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Resumen

Los gangliésidos se encuentran frecuentemente en diferentes porciones del sistema nervioso de los vertebrados. Hay actualmente
considerable investigacion sobre el papel que los gangliésidos puedan estar jugando en ese sistema, sobre su localizacion especifica
y laimplicacién que puedan tener en la fisiopatologia de diversas enfermedades. Las interacciones moleculares, tanto hidrofobicas
como hidrofilicas, les permiten gran movilidad, interaccion con diversos ligandos y por lo tanto, participacion en multiples
funciones. Entre los diferentes procesos celulares, tanto fisiolégicos como fisiopatolégicos, en los que se ha encontrado su
participacion estan: la termorregulacion, la neuroproteccion, la apoptosis, el ke@meuropatias autoinmunéstualmente la

investigacion tanto macroscopica como a nivel celular y molecular de la fisiopatologia de las neuropatias autoinmunes ha tenido
gran desarrollo y una de las enfermedades bastante estudiada es el Sindrome de Guillain-Barré (GBS), neuropatia inflamatoria
aguda de alta incidencia, en la cual el 20% de los pacientes que la padecen quedan severamente incapacitados o fallecen. Se presenta
en diversas variantes, con unos niveles especificos de anticuerpos antigangliésidos, una presentacién neurohistoldgica, un cuadro
clinico y un pronéstico. Cada uno de estos aspectos se esta tratando de precisar actualmente a través de la investigacion, para lo
cual se hace necesario y es una de las preocupaciones actuales, poder lograr una buena extrapolacién, a modelos animales, de las
condiciones fisiopatoldgicas halladas en humanos. Otra de las preocupaciones es la de las técnicas para la localizacion de
gangliésidos in situ, pues normalmente se encuentran en estructuras no faciimente aédgsible$o que se esta haciendo

bastante énfasis es en la asociacion de los niveles de anticuerpos contra gangliésidos, los hallazgos neurohistolégicos y el fenotipo
clinico, pues muchas veces dicha asociacién no se presenta. En esta revision se describen algunas de las variantes del GBS, sus
caracteristicas particulares y algo de la investigacion que se esta haciendo al respecto. Las variantes seleccionadas fueron: el
sindrome de Miller-Fisher (SMF), la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) (Asbury et al., 1969), las
neuropatias precedidas por la infeccion del Campylobacter jejuni, y otras variantes axonales del GBS denominadas neuropatia
axonal sensorialAMSAN) y neuropatia axonal motora aguda (AMAN).
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Abstract

Gangliosides are often found in diverse portions of the nervous system of vertebrates. There is abundant current research on the
role that gangliosides may be playing in that system and on the specific localization and their physiopathological implications in
several diseases. The possible interactions, hydrophobic or hydrophylic, between gangliosides and other types of molecules
allow great mobility binding on various ligands and therefore participation in many funcingng the cellular processes,

either physiological or physiopathological, in which gangliosides participate are: thermal regulation, neuroprotection, apoptosis,
cancer and immune neuropathies. Presgntiyh macroscopic and cellular , molecular level research on the physiopathology of
autoimmune neuropathies, had marked development, specially in the case of Guillain-Barré Syndrome (GBS). This acute
inflammatory disease has high incidence and 20% of patients are severely disabled or die. This illness presents several variants
differing in type of antiganglioside antibodies, clinical and neurohistological picture and prognosis. There is current research on
each of these aspects, including the finding of animal models with physiopathologies that can be extrapolated to human beings.
Another concern are the techniques for recognizing the location of gangliosides in situ, on structures that often are not easily
accessible. Emphasis is also being made on the association of the antiganglioside antibodies levels with the neurohistological
findings and the clinical phenotype. In this Review we describe some of the variants of the GBS, their particular characteristics
and some of the topics of current research. The chosen variants are the Miller-Fisher Syndrome (MSF), the acute inflammatory
demyelinating polyneuropathy (AIDP), the neuropathies preced€drgyl obacter jejuni infection and other variants of GBS

called acute motor sensory axonal neuropathy (AMSAN) and acute motor axonal neuropathy (AMAN).
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discapacitados o que fallecen 1 afio después de iniciarse
la enfermedad (Hahn, 1998). En esta neuropatia se han
encontrado diferentes anticuerpos contra varios
glicoesfingolipidos.

