Deseamos aclarar gue con la expresion “mus-
culos respiratorios® nos referimos, como es ha-
bitual, al diafragma y otros misculos esqueléticos
que, por generar presion negativa endoloracica,
promueven el ingreso de aire al térax, y no a los
musculos de las vias aéreas ni de la faringe.
Creemos que esta aclaracion es pertinente ya
que, al comentar nuestro objetive los doctores
Colmenero y Corazza realizan una traduccion
poco feliz de Goodman & Gilman, que textual-
mente dice: “hypnotic doses of benzodiazepines
may worsen sleep-related breathing disorders by
adversely affecting the control of the upper airway
muscles or by decreasing the ventilatory response
to CO.°, que, como puede verse, se refiere a los
musculos de la via aérea alta y en el contexto de
los trastomos respiratorios durante el suefo, un
tema claramente alejado del que nos ocupa. Es
justamente la ausencia de toda mencién a un
efecto directo de las benzodiazepinas scbre los
musculos respiratorios, al margen de su efecto
sobre el SNC, lo que, en nuestra opinidn, avald
el objetivo de estudiar tales posibles efectos.

Con referencia a las respetables opiniones
eticas que los doctores Colmenaro y Corazza
vierten en su carta deseamos sefalar que en un
pais donde el medicamento mas vendido es una
benzodiazepina, consumida indiscretamente por
individuos sanos y enfermos, nosolros adminis-
tramos una dosis terapéutica de lorazepam a
pacientes ambulatorios en quienes no esta
contraindicada.
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Buenas Aires

1. American Thoracic Society. Standards for the Diag-
nosis and Care of Patiants with Chronic Obstructiva
Pulmonary Disease. Am J Respir Crit Care Med
1995; 152: 577-5120.

Ganglidsidos exégenos y sindrome de
Guillain-Barré

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la cau-
sa mas frecuente de debilidad muscular genera-
lizada, con una frecuencia de 0,6-1,9/100.000. Es
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una polineuropatia subaguda desmielinizante
inflamatoria que puede llevar a una cuadriparesia
severa, y reguiere respiracion asistida en cerca
del 20% de los casos. Aungue la recuperacion
tuncional es habitual, 15% de los pacientes pue-
den tener déficit residual. En su patogenia se en-
cuentran involucrados mecanismos inmunome-
diados secundarios, como respuesta aberrante a
infecciones precipitantes o a otros estimulos
inmunogénicas. En los ditimos afios se ha comen-
zado a comunicar la asociacion de SGB con el
uso terapéutico de ganglidsidos. Se presentan
dos casos relacionables:

Caso 1: Paciente JCA, 59 anos, sexo mascu-
lino, con anlecedentes de hipercolesterolemia,
tabaquismo y diabetes tipo Il, que ingresa por
pérdida de fuerza progresiva en los cuatro miem-
bros. Un mes antes del ingreso, por claudicacion
del miembro inferior derecho en la marcha (un
estudio ecografico posterior mostraria su origen
vascular), habia comenzado tratamiento con
gangliésidos de corteza cerebral de bovinos (Gl
tima dosis doce dias antes). Al examen clinico se
encontraba licido, con debilidad muscular que
comprometia los cuatro miembros, arreflexia, sin
déficit sensitivo. El laboratorio no tenia alteracio-
nes metabdlicas significativas, un liquide cefa-
lorraguideo con hiperproteinorraguia sin pleo-
citosis. El electromiograma mostrd una polineu-
ropatia de cuatro miembros de tipo primariamente
desmielinizante. Se realizd tratamiente con inmu-
noglobulina endovenaosa (IglV) con mejoria clini-
ca. El paciente fue rehabilitado, estando asinto-
matico a dos anos del episodio.

