SGB clásico se manifiesta como un cuadro de parálisis motora aguda. siendo la debilidad 

n1uscular el signo más prominente que por lo general es simétrico con arrcflexia.. con o sin 

alteraciones sensitivas y tiene un tiempo de duración promedio de 10 a 12 dlas hasta alcanzar 

una meseta seguida de la recuperación gradual. sin embargo esta puede ser tan dramática como 

el inicio. t~OJ 

Fase prodrómica : Una tercera pa.ne de los casos no tienen sintomatologia previa a los 

trastornos neurológicos. En las 2/3 panes. la duración de los síntomas o signos ... inespecificosn 

puede ser de t-3 semanas antes de aparecer la signologia neurológica. <10> 

Fase de estado : En el 40 o/o de los casos las primeras manifestaciones son motoras (paresia); en 

20 % son motoras y sensorinles y en un 40 o/o sensoriales solamente. Por lo general. los miembros 

inferiores son los más afectados. le siguen en frecuencia el tronco y músculos intercostales, los 

brazos. el cuello y los pares craneales. A menudo aparece: dolor y molestias en los músculos. 

El disturbio sensorial es principalmente subjetivo: hormigueo más pronunciado en las 

extremidades. y en el SO % de los pacientes puede ocurrir en la cara. 

La característica principal es la debilidad. usualmente simétrica.. flácida que adopta un 

curso ascendente de extremidades inferiores a extremidades superiores. puede comprometer 

grandes masas musculares de las regiones proximales. en algunas ocasiones se llegan a 

comprometer todos los músculos voluntarios incluyendo los respiratorios. <2 1> 

Aunque cualquier nervio craneal motor puede estar involucrado. el 7 ° par es el más 

afectado. hallándose diplopía facial en un 50 - 60 % de los casos. también encontramos 

debilidad bulbar y debilidad para el control de secreciones asi como para mantener la 

permeabilidad de la vía respiratoria. requiriéndose la ventilación asistida de un 10 - 20 % de 

los pacientes. y es ta causa más común de muerte. 
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La afectación de esfinteres uretral y nnal es variable .. no observables en la mayoría de los casos: 

y hasta un 1 O % según Amason ocurre siendo casos muy severos. 

Por lo general se refiere entumecimiento o adormecimiento distal en forma de ""guante•• y 

ºcalcetínº".' En un 40 % aproximadillllente de los pacientes se descubre alteración de la sensibilidad 

profunda. con disminución o pérdida del sentido de posición o vibración. Rooper describió 

lumbalgia·y dolores musculares generalizados en la mitad de los pacientes. Para otros autores. este 

dolor ncuropó.tico ocurre sólo en un 30 o/o de los casos y nunca es tan intenso como el de la 

polio~ielitis. Algunos pacientes se quejan de cefalea generalizadn al inicio de la enfermedad y 

rigi~ez del cuello de etiología inciena puede encontrarse en un 1 O º/o. c:?.IJ 

Existe una función deficiente simpática y parasitnpática o bien hiperactividad • 

originando alteraciones en la frecuencia y ritmo cardiaco.. presión sanguínea .. sudoración y 

funciones vesical e intestinal. La mayoría de estas anormalidades se presentan entre la segunda 

y la cuana semana de evolución. Sin embargo. pueden ser causa de muene súbita. La taquicardia 

se presenta h:ista en un 50 o/o,. y otras manifestaciones como son bradicardia. hipertensión 

arterial.. hipotensión ortostoitica y la respiración asistida pueden exacerbar el ya defectuoso retomo 

venoso. En forma concomitante puede existir secreción inadecuada de la hormona antidiuré~ica. 

Otras manifestaciones de afección simpática incluyen el síndrome de Homer .. dilatación 

gástrica. pérdida de la acidez gástrica por bloqueo de fibras aferentes vagales.. diaforesis. 

particularmente en nin.os. 

En pocos casos papiledema; probablemente debido al aumento en la presión · intracraneana 

como resultado del edema cerebral simultáneo el cual afecta las raíces de los nervios periféricos o 

bien. deficiente absorción del LCR por el aumento de la presión oncótica consecutiva al 

incremento de las proteínas que pueden llegar en ocasiones hasta 800 mg/ 100 mi. (1.10.IJl . .. 



9.CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO. 

En 1960. Osler y Sidd publican una revisión de este síndrome y la importancia de criterios 

diagnósticos. estimando que deben tomarse en cuenta 12 criterios basados en la descripción 

original de Guillain Barré y Strohl. En 1974 Jos criterios de diagnóstico se revisaron por un comité 

especial. se publicaron en 1978 y Asbury los comenta nuevamente en la conferencia de Guillain 

Barré publicada en 1981. ' 22
, 

En los siguientes ai'los ha sido nparente que estos criterios están vigentes. Son reafinnados por 

Asbury y Comblath en 1990 ... 123
, comentando ampliamente algunos aspectos. en especial los 

electrodiagnósticos. ' 241 

l .. Características requeridas para el diagnóstico. 

A. Déficit progresjvo de más de una extremidad. Los grados varían desde una m(nima debilidad 

de las piernas con o sin ataxia hasta una cuadriplejia con afección de mtiscutos respiratorios. 

parálisis tbcinl y bulbar. y oñalmoplejia externa. 

B. Arreflexia . La arretlcxia universal es la regla. 

11. Caracterfsticas que apo)·an fuertemente el diagnóstico. 

A. Clínica (en orden de importancia). 

t. Progresión. Los síntomas y signos de debilidad motora se desarrollan rápidamente para 

cesar en cuatro semanas del inicio de la enfcnnednd. Aproximadamente 50 % en dos 

semanas. 80 º/o en 3 semanas y más de 90 % en 4 semanas. 

2. Relativa simetría. No es absoluto. pero si una extremidad está afectada la opuesta también. 

3. Moderados síntomas v signos sensitivos. 

4. Involucro de nervios craneales. La debilidad facial ocurre en 50 o/o de los casos, 

frecuentemente bilaterales. Otros nervios craneales afectados son los que inervnn la lengu~ 

músculos de deglución y oculomotores. En menos de 5 o/o la neuropatia puede iniciar en los 

nervios. 
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5. Recuperación. Usualmente comienza de 2 a 4 semanas después de que la progresión se 

detiene. 

6. Disfunción autonómica. Taquicardia y otras arritmias. hipotensión postural. hipertensión y 

síntomas vasomotores. si están presentes apoyan el diagnóstico. Pueden ser variaciones y 

deben excluirse otras causas de estos síntomas como embolismo pulmonar. 

7. Ausencia de fiebre al inicio de los síntomas neuriticos. 

B. Características del LCR aue apoyan el diagnóstico 

1. Proteínas. Después de la primera semana de síntomas. las proteínas se elevan por encima de 

los 0.45 g por L y esto puede ser progresivo en punciones lumbares seriadas. 

Células. Lo común es encontrar menos de 1 O% células mononuclcares por mm3
• 

111. Caracteríslicas que ponen en duda el diagnóstico .. 

t. Persistente y marcada debilidad. 

2. Alteración persistente de esfinteres. 

3. Alteración de esfinteres al inicio de la enfermedad. 

4. ?vfás de 50 º/o de células /mm3 en LCR (linfocitos). esto sugiere inf'ección por HIV . 

S. Presencia de leucocitos polimorfonucleares en LCR. 

6. Nivel sensitivo importante. 

IV. Características que excluyen el diagnóstico. 

l. Historia reciente de intoxicación por solventes volátiles (compuestos de 6 carbonos). 