Actualmente hay una gran variedad de los anticuerpos
antiglicoesfingolipidos determinados especificamente
para cada una de las variantes de esta enfermedad. Entre

Entre las estructuras especializadas que estan presel@gdgliferentes variantes conocidas esta el sindrome de
en forma abundante en las membranas neuronales phdilfer-Fisher (MFS) que se caracteriza por progresar con
postsinaptica de los vertebrados estan los gangliésiddféalmoplejia ademas de presentar la neuropatia en
complejos. Esto ha hecho pensar que estd#¥embrosy tener una gran asociacion entre los niveles
sialoglicolipidos juegan un papel funcional en |4le anticuerpos en sangrey el curso clinico. Otra variante
transmision sinaptica, desarrollandose asi mucligecuente en Europa y en Norteamérica es la

investigacion sobre ellos desde hace aproximadamef@ineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP)
30 afios. (Asburyet al, 1969). Otras neuropatias més frecuentes

o o en el Oriente son las precedidas por la infeccion del
La estructura anfipatica de los gangliosidos les permi@ampylobacter jejuni, y otras variantes axonales del
hacer parte de la membrana en la que se distribuyeBS son la neuropatia axonal sensorial y motora aguda

asimétricament (Thomas &d Poznansky M, 1989) y (AMSAN) y la neuropatia axonal motora aguda (AMAN).
ademas difundir a través de medios hidroelectroliticossn esta revisién vamos a referirnos a estas

hidrofobicos; les permite ademas, participar en multiplgstesentaciones del sindrome de

funciones a través de la unién avarios ligandos (Bullens

et al, 2002), como también a algunos microorganismo&uillain-Barré, describiendo la localizacion de los
Entre las diversas interacciones moleculares de |88ngliosidos, la asociacion clinico-serolégica y algunos
gangliésidos, una de las importantes en cuantodg l0s cambios que se producen a nivel histologico.
mecanismos moleculares es la relacionada con la
modulacion de proteinas de transporte, de canales
ionicos (Salazaet al, 2004) y de enzimas. La quimica y la biologia de los gangliésidos ha sido

L . ) - revisada por varios autores. Estas moléculas son
La participacion de estos glicoesfingolipidos en procesa coesfingolipidos que contienen una porcidon ceramida

celulares esté relacionada con la termorregulacion, )F tra oligosacarida en la que hay acido sidliap &nd
crecimiento celular y sus alteraciones como en el cancgr, ito, 1989). La presencia de estos dos grupos en

_ _ §h
la apoptosis y !a neuropro_teccmn entre ofqula esta Ultiples combinaciones (IWZ-IUB Commission on
gama de actividades a nivel celular ha sido tema

> T o _.. plochem. Nomenclature, 19A7ennerholm, 1994) hace
investigacion sobre los ganglidsidos, que ha permiti

2 o i . -explicable su gran heterogeneidad y sus propiedades
ampliacion del conocimiento a nivel de laf'S'Opatomg'ﬂsicoquimicas complejas puesto que se combinan en
de las er_wferrr]ed_ades y por lo tanto un mayor desz%rro fRa misma estructura grupos hidrofébicos e hidrofilicos
en el diagnostico, tratamiento o prondstico de eStag\ﬁegandt 1982)

Dentro de las lineas de investigacion, la relacionada con ' '

los ganglidsidos y las enfermedades autoinmunesgs ganglidsidos forman micelas en solucién acuosa y
especificamente las neuropatias autoinmunes, hatenilezclados en vesiculas lipidicas se distribuyen
un gran desarrollo e importancia actualmente. Lagsimétricamente de manera que predominan en la
mayores avances al respecto son sobre la localizaci@enocapa externa de ellas y de la membrana plasmatica

de los ganglidsidos en la estructura histoldgica y @homas and Poddet982; Thomas and Poznansky
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1989). Los gangliésidos pueden migrar aparentemernteestigaciones de grandes cohortes de pacientes con
por difusién entre membranas plasméaticaseuropatia periférica, en los que se han identificado
sinaptosomales, vesiculas y células (Brewnad, 1985; anticuerpos contra glicolipidos y su asociacion con
Phillips et al, 1987).Varios autores han investigado lafenotipos clinicos particulares.

