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Prefacio

Las bases de escritura de este libro por los autores se convirtió en 
una convicción creciente en una variedad de enfermedades agudas con 
el desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple, las principales causas de 
condiciones y fallas graves es endotoxicosis, la acumulación de productos 
tóxicos, sin la eliminación de la que ni un cuerpo, ni cirugía, ni la medicación 
más eficaz y/o cuidados intensivos pueden conducir a una cura.

Por otro lado, en caso de un gran número de enfermedades humanas 
crónicas, su cronicidad y gravedad de las lesiones de órganos también 
se basan en la acumulación de metabolitos tóxicos, principalmente 
autoanticuerpos. Métodos aplicados como la inmunosupresión (esteroides, 
agentes citotóxicos, etc.), causan efectos secundarios graves que requieren 
medidas de tratamiento adicionales.

Y durante muchos años, en todas estas enfermedades, en muchos 
aspectos diferentes, existen métodos de terapia eferente que se aplican 
en función de la  eliminación del cuerpo de lo que el organismo no puede 
separar en sí (los riñones no pueden eliminar tales moléculas grandes, el 
hígado no puede destruir).

Sin embargo, por desgracia, ahora no todos los expertos comparten 
esta opinión y, principalmente, los objetivos de los autores son para 
justificar la necesidad de esta terapia eferente en diversas enfermedades y 
sus complicaciones.
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Siglas y abreviaturas

ABL	 Activos Biológicos Liberados
ADP	 Adenosín Difosfato
AFI	 Alveolitis fibrosante idiopática
ANCA	 Antineutrófilos citoplasmáticos
aPL	 Antifosfolípidos
CD	 Cúmulo de diferenciación
CIC	 Complejos Inmunes Circulantes
CID	 Coagulación Intravascular Diseminada
CMP	 Concentración Máxima Permisible
DALI	 Directo de Adsorción de Lípidos
ECG	 Electrocardiograma
EDC	 Etil Dimetilaminopropil Carbodiimida
EICH	 Enfermedad de Injerto Contra Huésped
ET1	 Endotelina-1
ETG 	 Enfermedad Transmitida por Garrapatas
FRA	 Fallo Renal Agudo
FIO	 Fracción Inspirada de Oxígeno
FNT-α	 Factor de Necrosis Tumoral -α
HSP	 Proteínas de shock térmico 
Ht 	 Hematocrito (volumen células de la sangre).
HVH-6	 Herpes Virus Humano 6
INT	 Interferón (borrar IFN)
Ig 	 Inmunoglobulinas
IgE	 Inmunoglobulina E
IGIV	 inmunoglobulinas intravenosas
IL 	 Interleucinas
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ICDA	 Iniciativa para la Calidad de la Diálisis Aguda
IIL	 Intoxicación de Leucocitos
IRA	 Insuficiencia Renal Aguda
IUS 	 Irradiación Ultravioleta de la Sangre
LAD 	 Lipoproteínas de Alta Densidad
LBD 	 Lipoproteínas de Baja Densidad
LES	 Lupus Eritematoso Sistémico
Lp	 Lipoproteína
LPS	 Liposacáridos
Magistral Equipo tubular de uso único para plasmaféresis
MIO2 	 Mezcla Inspirada de Oxígeno
OMEC Oxigenación por Membrana Extracorpórea
ON	 Óxido de nitrógeno
PAO2 	 Presión  Arterial de Oxígeno
PMF	 Plasmaféresis
PPFE 	 Presión Positiva al Final de la Espiración
Pct	 Proteínas de Choque Térmico
PTM 	 Presión Transmembrana
PTT	 Púrpura Trombótica Trombocitopénica
RA 	 Respiración Artificial
SBA 	 Sustancias Biológicamente Activas
SDR 	 Síndrome de Dificultad Respiratoria
ST	 Sustancias tóxicas
Tg	 Tiroglobulina (Tg)
UCI	 Unidad de Cuidados Intensivos
VAP 	 Ventilación Artificial de los Pulmones
VCP 	 Volumen Circulante en Plasma
VEF	 Volumen Espiratorio Forzado
VLPI 	 Volumen de Líquido Pulmonar Intravascular
VSC 	 Volumen Sanguíneo Circulante
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Introducción

La plasmaféresis es una de las formas de terapia eferente destinada 
a eliminar los diversos productos patológicos del organismo (Efferens-
eliminación). Estos métodos ya existieron en la antigüedad, con el uso de 
diuréticos, eméticos, purgantes, coleréticos, diaforéticos. 

En el pasado, lo que a menudo se utilizaba era una forma de terapia 
eferente conocida como sangría que, además de la eliminación de exceso de 
volumen de sangre circulante (VSC), dio a conocer el organismo a partir de 
tales elementos tóxicos. Incluso los barberos se permitieron realizarla. Sin 
embargo, aún en manos de los médicos más experimentados, este método 
tenía riesgos, la historia ha dado a conocer los casos de fracasos de dicho 
procedimiento.