2. Diagnóstico de Porfiria intermitente y aguda. 

3. Antecedentes o hallazgo de infección reciente por Difteria con o sin miocarditis. 

4. Evidencia de intoxicación por plomo o inicio de la neuropatia compatible con el 

diagnóstico. 

S. Inicio con un síndrome puramente sensitivo. 16 



JO. TRA TAAITENTO. 

No hay una cura conocida p.ara el SGB . Sin embargo. h.ay terapias que reducen la gravedad de 

la enfermedad y acelc:rnn la recuperación en la mayoría de los pacientes. Hay también otras formas 

de tratar las complicaciones de la enfennedad. En general hay 2 tipos de ternpias producto de la 

biotecnología que se utilizan hoy en día y que han mejorado las respuestas de los enfermos. estas 

son: 1.- Plasmaféresis o Recambio plasmático. 

::!.- Terapia con inrnunoglobulina intra-venosa. 

10.l PLAS:'\IAFÉRESIS. 

Las enfermedades debidas a auto-anticuerpos circulantes o complejos tóxicos de antígeno y 

anticuerpo. podrian beneficiarse en teoria por la eliminación selectiva del plasma. El recambio 

plasmático (plasmnféresis) es la altemativn terapéutica por medio de la cuál. se extrae el plasma el 

cual contiene sustnncias toxicas como: auto o aloanticuerpos. complejos inmunes. toxinas. 

drogas. etc. causantes de una enfermedad. 

La técnica utilizada para el intercambio de plasma es relativamente simple. Se extrae la sangre. 

se separa y se descana el plasma por centrifugación o filtración de membrana. y se reinoculan los 

eritrocitos al paciente. Se mantiene el volumen del líquido mediante la administración de una 

solución de albúmina o plasma fresco congelado (Tabla 2). En la mayor parte de los protocolos de 

tratamiento. cerca del SOo/o del plascna del paciente se extrae en cada procedimiento de 

intercambio. extrayendo aproximadamente 150 g de proteínas ( 110 g de albúmina y .io g de 

globulinas). Si la albúmina al 5 o/o es la solución de reemplazo. se proporcionan 125 g de albúmina.. 

la cual esta unida a caprilato de sodio y a acetil-triptofáno. los cuales no unen fármacos ni otros 

metabolitos. 

Para que el recambio plasmático sea efectivo. la cantidad de sustancia circulante debe ser 

reducida en concentración significativa. La frecuencia del procedimiento está determinada por el 

grado de síntesis o la distribución de la sustancia en el plasma. l
2 '> 17 



TABLA 2 .- SOLUCIONES DE RECAMBIO. 

VENTAJAS. 

•No trasmite infecciones virales. 

anafiláctica. 

• l\tfnntiene la presión coloidosmótica. 

ALBUMINA 

DESVENTAJAS. 

• Pequei'io riesgo de reacción 

• Oil uye factores de la coagulación. 

• Hipocalemia y disminución de [g. 

• Intoxicación por aluminio (usado en la 

industria pn.ra estabilizar la albúmina) 

PLASMA FRESCO CONGELADO <PFC) 

• Contiene todos los elementos del plasma normal. 

• No hay coagulopatfa pos-aféresis. 

anafiláctica. 

• No depleta. inmunoglobulinas. 

• Intoxicación por citrato. 

• Riesgo potencial de reacción 

• Riesgo de infecciones por virus. 

SOLUCIÓN DE ALMIDÓN <HESPAN) 

• Semejante al glucógeno .. por lo que 

coagulación 

no produce reacciones alérgicas. 

• Carece de proteinas. factores de 

y de inmunoglobulinas 
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La capacidad del intercambio plasmático para eliminar un grupo especifico de anticuerpos. 

depende del tipo de inmun~globulina y de la concentración de Ja sustancia tanto en el plasma como 

en el espacio intravascular. determinando que tan eficiente dicha sustancia puede ser removida. 

Por ejemplo .• 45 a SO o/o de Jos anticuerpos lg G se encuentran en el espacio intravascular. 

comparados con las lg M de un 90 a 92 %. Esto es. la eliminación de anticuerpos Ig G requerirá 

más procedimientos que la remoción de los lg ~I debido a la redistribución de los espacios extra e 

intravascular. En general podemos decir que es probable que la eficacia del tratamiento sea mayor 

cuando el factor lesivo se halla distribuido de fonna predominante en el espacio intravascular y 

cuando su tasa de a.cumul'3ción es ha.ja. El punto final del recambio esta determinado por el 

proceso de la enfenneda.d y la respuesta cUnica del paciente. 

Las indicaciones para una aféresis terapéutica han sido catcgorizadas por la A.A.B.B y por la 

A.S.F.A.: 

Cgtegoria 1 : Incluye las enfermedades. para las cuales Ja aféresis está considerada como terapia 

estándar y es una forma aceptable de tratamiento. Ejemplo. Miastenia gravis. SGB. 

C1.1tegoria 11: Incluye enfermedades. en )35 cuales la aféresis es aceptada como una terapia adjunta 

en el tratamiento. Ejemplo. PTl • Crioglobulinemia y Glomerulonefrítis rápidamente progresiva. 

Categoría 111: Incluye enfermedades para las cuales existe una evidencia inadecuada que avale el 

uso de la aféresis. pero existen repones limitados que pueden apoyar su uso en casos refractarios. 

Ejemplo. Falla hepática aguda y Esclerosis múltiple. 

Categoría IV: Incluye enfermedades para las cua!es la aféresis no está considerada como beneficio 

y su uso no se recomienda. Ejemplo .. Amiloidosis sistémica y rechazo renal pos-transplante. 
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La extracción del plasma puede hacerse por dos tipos de mélodos 

1-r\. fétodos manuales. 

El procedimiento manual consiste en la extra.cción de una unidad de sangre. separación del 

plasma por centrifugación y reinfusión de los eritrocitos sin el plasma ( o resuspendidos en 

solución salina o albúmina ). Este procedimiento es laborioso. de forma que pueden ser necesarias 

de 4 a 5 horas para cambiar t L de sangre. 

2- Métodos mecánicos 

En la actualidad este procedimiento se realiza mediante separadores automáticos de células. 

capaces de fraccionar con rapidez los componentes de la sangre. La extracción mecánica mediante 

un separador celular obtiene la separación de la misma cantidad que el método manual ( 1 L) en 45 

mio. 

En la actualidad existen muchos tipos de apara.tos en el mercado: t) los disei'iados 

fund:imentalmente para recoger plaquetas o granulocitos. ambos tipos celulares se basan en el 

principio de la separación por centrifugación ::!) los disci'iados sobre todo para la plasmaféresis. se 

basan en el principio de la filtración a través de membrana (TPE de Cabe Laborat~ry lnc .• 

Lakewood. Cryomax de Parker Biomedical. Irvine Cal.. y PS-400 de Fenwall Laboratory). Los 

instrumentos pueden ser separadores de flujo intermitente ( Haemonetics. Na.tick y f\.-fass) o de 

tlujo continuo (IBM 2997. Princeton y CS 3000). La sangre se separa mediante centrifugación en 

sus diversos componentes. que pueden dirigirse por manipulación instrumental hacia canales de 

recogida. La extracción y la reinfusión se suelen hacer de fonna simuluí.nea. lo que rCquiere que la 

primera se haga en un brazo y la segunda. en el otro. esto es que contemos con 2 accesos venosos. 