formacion de microdominios enriquecidos con ] . L
gangliésidos en el plano de la membrana plasmatica y&f Mas reciente y de gran apogeo en la investigacion

sistemas de lipidos mezclados (Curatolo, 198@n and Sobre el papel de los anticuerpos dirigidos contra
Johnston, 2001). glicolipidos esta relacionado con las neuropatias

inflamatorias como el Sindrome de Guillain-Barré (GBS).

Las caracteristicas estructurales de los ganglidsidos less primeros anticuerpos asociados con este sindrome
permiten el poder desarrollar varias funciones en la céldlzeron encontrados en 1988 (llyaisl.). Actualmente
e interactuar con una serie de ligandos. Mediante $& han encontrado anticuerpos a un gran grupo de
porcién ceramida pueden participar en funciones dgicolipidos, tales como: GM1, GM1(NeuGc), GM1b,
soporte dentro de la membrana como en transducci@alNAc-GM1b, GD1a, GalNAc-GD1a, GD1b, 9-Oacetil,
de informacién a través de ella (Bradt and Fishman, 197@pD1b, GD3, GT1a, GT1b, GQ1lb, GQ1lba, LM1, asociados
Sonnino et al, 1985), mientras que mediante la porci@GBS y otras neuropatias inflamatoriaslifgén and
oligosacarida puede unirse a una variedad de molécul#ski, 2002).A pesar de estos avances, hay dificultades
como toxinas (Bullenst al, 2002; Sharon and Halina en extrapolar estos hallazgos seroldgicos de neuropatias
1993), iones metalicos divalentes (Abrahamson en humanos a modelos animales con los que se podria

) ) profundizar mas en la investigacion. Por otro lado, la
etal, 1972; Sillerudet al, 1978; Maselliet al, 2003) y  fisiopatologia ha sido un poco compleja de estudiar
anticuerpos (Grahamet al, 2001;Willison and Yuki,  pyesto que hay gran variabilidad técnica entre las pruebas
2002) Ademas, se hagportado tambien que estapaion e Jaboratorio y mas cuando son determinaciones de
es utilizada como sitio de fijacion de bacterias y de virus. anticuerpos para diferentes gangliésidossto se suma
éﬁ influencia de los factores epidemiolégicos de los
agticuerpos antigangliésido, los cuales también pueden

asociados con neuroproteccién ante variaciones . in | . i | bti d
temperatura (Rahmargial, 1998), con la regulacion del variar segun 1as regiones geograticas, los su tipos de
GBS y la infeccién que lo haya precedido. Otro factor

crecimiento celularcon la fisiopatologia del cancer,

(Ravindranatlet al, 2002, 2003Perezt al, 2004), con la |mporta}nlt_e que int'roduce variabilidadl es la
lésceptlblhdad del huésped a la respuesta inmune de

modulacién de canales ionicos dependientes de voltzi% licolinidos d inad o f
(Recio-Pintogt al, 1990; Salazast al, 2004; Sergeevat s glicolipidos determinada genéticamente y por factores
8g1b|entales; algunos estudios han tenido en cuenta

[, 2004 d dientes d Itaj I I )
a )y no dependientes de voltaje como el cana estos aspectos (Arg al, 1999;Yuki et al, 2000).A

sodio de epitelio renal (Spieget, al, 1986 con la A
actividad dz algunas er(uﬁnags comoAm?)asyas Hay pesar de esta variabilidad, se han hecho grandes avances
X el entendimiento de esta asociacion clinico-

mucha investigacion sobre estas asociaciones con l6ai
gangliésidos, sobre todo aquellas en donde hérynunooglca.