Caso 2: Paciente JCM, 56 anos, de sexo mas-
culino, obeso, hipertenso, diabético tipo 1l, con
sindrome varicoso, en tratamiento con ganglié-
sidos desde 30 dias antes del ingreso por dolor
en miembro superior izquierdo, a punto de parti-
da del omdplato, con irradiacion de tipo radicular,
con franca exacerbacion con el movimiente, de
varios meses de evolucidon. Comienza siete dias
antes de la internacion con dolor y parestesias en
miembros inferiores, disminucién de la fuerza
muscular en los cuatro miembros, a predominio
de miembros supericres, con hipo/arreflexia. Un
examen del liquido cefalorraquideo al séptimo dia
de evolucidon fue normal para proteinas. Un
alectromiograma mostré una neuropatia severa
de cuatro miembros de tipo axodnico con des-
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mielinizacién secundaria. Evoluciona con dificul-
tad respiratoria, debiendo ser controlado en un
servicio de Terapia Intensiva. Recibid tratamien-
to con IglV con mejoria clinica. Se encuentra
actualmente en rehabilitacion.

Comentarios

En el SGB el fendmeno autcinmunilario es
relacionable en alrededor de 2/3 de los casos con
historia reciente de enfermedades infecciosas,
siendo los agentes eficldgicos mas frecuentes
virus (herpes virus, especialmente citomegalo-vi-
rus y Epstein Barr, HIV y vacunas virales) a
bacierianas (gastroenteritis causada por el Cam-
pylobacter jejuni serotipo 19, el cual ha sido en-
contrado en las heces del 10 al 20% de los pa-
cientas con SGB) las cuales cominmente prece-
den al desarrollo de la neurcpatia, con un inter-
valo variable {(menor de 6 semanas). Entre la pri-
mer y tercer semana se produciria una respues-
ta inmune aberrante dirigida contra los compo-
nentes del nervio periférico (célula de Schwan y/
o axon), comprometiendo tante la inmunidad hu-
moral como celular. Existe una heterogénea pro-
puesta de mecanismos patogénicos, tales como
la similitud molecular (entre epitopes de los agen-
tes infecciosos y las fibras nerviosas), presencia
de epitopes glicoconjugados, y mediacion de
anticuerpos y complemento. Si bien la forma prin-
cipal de SGB descripto en la literatura es prima-
riamente axonal, llla et al' describieron siete pa-
cientas con SGB post-ganglidsidos en los que
encontraron: velocidad de conduccion motora
anermal (1/7), prolongacién de las latencias
distales motoras (2/7) y blogqueo parcial de la
conduccion motora (4/7), todos éslos, signos
electromiograficos sugestivos de desmielinizacidn,
En nuestro segundo caso la desmielinizacion es
secundaria al severo dano axonal.

El uso de ganglidsidos exdgenos para difaren-
tes enfermedades neuroldgicas tiene difusion
mundial. Sin embargo la seguridad de los mismos
ha sido cuestionada. En Alemania el reporte de
seis casos de SGB motivo el retiro del mercado
en 1989°. Figueras y col. en Espaha, y Landi y
col. en Italia describieron 17 y 24 casos respec-
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tivamente de SGB después de la administracion
de ganglidsidos™ *. Raschetti y col.* en 1995 de-
maostraron en un estudio epidemioldgico realiza-
do en llalia la asociacion entre SGEB y la terapia
con ganglidsidos, proponiendo un rol de las pre-
paraciones con gangldsidos en la patogénesis del
SGB.

Todos estos datos han motivado una fuerte
controversia®,

Muestros pacientes no tenian antecedentes de
enfermedades neurclogicas, vacunaciones ni cua-
dros infecciosos previos. Presentaron luego de la
inyeccion de ganglidsidos, indicados por sintomas
no atribuibles a prodromos, cuadros compatibles
con SGB con respuesta favorable a la inmuno-
globulina endovenosa. No se realizaron determi-
naciones seroldgicas de anticuerpos antiganglic-
sidos (anti GM1 y anti-asialo GM1), que hubie-
ran sido de importancia, y cuya relacion merece-
ra observacion.

La asociacion entre SGB y ganglidsidos aun
no esta definidamente comprobada, la escasa
poblacidon que desarrolla el SGB dejan dudas
sobre su relacion patogénica.

Estos hallazgos sugieren la necesidad de efec-
tuar estudios prospectives o de vigilancia para
evaluar la relacién entre la administracién de
ganglidsidos y SGB.

Alberto O. Orden, José L. Presas

Alfredo Bufano 2423, 1416 Buenos Aires
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