El cambio de plasma exige._ en general. una cantidad de 2 a 3 L de éste. Los dos grupos tienen la 

ventaja de que los componentes celulares vuelven al sitio de origen • lo que evita problemas de 

errores de identificación y ahorran tiempo en cada aplicación. (2 '> 20 



El equipo y material necesario t:s el siguiente: 

• Separador de células ejemplo: CS 3000. • Pinzas hemostáticas. 

• Kit de aféresis (cerrado o abierto). • Torundas con alcohol. 

• lsodine. jabón liquido .. gasas. L(neas de transferencia. 

• Guantes,. cubre bocas y bisturí. • Tijeras y engrapadora. 

• Cámara de separación de granulo. • Equipo de cambio de linea. 

• Cámara de recolección A-35. • Heparina. 

• Sol. de reemplazo (albúmina o plasma). sol. salina. • Cápsulas de calcio. 

Procedimiento: 

1- Instalación del kit de aféresis (purgado automático del equipo). 

2- Colocación y purgado de la línea de recambio plasmático. 

3- Instalación de la linea de recambio plasmático en la bomba de aféresis. 

4- Instalación de la linea de recambio plasmático en la linea de paquete globular con técnica 

estéril. 

5- Conexión del paciente. 

6- Asepsia y antisepsia del cntéter (acceso venoso). 

7- Inicio del procedimiento. Realización de balances y monitoreo del mismo ( el médico tiene la 

obligación de llevar el monitoreo del paciente conjuntamente con el aferesista). 
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8-Tc!rmino del paciente. · 

9- D~sconexión del paciente. 

10- Cuidados poSteriores de la máquina .. el desechable y el paciente. 

11- Ánoiaciones correspondientes de lo sucedido durante el procedimiento. 

Los estudios han demostrado que este tratamiento es eficaz si se realiza en la fase precoz de la 

enfermedad (en los primeros 1 O a 1 S días). por lo que es el tratamiento de elección en Jos pacientes 

de la etapa aguda y suelen efectuarse ciclos con intercambio de aproximadamente 40 -SO mi /kg de 

plasma al día durante 4 a S días. 

Este procedimiento constituye una técnica rehnivrunente segura que acorta la evolución del 

proceso y que disminuye la mortalidad. la incidencia de parálisis permanentes y el tiempo de 

hospitalización. «::?:') 

Cuando se realiza una plasmnféresis intensa y sobre todo cuando se emplean separadores de la 

sangre por centrifugación. la Trombocitopenia puede constituir un problema. así mismo tendremos 

depleción de inrnunoglobulinas. factores de la coagulación. antitrombina y otras proteínas del 

plasma.. Jo que nos indica que la plasmaféresis sacrifica una gran cantidad de elementos de la 

sangre. con el propósito de remover la sustancia patógena. 

La plasmaféresis no es una técnica inocua. aunque la cifra de muertes publicadas es muy 

escasa. Las complicaciones inmediatas consisten en hipotensión transitoria. bradicardia. reacciones 

de unicaria e hipocalcemia. La hipotensión transitoria suele aparecer al final del intercambio y 

puede mejorar si se apenan líquidos. 
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La hipocalcemia es secundaria a la anticoagulación con citrato que se emplea en la técnica 

(ACD) y al sustitui~ con plasma fresco congelado. La infusión de citrato de 1 a 1.8mg1 Kg min. 

reduce de 25 o. 35 % el calcio. repercutiendo en datos de hipocalemia (Tabla 3). Se requiere de 

administración de 5 a 10 mi al 10 % por L de plasma procesado, en infusión lenta. Otra opción 

muy poco usada es con Heparina en una dosis de inicio de 5.000 o 40 - 60 U/Kg continuando 

hasta 1 hr. donde aumentamos a 1000 U/hr (:!:5 > 

TABLA 3. ANTI COAGULACIÓN CON ACD. 

FORMULA A: FORMULA B: 

• Dextrosa 2.45 g/dl • Dextrosa 1.4 7 g/dl 

• Citrato de sodio 2.2 gldl • Citrato de sodio 1.32 g/dl 

• Ácido cítrico 730 mg/dl • Ácido cítrico 440 mg/dl 

• Citrato total l 13 mmol/L • Citrato total 73 mmol/L 

• Sodio 252 mEq/L • Sodio 150 mEq/L 

• Bicarbonato 336 mEq/L • Bicarbonato 219 mEq/L 

Las reacciones alérgicas (urticaria) suelen ser debidas a los alergenos protéicos del plasma. Otra 

complicación potencial es la Hepatitis vehiculada en el PFC utilizado como sustituto. Si se emplea 

albúmina o Ja fracción proteica del plasma (FPP) en lugar del PFC. se reduce la probabilidad de 

que surjan estas complicnciones, pero encarece el método. 
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Otras complicnciones pueden ser: Flujo insuficiente. Ruptura del equipo. Fallas técnicas como 

son: Centrifuga. desequilibrada y fallas eléctricas. Coagulación del sistema o Infiltración de accesos 

venosos motivo por el cual siempre se recomienda contar con un catéter venoso central el cual 

tiene el riesgo de infección. no es accesible en todos los centros y dificil de colocar en niños. 

Aunque las complicaciones del recambio plasmático son en realidad pocas debemos de contar 

con los siguientes parámetros antes de empezar y ni final de cada sesión de aféresis: 

Hemograma con recuento diferencial de leucocitos. 

Recuento de plaquetas . 

. Calcio sérico. 

Tiempo de protrombina 

Tiempo de tromboplastina parcial. 

Viscosidad del suero. 

Electrolitos séricos 

Electroforesis de proteínas séricas. 

Antígeno de superficie de la Hepatitis B (HBs Ag). 

Así como el consentimiento informado debidamente requisitado y firmado. ya sea por el 

paciente o por algún familiar responsable del mismo. 



10.2 IN:\IUNOGLOBULINA INTRAVENOSA. 

Desde que lmbach en 1981 empleó inmunoglobulina intravenosa (lg 1.V.) en altas dosis para 

tratar ta púrpura trombocitopénica inmune en nii'los 12n. su uso se amplio a un gran número de otras 

pato logias. De entre ellas destacan las inmunodeficiencias y ciertas enfermedades 

autoinmunitarins. 

~n los .·últimos años hemos visto que en neurología esta terapia ha tenido un especial auge. 

poSibilitando una alternativa terapéutica frente a patologías que. no tenían tratamiento o estos eran 

muy engorrosos y con resultados cuestionables. No obstante. es necesario tener una visión critica 

frente a su uso. considerando para ello la evidencia disponible en la literaturaf?8
•
29

·
30> 

Descripción: La inmunoglobulina intravenosa es un polvo liofilizado para reconstituir a 

inyectable. es un medicamento genérico sanguíneo. polivalente y policlonal estéril. para la 

administración endovenosa. la cual transfiere inmunidad pasiva mediante el aumento del titulo de 

anticuerpos y el potencial de reacción antígeno-anticuerpo. La inrnunoglobulina. también ayuda a. 

prevenir o modificar determinadas enfennedades infecciosas en individuos susceptibles. '3IJ:?> 

La inmunoglobulina I.V. tiene varias ventajas como son: 

Dolor mfnimo en la infusión. 

Infusión intravenosa lenta (muchas horas). 

Pueden ser administradas cantid:ides grandes de fg G. 

Se consigue el pico rápido de lg G sérico. 

Se ve un marado incremento de lg G en suero total. 