aplicacion a nivel de diagnéstico, terapéutica o analisis bioguimicos han sido dtiles para identificar

pronostico como en el canceplicacion en la que ya sej, composicion de los gangliosidos entre los diferentes
habla de glicoinmunoterapia (Ravindranettel, 2002, epvips; sin embargo, teniendo en cuenta la complejidad
2003; Perert al, 2002) o en neuropatias autoimmunege |3 distribucion microanatémica de ellos en el tejido, se
de las cuales se conocen alrededor de 20 glicolipidQsn hecho importantes los estudios de unién de ligando,
distintos identificados como blanco de anticuerpog oyechando la unién gangliésido-toxinas. Este método
(O'Hanlonetal, 2002). brinda informacién mas detallada de la distribucion de

. L. . los gangliésidos a nivel celular y subcelular (Simona and
Generalidades sobre la relacion anticuerpgs - 1997)

Estos glicoesfingolipidos se han encontrado tambi

antigangliésido y neuropatias autoinmunes Como se dijo anteriormente, los gangliésidos
) ] desempefian multiples funciones, de tal forma que cuando
Considerables avances han sido hechos en la relacigg anticuerpos se unen a ellos no sélo afectan su nimero

entre los anticuerpos contra glicolipidos y 1a§ gistribucion, sino que se alteran sus funciones.
neuropatias, sobre todo a partir de observaciones

clinico—seroldgicas (Wison andYuki, 2002). Estos En cuanto a los lugares que se han reportado como
adelantos también se han desarrollado medianbtanco de las neuropatias autoinmunes estan por un lado,
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el ganglio de la raiz dorsal de humano en el que abunataticuerpos y el fenotipo clinico se da en una variante
GM1 (O"Hanlonet al, 1996, 1998) que no se asocia alel GBS que es el sindrome de Miller-Fisher (SMF) en el
neuropatia sensorial, mientras que el GD1b que tambiéumal tales anticuerpos son dirigidos contra GQ1lby GT1la.
predomina en este ganglio, si esta asociado con la cliniEste sindrome ha sido clasificado segin el grado de
de esta neuropatia. Otro lugar de ataque inmunolégidesmielinizacion y el dafio axonal que puedan estar
son las raices ventrales de las neuropatias motoraspeesentes. La variante mas frecuente en Europa y
las que se encuentran anticuerpos contra GDla y Hdgrteamérica es la polineuropatia desmielinizante
buena correlacion con el fenotipo clinico (Ga@l, inflamatoria aguda (AIDP) (Asburst al, 1969), en la
2001).Ademas de estos lugares, también ha sidgue predomina la desmielinizacién y en casos severos
reportado el nodo de Ranvier como blanco de estpsede acompafiarse de dafio axonal.

anticuerpos. El nodo es ricoen GM1, GD1by GQ1b. i i ]
Otras neuropatias mas frecuentes en el Oriente son las

En las células de Schwann i{livison et al, 1996) precedidas por la infeccién dehmpylobacter jejuni,
especificamente, se han encontrado anticuerpos cordrdas que hay directamente dafio axonal sin ser precedida
diasilgangliésidos localizados en la superficie de éllappr desmielinizacion (Feashyal, 1986). Posteriormente
produciendo desmielinizaciéfiambién se ha observadose clasificaron otras variantes axonales de GBS
que estos anticuerpos se dirigen contra ganglidsidos @nominadas neuropatia axonal sensorial y motora aguda
los axones llevandolos a degeneracion que se expréadSAN) y neuropatia axonal motora aguda (AMAN).