El método más seguro de la terapia eferente no solo es la eliminación 
de la parte líquida de la sangre, sino también del plasma, cuyos componentes 
son los principales portadores de productos patológicos en el organismo, lo 
que es más, se restaura mucho más rápido que los elementos sanguíneos 
formados. Este método en particular es llamado plasmaféresis (del πλάσμα 
griego —plasma—, líquido que forma parte de la sangre, y ἀφαίρεσις 
—aphairesis—, quitando). En este contexto greco «apheiresis» es  la 
separación de la sangre del plasma (del líquido).

El propio Hipócrates escribió que «la medicina es la suma y la retirada. 
Retirada de todo lo que es innecesario y agregación de lo útil, el que hace 
esto mejor, es el mejor médico».

Sin embargo, los métodos más populares de la medicina 
contemporánea se destinan principalmente a introducir en el organismo 
las diversas series de fármacos que están lejos de ser inofensivas, pero 
el número de los cuales está en continuo crecimiento. El desarrollo de 
métodos de terapia eferentes se vio obstaculizada por la falta de dispositivos 
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sencillos, baratos y accesibles, y solo durante las últimas décadas el éxito 
de la tecnología de membrana, la plasmaféresis, permitió ampliamente y 
eficazmente la cercanía a la práctica médica. Lo que contribuyó a que sea 
más usada en Rusia, fue la creación del plasmafiltro «ROSA» y el dispositivo 
de membrana plasmaféresis «HEMOFENIX», desarrollado por la empresa 
rusa «TRACKPORE Technology Corporation» y producido en Dubna, región 
de Moscú.

El trabajo tiene como objetivo dar una justificación más completa de 
las indicaciones de terapia eferente en diversas enfermedades, agudas y 
crónicas. 
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Medio ambiente interno del ser humano y reglamento de 
su mecanismo

El humano como cualquier entidad biológica, está en constante 
contacto e interacción con el medio ambiente. La vida es un proceso 
constante de metabolismo tanto dentro del cuerpo, y con el medio ambiente, 
la absorción de oxígeno y liberación de dióxido de carbono; agua y la ingesta 
de alimentos y la excreción de productos finales del metabolismo. La misma 
existencia del organismo depende de la capacidad constante  de mantener  
su medio interno dentro de ciertos límites.

Durante miles de años de evolución no se perfeccionaron los 
mecanismos de autorregulación del ambiente interno, la homeostasis y 
la protección contra las influencias agresivas, tanto desde el exterior, de 
sustancias venenosas y tóxicas y de la contaminación microbiana viral. Sin 
embargo, durante el proceso propio de  metabolismo se forman productos 
intermedios y finales relativamente tóxicos de cambio, reduciéndose 
inmediatamente a la inactivación y su eliminación. Por lo tanto, formando 
un sistema complejo y de múltiples etapas de protección y de corrección del 
ambiente interno. Consta de tres componentes principales:

1. Sistema de monooxigenasa microsomal de desintoxicación del 
hígado.

2. Sistema inmune

3. Sistema Excretor

Cientos de miles de compuestos extraños xenobióticos siempre se 
adhirieron al cuerpo desde el exterior.  Las principales sustancias tóxicas 
liposolubles se someten a la biotransformación durante el proceso de la 
digestión en el intestino, los que por la vena porta no pueden pasar por el 
hígado, donde debido a los procesos de oxidación de las enzimas, finalmente 
se convierten en compuestos solubles no tóxicos, que se metabolizan 
adicionalmente en todos los órganos y tejidos.

El hígado no solo es una barrera para las sustancias endógenas y 
exógenas producidas durante el proceso del metabolismo, también es 
síntesis de algunos y descomposición de otras sustancias: lactato y piruvato, 
urea y la creatinina, ácidos amoníaco y grasos, aminoácidos aromáticos, 
alcoholes y aldehídos, fenoles y cetonas, los productos de la proteólisis y la 
hidrólisis, la actividad de automicroflora y virus, etc.
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El sistema inmunitario, a su vez, consta de tres componentes: los 
órganos centrales (timo y la médula ósea), estructuras linfoides esparcidos 
por el cuerpo (bazo, ganglios linfáticos), y las células inmunocompetentes.

Sucesiones del sistema inmune: reconocimiento de sustancias 
extrañas, como los antígenos, la fagocitosis, una función cooperativa de los 
linfocitos T y la producción de anticuerpos, la interacción de los anticuerpos 
con antígeno y de complemento con inmunoglobulinas y células diana. Hay 
procesos físicos y químicos que ocurren: recepción, adhesión y adsorción 
inmunológico.

La interacción de los anticuerpos con antígeno es un 
proceso de adsorción de la formación del complejo inmune 
«antígeno + anticuerpo + complemento». Se retiene en el tejido linfoide, 
fagocitado y degradado por enzimas lisosómicas, factores séricos Naturales 
- opsoninas - promover la adhesión de los microorganismos, las células 
muertas y sus fragmentos («detritus») a la membrana plasmática de los 
fagocitos (monocitos, neutrófilos), aumentar la velocidad de fagocitosis. 
Debe tenerse en cuenta que en caso de agotamiento o ausencia de opsoninas 
de complemento, incluso fagocito normal no es capaz de capturar las 
bacterias, por lo que defectos en la inmunidad humoral implica el fracaso y 
el mecanismo de defensa de las células fagocíticas.