La lg G se distribuye generalmente a los tejidos íntegros. 
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Composición: Los volúmenes y algunos constituyentes de la fórmula varia un poco dependiendo 

de ta casa comercial por la-cual es fabricada la inmunoglobutina pero en general la composición es 

como sigue: 

Cada t mi de la solución de inmunoglobulina I.V. contiene: 

lnmunoglobulina tipo G (lg G) 

Sacarosa 

Glucosa 

Glicina 

Cloruro de sodio 

Albúmina 

Polietilen glicol 

Tri(n-butil)fosfato y octoxinol 

Polisorbato 80 

PH 

Agua para inyectable c.b.p. 

50 mg/ml (producto al 5 %). 

5.00 g ( 1.69 a 1.8411 g de proteína) 

20 mg/ml 

22.5 mg/ml (estabilizante) 

8.5 mg/ml ( ::::._0.02 g/lg de proteína) 

3 mg/ml 

2 mg/ml (PEO) 

1 µg/ml 

100 µg/ml 

6.8 ± 0.4 

JOOmt • No contiene conservadores. 

Al menos el 95 al 96 % de la proteína total es lg G (de ésta. por lo menos un 90 % se encuentra 

como monómeros o dímeros). las proteinas restantes se componen de fragmentos de lg G, 

pequeftas cantidades de lg A (en un má.ximo de 40 mg/g de proteína. lo que corresponde a menos 

de un 2.5 o/o). lg G polimérica y trazas casi indetectables de lg M. péptidos inmunomoduladores, 

CD4 y CDS solubles y anticuerpos contra antígenos. virus y bacterias. La distribución de las 

subclases de lg G corresponde a la del plasma humano nonnat. tll.JJ.J4> 
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Preparación: La inmunoglobulina intravenosa , fraccionada y altamente purificada se obtiene de 

alrededor de 1000 a 3000 donadores y a veces hasta más de 15000, mediante una gran variedad de 

hknicas tales como: la fracción de polyetilen-glycol. intercambio cromatográfico de iones, 

ultrafiltración. exposición a pH bajo, termo-tratada o congelada en seco. En rvtexico el plasma· 

utilizado es importado de centros de la Unión Europea (Alemania, Austria) y de centros de los 

Estados Unidos. Todos los centros tienen licencia de las autoridades de salud locales, adherido a 

Standard Operating Prodedures (SOP) y son regularmente inspeccionados. El plasma es obtenido 

por el procedimiento de plasmaféresis el cual cumple con todos los requerimientos para asegurar la 

calidad. lJ!H La mayoria de las veces el producto es manufacturado por el proceso de 

fraccionamiento de Cohn-Oncley de etanol fria seguido por ultrafiltración y cromatografia de 

intercambio de iones. El proceso de manufactura puede incluir un tratamiento con una mezcla 

orgánica de solvente I detergente compuesta de tri(n-butil)fosfato, octoxinol 9 y polisorbato 80. <3 1> 

Seguridad ,·iral: Todas las unidades de plasma utilizadas en el proceso de obtención de 

inmunoglobulino.s son sometidas individualmente a un despistaje epidemiológico y serológico 

para el antígeno de superficie del virus de la Hepatitis B (Ags. HB), anticuerpos para el virus de la 

Hepatitis C ( anti-VHC). para el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 y 2 (anti-VIH 1 y 2). 

para Trypanosoma cruzi (enfermedad de Chagas) y para Treponema pallidum (sífilis). 

Adicionalmente se realizan controles de marcadores vitales en el grupo de plasma y en el 

producto terminado. Durante el proceso de producción se realizó una doble inactivación viral: 

a) tratamiento a 37 ºe con pepsina a pH 4 durante 22 horas. 

b) Pasteurización a 60 ºe durante l O horas. 

La alta seguridad frente a enfermedades transmisibles por la sangre o sus derivados se basa en la 

selección adecuada de donantes, el fraccionamiento alcohólico. la pasteurización y el tratam.iento 

enzimático a pH 4, representando un conjunto de procesos de control, atenuación e inactivación 

viral. t 3 -'> 27 



Farmacoclnética: La in~unoglobulina IV contiene un amplio espectro de anticuerpos lg G contra 

agentes bacteriales y virales que ejercen opsonización y neutralización de microbios y toxinas. 

Los niveles pico de lg G son alcanzados inmediatamente después de una infusión de globulina 

inmune IV (humana) hasta 5 veces su valor normal y Juego declina en alrededor de 50 o/o en 72 

hrs. (etapa de redistribución). esto es que después de la infusión el Ig G exógeno es distribuido de 

forma relativam.ente rápida entre el plasma y el fluido extravascular hasta que aproximadamente la 

mitad queda en el espacio extra.vascular. por lo que hay una caída inicial rápida de los niveles en 

suero de lg G. 

_La lg ?,~.~~·r.~"'.~~·e_P:or mds tiempo in vivo que otras proteínas del suero. Estudios han 

demost~~~:,qü'e'[¿;~vida media de la inmunoglobulina IV es de aproximadamente de 37.7 ± 15 días. 
·" ','.. :;~,) . 

. Rcpones .. previos indican que la vida media de la Ig G es de 21 a 28 días. tiempo en el 

cual vuel\'e a· la normalidad la concentración de lg G en el suero. Durante las primeras 48 

horas9 después de ta infusión el nivel de lg G en el LCR aumenta hasta el doble. ya que la lg IV 

penetra fácilmente al sistema nervioso central (SNC). pero se normaliza al cabo de una semana. 

Panicularmente altas concentraciones de fg G e hipennetabolismo asociado con fiebre e infección 

han sido notadas para coincidir con una vida de lg G aconada. t 3 t.33 ) 

Dosis y esquemas: Los esquemas utilizados se desprenden de los primeros estudios que utilizaron 

con éxito la lg I.V. en el Síndrome de Guillain Barré y su aplicación depende en fonna importante 

de Ja evolución del síndrome en cuestión (monofásica. crónica o recurrente). En general la dosis 

que se recomienda como única o inicial es de 0.4 gr/kg diaria.Jllente durante S días consecutivos. 

completando 2 gr/kg. En algunos estudios del tratamiento en nii'los se han utilizado esquemas 

como l gr/kg diario durante 2 días o incluso 2 gr/kg en dosis única. tJJ> 
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A continuación se describen las principales indicaciones de lg IV. En la tabla 4 se hace un 

resumen de aquella.s más respaldadas por la evidencia. En la tabla 5 se describen otras 

indicaciones con reportes solo aislados. 

Tabla ..a. E,·idencia v recomendación. '~6..lJJ 
• Síndrome de Guillain Barré. 

• Hiperviscosidad. 

• Púrpura trombocitopénica 
trombótica. 

• Eritrosis. policitemio. vera. 

• Miastenia gravis. 

•Síndrome de Goodpasture. 

• Oennatomitosis 

• Neuropatia motora multifocal. 

• Trombocitopénia autoinmune. 

• Esclerosis múltiple. 

•Lupus eritematoso. 

GRADOS DE EVIDENCIA: 

A+ Fuertemente recomendado. 

A Recomendado. 

B Segunda Hnea. 

A+ Dos o más estudios prospectivos randomizados. placebo controlados. 

A Un estudio prospectivo randomizado placebo controlado. 

B Estudios controlados no randomizados. 

C Estudios abiertos. 

O Estudios retrospectivos. 

29 



Tabla 5. la IV en otras natoloeias. c~6.3JJ 
• Esclerosis lateral amiotrófica • Refractariedad plaquetnria. 

• Polineuropa.tia. del paciente critico. • Psoriasis 

• Síndrome de La.mbert-Eaton • Miositis con anticuerpos de inclusión. 

• Polineuropatia paraproteinemia. • Artritis reumatoide. 

• Enfermedad hen1olitica del recién nacido. • Neuropatía diabética autoinmune. 