como un trastorno de la conduccion (Coebal, 1993; »
Molanderet al, 1997). La degeneracion de los axones motores con escasa

desmielinizacion y poca infiltracion linfocitica son los
La unién neuromuscular ha sido otro lugar afectadballazgos patolégicos en la neuropatia del ApAN.
como se ha observado en el GBS; con relacién a esfaleméas, se ha observado IgG y depdsito de
hay que considerar varios factores que hacen este lugamplemento en las fibras motoras del nodo de Ranvier
susceptible (Wison and Nobuhiro, 2002): es un lugar(Griffin et al, 1996b). EmAIDP el ataque inmune es sobre
de facil acceso a anticuerpos circulantes, rico €ndo en las membranas de las células de Schwann y lo
gangliésidos como el GM1, GQ1by el GDlay a donde sgie predomina es la desmielinizacion (Hafer-Magtko
unen toxinas bacterianas (célera, tétanos y botulinical) 1996)
gue usan gangliosidos para dicha uniéiil{ivgon and Neuropatia axonal motora aguda (AMAN)
Kennedy1993).
Los primeros reportes de anticuerpos anti-GM1 en GBS
) aparecieron a principios de los afios 1990s, mas 0 menos
BARRE por el tiempo cuando surgieron los conceptos de GBS
gue condujeron a las subclasificacionesAdéAN
n

ALGUNAS VARIANTES DEL SNDROME DE GUILLAIN -

El sindrome de Guillain-Barré es una neuropatia agu
gue transcurre con paralisis simétrica flacida y arreflex S . ; .

L . . esmielinizante inflamatoria aguda). La literatura
de rapida evolucion, de 3 a 4 semanas después de ufia : .
) - ) . . rededor de los anticuerpos anti-GM1 que son
infeccion. Fue descrito por Guillain-Barré y Strohl en 1919,

. encontrados tanto &MAN y en AIDP es confusa por

En esta enfermedad se generan anticuerpos

Lo . un gran namero de razones.
antiglicolipidos cuyas moléculas blanco se encontraron

por primera vez en 1988 (llyas al, 1988b). EStos En primer lugar existe la posibilidad de que los anticuerpos
anticuerpos se producen sobre todo en la fase agugasi-GM1 sean irrelevantes al desarroll®AN o de
pueden ser tipo 1gG o IgM y tendran peso en Ia|pp y que existan solamente en el suero de GBS como
patogenesis dependiendo de la asociacion de sifentos secundarios. En segundo lugar esta la
niveles con el fenotipo clinico. Hay otros factoregsibilidad de que haya subcategorias de anticuerpos
patogénicos también importantes como las células T y4dati-Gc M1 que todavia no han sido completamente
respuesta a otros anticuerpos (Pestebiak, 1998). El  gjlucidadas. En tercer lugael GM1 y los epitopes
prondstico y la recuperacion dependen del dafig|acionados pueden estar presentes en ambos tipos de
neuronal; esta Gltima puede ser acelerada pgfembranas, la del axolema y la de la mielina, en
transfusiones de plasma o aplicacion dggncentraciones variables o en configuraciones que
inmunoglobulinas neutralizantes. pueden conducir a unién preferencial del anticuerpo bajo

No todo paciente con GBS tiene anticuerpos en niV(_jlglrcunstanuas diferentes en los distintos individAes.

o ; F\Fgunos individuos pueden ser mas susceptibles a dafio
altos. La asociacién mas clara y reproducible entre es(? L N L
€ la mielina y otros a dafio axonal con la exposicion a

a . . .
europatia axonal motora agud&I®P (polineuropatia
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una subcategoria particular o clase de anticuerpo antciente (Ogawarg al, 2000) de 86 pacientes japoneses
GM1. Ademas, esto puede variar en el curso de t@n GBS se mostré con criterios electrodiagnosticos que
enfermedad. Con estas complicaciones en mente, es fatiB6% de los pacientes presentafdBP y el 38%
suponer que una enfermedad que comenzo édB®  exhibieronAMAN. Este mismo estudio demostrd que
pudiera evolucionar AMAN con dafio axonal los anticuerpos anti-ganliésidos mas frecuentes fueron
secundario. Se puede ver claramente que un gran numlesode la clase 1gG y contra GM1 (40%), GD1a (30%) y
de complejidades pueden introducirse de tal manera g@alNAc-GD1a (17%) y que todos mostraron una fuerte
pueden confundir estas consideraciones. asociacion coAMAN. Por consiguiente, hay relaciones

] muy definidas entre el fenotipo clinico, el anticuerpo anti-
En 1990 hubo un reporte de dos pacientesAddAN gangl6sido y una infeccién precedente.