• Anemia hemolítica autoirunune. • Rechazo de transplante renal. 

Aunque la fisiología exacta aún no se conoce9 los mecanismos de inmunidad celular y humoral 

están claramente implicados en esta enfennedad. El primer estudio randomizado y placebo 

controlado con lg IV apareció en 1992 tl61 y mostró una mejoría en la función motora 

moderada dentro de las primeras cua.tro sem:mas en comparación con los controles. No se ha 

establecido exactamente la utilidad en las variedades a.xonales de SGB. como tampoco después de 

los primeros 14 días. 

Et mecanismo de acción de las inmuglobulinas es como sigue: 

J. Inactivación de complemento. Se ha demostrado tanto in-vitro como en seres humanos que 

la Jg IV se une a compuestos del complemento (C3b) inactivando su cascada. Lo anterior 

tendría una especial importancia en miopatias inflamatorias ( dennatomiositis) y en 

neuropatias desmielinizantes como el SGB. 

2. Acción sobre linfocitos. Se han demostrado in-vitro tanto en linfocitos CD"' como CD8 • la 

posible competencia en el reconocimiento de antígenos . 

.J. Acción sobre linfocitos B. El exceso de lg circulante provoca un bloqueo tanto anti-

idiotipo como por unión a receptor CDs en la superficie de los linfocitos B. provocando un 

.. d0\\'11 regulation .. en la producción de fg. 
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-l. Bloqueo del receptor Fe e interferencia con la fagocitosis ml!diada por receptores La 

porción Fe de la lg lV se une competitivo.mente a los receptores Fe presentes en la 

superficie celular. impidiendo la acción di! los autoanticuerpos. Además provoca un do'\\'n 

regulation e inactivnción de los receptores FcRn que median la fagocitosis de Ig. con lo 

cual al cortar su recirculación citoplasmática aumenta globalmente su catabolismo. 

5. Bloqueo anti-idiotipo de autoanticuemos. La lg IV reconoce y se une a la fracción Fab de 

la lg que actúa como autoanticuerpo. inactivándola. 

6. Acción sobre citoguinas La lg IV contiene anticuerpos de alta afinid:id contra IL-1, IL-2, 

lL-3. IL-..a.. IL-5 e IL-6. también contra el factor de necrosis tumoral. provocando su 

inactivación y una disminución en su producción. 

7. Efecto sobre la remjeljnjzación Se ha vinculado al anticut:rpo monoclonal lg 1\-tK como 

estimulador tanto de precursores como de oligodendrocitos maduros para proliferar y 

diferenciarse. Este fundamento teórico justifica su empleo en esclerosis múltiple. UJ.JB.l
9

J 

Se ha visto que las inmunoglobulinas presentan ciertas reacciones. ocurriendo hasta en un 59 % 

de los pacientes tratados. llJ.~Ol Estas pueden ser: 

1) I\lenores .. 

l. Cefalea. En aproximadamente un ::?6 o/o de los casos aparece una cefalea leve a moderada. 

especialmente en aquellos pacientes en quienes hay una historia previa de jaquecas, en los 

cuales puede desencadenarse un nuevo episodio. En todo caso habitualmente es de fiicil 

manejo y responde a medidas como anti-inflamatorios no esteroidales. 
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2. Dennatológicas. Las reacciones cutáneas a la inmunoglobulina no son frecuentes (6o/o) y 

pueden desarrollarse entre los 2 a 5 dins después de la infusión durando incluso hasta un 

mes. Consisten en unicaria. prurito palmar. eritema purpúrico en extremidades o tronco y 

se han reponado casos de alopecia. eritema multiforme .. y eczema. Comúnmente son de 

resolución espontánea y reacciones severas son rara vez vistas. 

3. Hematológicas. Se ha visto también la aparición de una neutropenia transitoria... 

asintomática casi sin excepciones. determinada funda.mentalmente por una linfopenia. 

Además hay elevación de la VHS de hasta 6 veces su valor previo que puede durar hasta 2 

a3 semanas . 

..J. Otras Puede aparecer fiebre. fatiga o nausea de hasta ::!4 horas de duración. 

11) ~layores. 

l. Hiperviscosidad v tromboembolismo. Esta terapia. también aumenta la viscosid.a.d 

plasmó.tic.a. condicionando un mayor riesgo. en especial en pacientes predispuestos como 

los que presentan hipercolcsterolemia. hipergamaglobulinemia o crioglobulinemia. de 

eventos tromboembólicos y accidente vascular encefálico. Dada la carga de volumen y la 

hiperviscosidad que significa esta infusión puede descompensarse una falla cardiaca.previa 

estable. por lo que en el caso de estos pacientes se recomienda una infusión lenta de 

inmunoglobulina. tJJ) 

2. I\-feningitis aséptica. Se desarrolla hasta en un 11 % de los pacientes tratados con esta 

terapia 9 especialmente en jaquecosos. la cual no se relaciona con 

determinado tipo de inmunoglobulina comercial 9 ni con la velocidad de infusión ni otra 

enfermedad subyacente más que la jaqueca. Se ha visto que estos pacientes no 

responden a corticoides pero habitualmente si a analgesia potente con lo que se resuelven 

en 24 a 48 horas. 
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..:t. Necrosis tubular renal aguda Es una complicación rara pero importante. que es 

habitualmente reversible. Y que aparece en pacientes con dai'io renal previo. generalmente 

asociado a factores de riesgo como depleción de volumen. ancianos y diabéticos. Esta 

complicación se ha asociado a la alta concentración de suerosa en uno de estos 

productos ( Sandoglobulina ) la cual podría desencadenar una nefropatia osmótica 

tubular. Por ·este motivo se recomienda diluir la inmunoglobulina e infundirla en fonna 

lenta. 

4. Hipersensibilidad a lg A. Una. reacción anafihictica severa puede ocurrir en pacientes que 

tengan una deficiencia severa de Ig A asociado a nnticuerpos lg G o lg E contra Ig A. Esta 

reacción es mm ya que la incidencia de esta enfennedad es de aproximadamente 1 en 1000 y 

la asociación con nnticuerpos a.nti-Ig A está presente en sólo un 30 % de ellos. Por ello en 

algunos centros se determina de rutina el nivel de lg A en los pacientes candidatos a terapia 

conlg IV. 

5. Infecciones. La transmisión de enfermedades infecciosas como Hepatitis A. By C . además de 

VIH; estas eran las infecciones más temidas antiguamente y fue usada por Jos detractores de esta 

ternpia como argumento principal. Gracias a las nuevas pruebas de escrutinio y a los 

nuevos métodos de procesamiento de la inmunoglobulina utilizados actualmente. este 

riesgo es casi inexistente. A pesar de esto. existe el peligro teórico de transmisión de otras 

infecciones virales y priónicas. 1331 

Frente a reacciones de hipersensibilidad de tipo inflamatorio se debe interrumpir la 

administración y ¡]plicar. si es necesario epinefrina para disminuir la reacción anafiláctica. En 

caso de hipogammaglobulinemia o agamrnaglobulinemia. debe controlarse los niveles séricos de 

Ja lg G antes y durante el tratamiento. Se considera nivel bajo cuando la concentración es menor 

o igual a 300 mg %. 
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Para iniciar trat~mientos que involucran altas dosis. debe comenzarse con administración lenta y 

elevarla según. tolerancia. del paciente. sin superar 1 mi por minuto. Debe evitarse la sobrecarga 

vascular. Debe· considerarse que la formulación contiene sacarosa y sodio iónico y sobre todo 

debemoS considerar que una vez perforado el vial. debe ser utilizado de inmediato, cualquier 

remanente' que:. é¡uede en el vial debe ser descanado de inmediato debido al riesgo de 

cont:uitiÍláCión· bacteriana.. ya que la solución no contiene agentes preservativos. Si el producto se 

encuentra t~bio no debe ser utilizado. 