después de una enteritis ieamylobacter jejuni y en
ellos se encontraron titulos altos de IgG anti-GM1 durant®s casos dAMSAN presentan una recuperacion mas
la fase aguda de la enfermedad; este hallazgo persistidta que los dAMAN, ademéas del compromiso de
en otros estudioguki et al. (1990). Mas tarde, en 1991, fibras sensoriales, pero lo que si es claro es que las
Walshet al. reportaron el hecho de que 14 casos de |Ipatologias de ambas enfermedades son muy similares
95 pacientes (15%) con GBS tenian anticuerpos anti-GNEeashyet al, 1986; McKhanret al, 1993; Griffinet al,
y que la clase de inmunoglobulina predominante era1®96a).Ademéas, ambas condiciones pueden venir
IgG mas que la IgM. Estos hallazgos se precisaron mdsspués de una enteritis pGampylobacter jejuni.
con los anadlisis electrofisioldgicos que mostraron queriffin et al. (1996a) han propuesto qééMAN y
los anticuerpos anti-GM1 son mas comunes en I#8MSAN son parte del espectro de un solo tipo de ataque
grupos de pacientes con dafio axonal o con nervimsnune del axén. En un estudio hecho para investigar si
inexcitables (Haddest al, 1998). De todas formas selos anticuerpos IgG anti-gangliésido podrian ser usados
estd considerando la contribucion relativa de losomo marcadores inmunoldgicos para difereddiéh\N
anticuerpos IgG e IgM en estas caracteristicas clinicate AMSAN, las frecuencias de anticuerpos IgG anti-

. ) o GM1, anti-GM1b y anti-GD1a fueron similaresuly et
Ademas de los antlcue_rpos dirigidos contra GM%J’ 1999). Estos datos sugieren dddAN y AMSAN
descritos antes, Kusonadtial. (1996) encontraron que comparten un perfil inmunolégico comdn y apoyan el

los anticuerpos contra un monosialosiIgangli(’)sidﬁum0 de vista de que ellas forman un solo espectro
menor GM1b estuvieron presentes en 22 casos de 1Q¢y,0 proponen Griffiet al. (1996a).

de GBS analizados y que este hallazgo era altamegel. iad ielini infl .
especifico para la enfermedad; esto fue confirmado i Ineuropatia desmielinizante inflamatoria
otros estudios (ki et al, 1997). Por lo demas, se hanaguda (AIDP)

:jeéectaQOGgrlos féntlcuerpos(fMAN como son I((j)_s Los pacientes coAIDP presentan, al examen clinico,
9G ant- a. Esto se pudo ver en un estudio :iparélisis flacida y arreflexia y usualmente tiene pérdida

pacientes chinos con GBS y sus controles, en los cu Shsorial ya sea sintomatica o al examen fisico. Las

0, i oM i ST ;. .
el 2_4/0 de [K'Tgsntes_c AN VI”'”QU”‘? dle Iols pruebas electrofisiolégicas revelan tipicamente, latencias
pacientes co 0 sujetos control tenian titulos altosy, 5 gistales aumentadas y ondas F acompafiadas
de anticuerpos IgG anti-GD1a. En este mismo estudio,

) . , e p%r reducciones en la velocidad de conduccion ademas
anticuerpo anti-GD1a fue el mas especifico pAMAN

. A de una dispersion temporal. Por mucho tiempo se
entre otros anticuerpos anti-glicolipidos probados (Conb%nsider() que IAIDP era predominantemente un

GM1, GD1b, asialo-GM1y GQ1b), y en particular inOliCédesorden mediado por célulBsEste planteamiento se

que el _anti_cu_erpo IgG anti-GD1a fue con el gue mas B8s6 en el hecho de encontran muchos casos de
puqlo discriminar ent@MAN y AIDP que el anticuerpo biopsia nerviosa, una inflamacion linfocitica (Asbetry
anti-GM1 (Hoet al, 1999). En otro estudio, el de Kusonok|aI 1969) y una analogia con el modelo animal

etall.’ (1?9‘& s€ encontrol que eI_ GaINAc-GI?_la es ot pliamente estudiado, el de la neuritis alérgica

mo'ecu XMA?I\rI]CdO ngrgs 0s antlcuderpos,serl%o(sj er51 ?(perimental. La inmunopatologia de casos de autopsias
van_ante 0 € » que se _etecto €n © A€ SHien preservadas sugiere que el dafio mediado por
pacientes (12%), un hallazgo posteriormente confirma %ticuerpos puede ser mas importante, al menos en

porYukietal. (1996). algunos casos, que lo que se habia reconocido

En resumen, se ha demostrado en numerosos estu@ggriormente (Hafer-Macleal, 1996b). En un estudio

que los anticuerpos IgG anti-GM1, anti-GM1b, antiGDlQato_l?g'Co aItament/e |nformat|\{o sobre un pamente que
y anti-GalNAc-GD1a tienen una fuerte asociacion con 8JUrio a 10s tres dias después del comienzo de los
patrén deAMAN del GBS. En un estudio relativamenteSintomas, la inflamacion fue limitada y solamente unas
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pocas fibras habian sido completamente desmielinizad&ste podria ser uno de los factores que explica la debilidad
La tincién para la activacion del complemento mostrtnuscular en el MFS, la cual se recupera rapidamente
productos de la activacion del complemento en la mayodaspués de intercambio de plasma.

de estas fibras que tenian cambios vesiculares tempranos

en las capas de mielina, usualmente comenzando enARéalisis bioguimicos e inmunohis.toquimicos de nervios
lamelas mas externas de la capa. El cuadro patologfi@neales mostraron que los nervios oculomotaiear
resultante se parecia en forma muy estrecha a la apariejcPducen que inervan los musculos extraoculares,
de condiciones experimentales en las cuales se habfigRen una alta proporcion de GQ1b (Cteba, 1997).
expuesto las fibras nerviosas a anticuerpo amliJ_sa_mdo mlcroscoplademmunoflu.orescenuac.on andlisis
galactocerebrésido en la presencia de complemerfl§ imagen luego de que los anticuerpos anti-GQ1b se
(Saidaet al, 1979; Saidat al, 1979b). ponen en contacto con los teminales nerviosos

(O'Hanlon et al, 2001), se observa pérdida de
Asi, una reconstruccién atractiva basada en estaurofilamentos, deplecidon de vesiculas y procesos
patologia es la de que un anticuerpo dirigido contigfiltrantes en las células de Schwann, todo lo cual puede
antigenos de la superficie mas externa de la célula ebeplicar la asociacion entre oftalmoplejia y anticuerpos
Schwann se une al complemento resultando en lglc de GQ1b (O’'Hanlost al, 2002).

desarrollo de la formacién de un poro transmembrana. .
Los macréfagos también se reclutan y también particip&$tudios serologicos y estructurales han mostrado que

en la remocién de la mielina dafiada. La naturaleza déf@s nucleos oligosacaridos de lipopolisacaridos de
de los antigenos en la membrana superficial de la cél@iglados deC. jejuni provenientes de €asos de GBSy
de Schwann y dentro de la mielina compacta que pueddffS S comportan como los gangliosidoakivet al,
estar involucrados en dirigir el ataque inmune a las céluth893)- Varios aislados d€. jejuni de pacientes con
de Schwann en IIDP, permanece incierto y dificil de Néuropatia contienen GTlay GD3 (Aspieadl, 1994;
comprenderAlguna evidencia sugiere que losSallowayet al, 199_6:;) que ademas presentan reaccion
anticuerpos anti-glicolipidos de la mielina pueden est§fuzada con gangliosidosui et al, 1994; Jacobetal,
involucrados, junto con los anticuerpos contra 14995)- Esto sugiere que los anticuerpos antigangliosido
proteina de la célula de Schwann o contra I Post C.jeuni pueden producirse como una imitacion
determinantes carbohidratos que estan tambidpplecular

expresados en la superficie de la célula (Hughek BIBLIOGRAFIA
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