Lo~. anticuerpos presentes en la solución pueden alterar la respuesta inmunitaria de las vacunas 

a virus vivos. Se recomienda diferir la inmunización como mínimo un mes posterior a la 

admini~.t~ciÓn de las inmunoglobulinas intravenosas. <l-'> 

Las inmunoglobulinas están contraindicadas en personas que presenten: Hipersensibilidad a 

las inmunoglobulinas humanas. en especial en pacientes con deficiencia de lg A y que. tengan 

anticuerpos anti-Ig A. En pacientes gravemente enfermos con dai'\o en la función cardiac~ 

síndrome de hiperviscosidad. e insuficiencia renal aguda. así como en pacientes sensibles a la 

sacarosa. (-ll.JJ> 

La mezcla con otros fiinnacos y soluciones intravenosas no ha sido evaluada. Se recomienda qu 

se administre de manera separada de otros fármacos o medicmnentos que el paciente esté 

recibiendo. solamente si se requiere puede diluirse con dextrosa al S o/o en agua. El producto no 

debe mezclarse con inmunoglobulina de diferentes fabricantes. Los anticuerpos de las 

preparaciones de inmunoglobulina pueden interferir con la repuesta del paciente a las vacunas 

vivas. por ejemplo. tas vacunas contra el sarampión~ la parotiditis y la rubéola. <'ll 



Los estudios de laboratorio reportan que el perfil de inmunoglobulinas séricas puede ser 

modificado cuando se administra el tratamiento. Así mismo pueden obtenerse resultados falsos 

positivos en pruebas serológicas debido al amplio rango de anticuerpos proporcionado con la 

administración de lg l.V. l"'21 

Con respecto al embarazo y la lactancia no se han realizado suficientes estudios en 

reproducción animal • por lo que se desconoce si puede o no causar dafto fetal cuando se 

administra a una mujer embarazada o si pueden afectar Ja capacidad reproductora. por lo que no se 

debe administrar durante el embarazo o cuando se sospeche de su existencia a menos que. a 

criterio médico. el balance riesgo - beneficio sea favorable. c421 

La inmunoglobulina l. V. debe ser mantenida al abrigo de la luz y a una temperatura de 2 a 8 ºC. 

No debe congelarse. Su fecha de vencimiento es de 2 años después de la fecha de elaboración. 

La lg 1.V. se encuentra comercialmente en frascos liofilizados con 0.5g. 2.Sg. Sg ó lOg. para un 

solo uso. Cada frasco se acompafta de un volumen adecuado de agua estéril para inyección (l O mi. 

50 mi. 96 mi y 192 mi respectivamente), un equipo de transferencia y un equipo para 

administración que contiene un dueto integral. un filtro de 15 micrones y un instructivo. cHi 

Existen diferentes marcas comerciale; de inmunoglobulina IV • podemos mencionar algunas 
como: 

• Gammagard S/D ..... Laboratorios: Ba.xter Heallhcare Corration (división Hyland) 

• Sandoglobulina .... Laboratorios: Novanis (división irununoterapéuticos) 

• Garnimune-N ..... Laboratorios: Bayer S.A 

• Globulin- S ...... Laboratorios: Libra LTDA. (Uruguay, Paraguay y Brasil) 
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10.3 CORTICOSTEROIDES. 

Las hom1onas glucocorticoides se usan de manera amplia y efectiva para suprimir 

manifestaciones de numerosas reacciones intlamatorias e inmunitarias. 

Los estudios de investigación clínica a menudo se confunden por el fracaso para reconocer que 

los linfocitos de diferentes especies animales varían en su susceptibilida.d a la lisis inducida por 

esteroides. En ratones. ratas y conejos. estas hormonas provocan extensa destrucción linfoide. En 

contraste. los linfocitos nonnales de cobayos. monos y seres humanos son sumamente resistentes a 

la lisis inducida por esteroides. No todos los linfocitos humanos son resistentes a la linfolísis 

inducida por esteroides estos fánnacos mataran de manera eficaz células leucémicas linfoblásticas 

y son moderadamente citoliticos para células .. B .. neoplásicas. en leucemias linfociticas crónica y 

linfomas no Hodgkin .. 

Las nctividades anti-inflamatorias e inmunosupresorns de los corticosteroides se: pueden 

agrupar en tres categorías generales: el efectos de estos fármacos c:n Ja circulación de los 

leucocitos. su capacidad para alterar funciones celulares especificas y otras actividades 

misceláneas anti-inflamatorias 

La. terapéutica esteroide parece ejercer efectos diferenci.o.les en las manifestaciones aguda o 

crónicas de múltiples enfermedades asociadas inmunitarhunente. Estos agentes son principalmente 

activos para suprimir reacciones inflamatorias agudas e inhibir las consecuencias a corto plazo de 

respuestas inmunitarias aberrantes. No obstante .. en muchos trastornos no alteran el curso final de 

la enfürmedad de fondo ni reducen las concentraciones de ::iutoanticuerpos patógenos. como en el 

caso del SGB. 

En el estudio aleatorizado y controlado con metil-prednisolona (dosis de SOOmg/por día 

durante S días) no se demostró beneficio. Debido a lo anterior los conicosteroides no tienen 

indicación de uso en pacientes con SGB. ya que estos sólo tienden a prolongar ta duración de ta 

enfermedad y por tanto. están contraindicados. excepto en algunos casos de polineuropatía 

recurrente. Estudios en curso evalúan la efectividad de usar gammaglobutina combinada con metil

prednisolona. 
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10 • .a CONSIDERACIONES EN EL MANE.JO DE ESTOS PACIENTES. 

Estos pacientes se manejnn principalmente a base de medidas de sostén; reposo obligatorio; 

vigilanda de la función ventilatoria pulmonar. ante la posibilidnd de una parálisis intercostal. 

Se debe favorecer la movilización de secreciones._ incluidos percusión del tórax., estimulo 

tusigeno y aspiración de secreciones. 

Si existe. parálisis respiratoria. se realizará intubación endotraqueal y ventilación mecánica 

durante }a -~~~~.:,~_~1::J.~a. de las enfennedad. 

Terapi3: fisiCa .. ·E!'l. fonna de movimientos activos y pasivos, y masaje con el fin de mantener el 

tono mus~·u1M :y.pre~·enir las contracturas. Asf como la rotación frecuente del paciente. 

En aqu~llos pacientes con dolor muscular se ha usado la estimulación eléctrica transcutánea.. la 

cual produce alivio de los síntomas. 

Dieta rica en ácidos grasos poli-insaturados (Bo,ver Y Newshelme) propiciando excelentes 

resultados. 

Se deberán controlar infecciones pulmonares. urinarias y producidas a punto de partida de 

catéteres intravenosos. al igual que la tromboflebitis profunda y el manejo del dolor. que a veces 

requiere et uso de opiáceos. siendo útil la aplicación de calor. dando la pauta para la fisioterapia. 

Las extremidades se protegerán de los traumatismos y de la presión de las ropas de cama. La 

.administración de heparina. 5000 U. puede ser beneficiosa mientras et paciente está en cama. 

La ingesta de líquidos debe ser suficiente para mantener un volumen urinario de. al menos. 

1-1.5 Udia: deben controlarse los electrolitos séricos para prevenir una intoxicación acuosa. 
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La rehabilitación de los pacientes con SGB requiere de un programa estructurado que involucre 

n los méd~!=os CN.eUrólOl;o. Médico Internista o Pediatra). a la familia del paciente y a las distintas 

áreas especializadas de o.poyo tales como fisioterapia. ternpia ocupacional. fonoaudiología. salud 

mérital~· educación· especial. recreación y talleres. 

- . 
De aCuerdo a los estados funcionales que el paciente vaya presentando (Hughes). la 

intervención.se dirige a la reeducación y fonalecimiento musculares. la recuperación funcional y la 

independencia en actividoides de autocuidado y de la vida diaria. 
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11. CONCLUSIONES. 

•• El hombre encuentra a Dios detrás de cada puerta que la ciencia logra abrir" 

Albert Einsrein. 

Con esta frase parece que Einstein quería poner de relieve la importancia que tiene para la 

humanidad la ciencia y sus descubrimientos. Con el paso del tiempo vamos descubriendo más y 

más cosas que por su gran facultad de asombro nos parecen ºde ciencia ficción'\ pero que nos hace 

ver y comprobar lo grande que es la vida y los secretos que aun nos queddn por desempeñar. 

Hoy· en día la ciencia y Ja biotecnologia están involucradas en diferentes áreas. una muy 

importante es: .. ~ la salud "\ en donde la biotecnología estñ contribuyendo al estudio de factores 

causales de enfermedades ns{ como al desarrollo de sus tratamientos y prevenciones. La 

biotecnología permite estudiar y curar las enfermedades en sus diferentes etapas. y hasta 

prevenirlas: 'desde la caracterización de patógenos y susceptibilidad del paciente hasta producción 

de proteínas recombinantes usadas como quimiotern.péuticos. además de antibióticos y vacunas. 

Un ejemplo claro de esto es el Síndrome de Guillain Barré el cual como ya comentamos puede ser 

una condición médica devastadora debido a la rapidez y a su inesperada aparición .. teniendo una 

recuperación no necesariamente rápida. 

Como ya se dijo no hay una cura conocida para el síndrome de Guillain Barré. sin embargo 

comentamos las terapias usadas actualmente y que reducen la gravedad de la enfermedad 

acelerando la recuperación en la mayoría de los pacientes. La plasmaféresis y la terapia de 

inmunoglobulina de alta dosis. son los remedios utilizados. Ambos son productos de la 

biotecnología y son igualmente eficnces. 
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Se ha de_mostra~o -~l!-e _i_a ·P!~5.t:n":féres_is proporci~na ventajas terapéuticas si se realiza en la fase 

precoz de la~ ~-nf~...:ri~d~d:'·· P~~: io-"-q..¡~ se concluye que el recambio plasmático es un tratamiento de 

elección en los· p~cient~S· de,;: la eiapa aguda, constituyendo una técnica relativamente segura que 
'.\_· ;~ ~ ·-:'.'""' ~; ·" 

acort~_;_: -~~/.~r'.~}~~f{Afj~~~-f!Xti~-~-~~:~_:;~-~ ~.que disminu>'.e la · monalidad. la incidencia de parálisis 

permanentes así como el tiempo de hospitalización. 

·, .' _ .. ··-
Por_ su p~~ la '[g ·1.v. ha demostrado tener un beneficio sustancial en algunas enfennedades 

neurológicas q.ue a menudo no responde a otras inmunoterapias. como sucede en el caso del SGB. 

en donde los médicos adn1inistran inyecciones intravenosas de altas dosis de proteína que. en 

cantidades pequei\as el sistema inmunológico utiliza naturalmente para atacar a los organismos 

invasores. Los investigadores descubrieron que la administración de altas dosis de estas 

irununoglobulinas derivadas de un conjunto de miles de donantes normales. a pacientes de Guillain 

Barré puede reducir el ataque inmunológico. sobre el sistema nervioso. 

Si bien su uso se ha masificado. ca.si como si fuese una panacea frente a muchas enfennedades 

intratables a la fecha. es neccs<J.ria la realización de más estudios controlados que den una 

justificación real y concreta a la utilización de la lg IV en dctenninadas patologías; puesto que si 

bien Ja terapia es bastante segura. no está exenta de complic<J.cioncs mayores. además de tener un 

elevadísimo costo. La correcta indicación de la terapia según la patología y el grado de evidencia 

existente. la adecuada selección de los pacientes y el empleo debidamente controlado según los 

esquemas terapéuticos propuestos n.yudarán a mejorar las posibilidn.des de éxito con esta 

promisoria terapia. 

La elección entre plasmaféresis terapéutica y la irununoglobulina intravenosa para el Síndrome 

de Guillain Barré u otras alteraciones mediadas inmunológicamcnte. como Ja púrpura 

trombocitopénica idiopática. dependen de factores como la disponibilidad. costo y seguridad para 

un paciente especifico. 40 



También se ha probado el uso de esteroides como forma de reducir la gravedad de Guillain 

Barré. pero los estudios clínicos controlados han demostrado que este tratamiento no sólo no es 

eficaz. sino que puede incluso tener un efecto perjudicial sobre la enfermedad. 

La biotecnologi.a ta.mbién esta involucrada en la pane más crítica del tratamiento de este 

síndrome. la cual consiste en mantener el cuerpo del paciente funcionando durante la recuperación 

del sistema nervioso, esto puede requerir a veces colocar al paciente en un respirador. un monitor 

del ritmo cardiaco u otras máquinas que ayudan a la función corporal. La necesidad de esta 

maquinaria compleja es una de las razones por la que los pacientes del Síndrome Guillain Barré 

son tratados usualmente en la sala de cuidados intensivos. 

Ensayos clínicos cuidadosamente planificados de terapias nuevas y experimentales son la clave 

para mejorar ·el tro.tamiento de los pacientes con el síndrome de Guilla.in Barré. Dichos ensayos 

comienzan con la investigación básica y clínica. durante la cual los científicos trabajan en 

colaboración con profesionales clínicos y la biotecnología. para la identificación de nuevos 

enfoques que traten a los p:tcientes con esta condición. 

La potencialidad del desarrollo biotecnológico es en la actualid:ad indudablemente arrolladora y 

lo será más aun en los próximos ai"tos c!-'ando la ciencia sea por ejemplo capaz de generar tejidos 

homólogos para reemplazar órganos o descubra las bases del proceso proliferativo anorTTial. El 

espectacular desarrollo de los mecanismos básicos apenados por la biología del desarrollo 

embrionario a las bases genéticas de la proliferación y diferenciación celular cambiaran sin duda la 

medicina del futuro. 

"- Hace falta buscar más el estar mejor que el estar bien .... 

Leopold Senghor 
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GLOSARIO 

Alergeno: agente que induce reacciones de hipersensibilidad mediadas por lg E. como el polen9 el 
polvo doméstico o las escamas de algunos animales. 

Amiloidosis: degeneración cérea o tardada. 

Anticuerpo: sust.a.ncia especifica de la sangre y líquidos de los animales. producida como reacción 
a la introducción de un antígeno y tiene la propiedad de combinarse específicamente con el 
antígeno que indujo su producción. 

Antigeno: molécula que introducida en el organismo animal. provoca la formación de anticuerpos 
en los receptores específicos de las células T y B. Son antígenos las bacterias vivas o muenas. sus 
toxinas. tas albúmin:is heterógenas. las células orgánicas. etc. 

Arrenéxia: falta de reflejos. 

Ataxia: falta o irregularidad de la coordinación. especialmente de los movimientos musculares. sin 
debilidad o espasmo de estos. 

Axón: cilindro eje de una célula nerviosa. 

Axonema: vaina de un cilindro eje. 

CAM (COMPLEJO DE ATAQUE A LA MEMBRANA): ensamblaje molecular final de los 
componentes CSb-C9 de la vía lítica del complemento que se inserta en las membranas celulares. 

Complemento: grupo de proteínas que intervienen en los procesos intlamatorios. en la activación 
de los fagocitos y en los ataques líticos a las membranas celulares. Este sistema puede ser activado 
por interacciones con el sistema inmunitario (vía clásica). 

Cuadriplejia: parálisis de los cuatro miembros. 

Diaforesis: sudación. transpiración; especialmente la profunda. 

Edema: acumulación excesiva de liquido cero albuminoso en el tejido celular debida a diversas 
causas: disminución de la presión osmótica del plasma por reducción de las proteínas. 

Epítope: un detcnninante antigénico concreto. Funcionalmente es la pane del antígeno que se une 
al parátopo del anticuerpo. 

Fab.: parte de la molécula de un anticuerpo en la que está situado el punto de unión al antígeno. y 
que consta de ta cadena ligera y de parte de la cadena pesada; se puede separar mediante digestión 
enzimática. 

Fe.: parte de un anticuerpo que se une a los receptores celulares de anticuerpo y al componente 
e 1 q del complemento. 
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Gangliósido: glucolipido formado por ácidos grasos, esfingosinas, hexosas, hexosamina y ácido 
sioilico o N-acetilneuramínico. 

ldiopática: enfermedad de origen primitivo o desconocido. 

Infiltración: acumulación o depósito en un tejido de una sustancia extraña a él. 

Influenza: enfermedad infecciosa aguda. epidémica causada por un virus filtrable del que existen 
tres tipos (A. B y C} sin relación alguna desde el punto de vista antigénico y sin aparición de 
irununidad cruzada entre los mismos. Se conocen tres subtipos de A y dos variantes de B. Entre los 
síntomas destacan la fiebre, dolores generalizados, catarro respiratorio y depresión nerviosa 
(gripe). 

Inmunidad celular: es aquella en la que los factores activos son la células fagocitarías. 

Inmunidad adquirida: la que se obtiene naturalmente después de una enfermedad infecciosa o 
artificialmente por vacunación. 

Inmunidad humoral: aquella cuyos factores activos son los anticuerpos producidos por las 
células plasmáticas y encontrados en los humores orgánicos. 

Inmunidad pash.·a: inmunidad que depende de factores defensivos no espontáneos, sino 
adquiridos pasivamente por la inyección del suero de un animal inmunizado activamente contra 
una enfermedad determinada. 

Linfocito: variedad de linfocito originado en los ganglios y vasos linfáticos. de núcleo único y 
grande. 

Linfosinas: término genérico con el que se designan la~ moléculas que. sin ser anticuerpos, 
transmiten señales entre las células del sistema inmunitario y son producidas por los linfocitos. 

Z\lacrófago: célula. fagocita.ria perteneciente al sistema reticuloendotelial. Los hay de dos clases 
fijos (histiocitos del tejido conjuntivo, células de Kupffcr del hígado) y libres. en las zonas de 
inflamación. 

~lesenterio: Nombre que comprende los diversos repliegues peritoneales que fijas las diferentes 
porciones del intestino a las paredes abdominales. 

Z\lielina: sustancia blanca refringente. encontrada en el tubo nervioso~ incluyendo el cilindro eje y 
está rodeado por la vaina de Sch\ ... ·ann. La mielina está separada por estrangulaciones (nódulos de 
Ranvier} en segmentos de 1 milímetro de longitud aproximadamente, cada uno de los cuales 
contiene un núcleo. Las fibras amielínicas. llamadas también grises son gelatinifonnes. simpáticas 
o de Ramak. no contienen mielina pero si núcleo. 11 mezcla de diversos Upidos. 

~liocarditis: afección generalmente consecutiva a las enfermedades infecciosas. caracterizada 
histológicarnente por la degeneración de la fibra muscular, taquicardia con ritmo fetal y 
apagamiento de los ruidos cardiacos. 
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Nen·io: órgano en fonna de cordón. conductor o transmisor de impulsos o sensaciones. Los 
nervios están compuestos de fibras nerviosas o tubos nerviosos reunidos en fascículos. cada uno de 
estos rodeado por una envoltura propia (perineuro) separados unos de otros por tabiques de tejido 
conjuntivo (endoneuro) y reunidos por una vaina común (epineuro o neurilema). Las fibras 
nerviosas son de dos clases: meduladas o mielínicas y no meduladas o amielinicas. Las primeras. 
llamadas tambic:n blancas o de doble contorno. constan de un filamento central. cilindro eje. 
incluido en una sustancia grasa blanca (mielina o sustancia blanca de Schwann). rodeado todo de 
una membrana transparente y delgada (membrana. de Schwa.nn). 

Nervio periférico: el que sirve de enlace entre los órganos del sistema nervioso central y la 
periferia. 

Neuropatía: termino general para las afecciones nerviosas. en especial de las degenerativas (no 
inflamatorias) de uno o más nervios. 

Oflalmoplejia: parálisis de los músculos del ojo. 11 externa o interna. Parálisis de Jos músculos 
extrínsecos o del iris y músculo ciliar. respectivamente. 

Opiáceos: Que contiene opio. 11 Preparación d opio. 

Papiledema: edema en la papila óptica. 

Parestesia: sensación anormal. rara alucinatoria. táctil térmica. etc. De los sentidos o de la 
sensibilidad general. 

Percusión: I\fétodo de exploración clínica ideado por Auenbrugger en 1961. que consiste en 
golpear una parte del cuerpo con objeto de apreciar las variaciones de sonoridad de esta parte y 
deducir el estado o limites de la misma. 

Placas de Peyer: nombre de los foliculos agregados dispuestos en placas alargadas. en el intestino 
delgado en la parte opuesta al mesenterio. 

Policlonal: término que se utiliza para designar los productos procedentes de un conjunto de 
células diferentes. · 

Polineuritis: inflamación simultanea de varios nervios. generalmente independiente de toda 
alteración del sistema nervioso central y debida a una intoxicación o infección. 

Polirradiculoneurilis: inflrunación simultanea de varios nervios espinales. 

Polivalente: que tiene más de una valencia 

Porflria: trastorno metabólico familiar. raro9 en el que se eliminan por la orina y he~es cantidades 
y clases anonnales de porfirina. especialmente uroportirina. 

Porfirina: sustancias derivadas del núcleo cíclico tetrapirrólico de la porfina. sustitución de los 
átomos de hidrógeno de los grupos CH pirrólicos por cadenas hidrocarbonadas. 
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Radiculítis: inflamación de las raíces de los nervios espinales. 

Sístole: periodo de contracción cardiaca .. especialmente de los ventrículos~ que tiene por objeto 
arrojar la sangre recibida de las aurículas a las arterias aorta y pulmonar. 

TNF (FACTOR DE NECROSIS TU:\IORAL): citosina liberada por Jos macrófogos activados 
que esta relacionada estructuralmente con la linfotoxina liberada por las células T activadas. 

Tularemia: enfermedad infecciosa de los roedores (conejos. ardillas~ etc.) producida por la 
Pasteurella tularensis y transmisible al hombre por la picadura de insectos. 

Tusigeno: Que engendra o produce tos; dicese de las regiones o zonas cuya estimulación producen 
una tos refleja. 
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