Sin embargo, la inmunidad humoral depende de la inmunidad celular, 
ya que se requieren células T, tanto para iniciar la formación de anticuerpos 
por los linfocitos B, como para la regulación de este proceso. En particular, 
las células T auxiliares (CD4) estimulan la producción de anticuerpos, y 
T-supresor (CD8) inhiben este proceso, y, dependiendo de las relaciones 
entre las dos subclases (CD4 / CD8), hay posibles reacciones hiperinmunes 
y la inmunosupresión.

La tarea del sistema inmunológico también incluye una lucha no 
solo con los alimentos de origen extranjero, sino también con los que 
surgen dentro del cuerpo, incluyendo las células anormales en constante 
emergentes, que incluyen los tumores. Aquí también funciona un 
mecanismo de un «amigo o enemigo» de reacción, y la propia célula con 
propiedades anómalas es destruida junto con las extrañas por las células 
asesinas naturales (T-killers) y otros macrófagos.

Todos los productos finales de propio metabolismo y la degradación 
de sustancias extrañas, requieren la eliminación del cuerpo. La estructura 
del sistema excretor consta de cuatro componentes: riñones, tracto 
gastrointestinal, pulmones, glándulas sudoríparas y sebáceas de la piel.

Los riñones eliminan el agua (1,5-2 litros al día) y urea disuelta, 
creatinina, potasio, sodio, cloruro, calcio, magnesio, sulfatos, fosfatos. 
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Además, los riñones eliminan los productos solubles en agua de xenobióticos 
de biotransformación, los productos de la proteólisis de complejos inmunes, 
restos de bacterias, virus, protozoos, hongos digeridos por los fagocitos, y 
sustancias que espontáneamente se transforman en elementos extraños. 

El tracto gastrointestinal elimina lípidos, colesterol, ácidos biliares, 
esteroides, bilirrubina, agua, restos de alimentos, elementos no  viables, 
xenobióticos absorbidos, cuerpos microbianos.

A través de los pulmones son eliminados el dióxido de carbono, agua, 
xenobióticos volátiles (etanol, éter, etc.).

Las glándulas sudoríparas y sebáceas de la piel derivan agua (400-
600 ml), sodio, potasio, calcio, magnesio, fósforo, cloruro. También urea, 
creatinina (en caso de uremia); en la diabetes, glucosa; en la insuficiencia 
hepática, amoniaco, ácidos biliares; en envenenamientos, mercurio, 
arsénico, hierro, yodo, bromo, quinina, ácido benzoico, succínico y hippuric 
acid, salicilatos, salol, antipirina, azul de metileno, etc.

Ecología y la homeostasis
No se podría decir que antiguamente este fenómeno de 

autorregulación estaba del todo «bien». Incluso en el Jardín del Edén 
el medio ambiente no era probablemente muy limpio. Sin embargo, la 
civilización, a pesar de todas sus ventajas y logros ha traído un montón de 
contaminación antropogénica que crece de año en año. Cada año millones 
de toneladas de níquel, arsénico, cadmio, silicio, cobalto y zinc se emiten a 
la atmósfera. Se está contaminando con los óxidos de carbono y nitrógeno, 
anhídrido sulfúrico y el ácido sulfúrico, sulfatos, etc.

Decenas de miles de sustancias tóxicas, o por lo menos innecesaria, 
constantemente están penetrando en el cuerpo humano a través de alimentos, 
agua, aire. Se trata de productos químicos «del hogar», quimicalización de 
la agricultura (pesticidas, insecticidas, defoliantes, fertilizantes químicos), 
productos del humo del tabaco, vapores de transporte y las industrias, 
el alcohol, las drogas, incluso medicamentos, incluyendo antibióticos y 
hormonas suministradas a los animales domésticos y contenidos en su 
carne.

Incluso en mayor medida esto se aplica a los grandes centros 
industriales. Por lo general, las concentraciones máximas permisibles (CMP) 
de compuestos tóxicos son establecidos para un lugar de trabajo, teniendo 
en cuenta que en el resto de la planta, por no hablar de los sitios fuera de 
ella, no deben usarse indiscriminadamente estos productos en absoluto, 
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pero en nuestra práctica, el exceso múltiple de CMP es habitual, no solo 
dentro de las plantas de ellos mismos, sino también fuera.

Debe tenerse en cuenta que alrededor del 30 % de la estructura de la 
contaminación atmosférica de las zonas residenciales son producto de los 
gases tóxicos de los vehículos de motor, que no es poco común, incluso para 
los suburbios y áreas de recreación.

Implementar un sistema de purificación de agua, aunque con dificul-
tad, es capaz de mantener los niveles satisfactorios de los microorganismos, 
pero la purificación de sustancias químicas nocivas, incluyendo óxidos 
y sales de metales pesados, está lejos de ser perfecto. Los alimentos no 
siempre cumplen con las regulaciones ambientales.

Hay otro aspecto de la relación humana con el medio ambiente, y este 
problema surgió en los tiempos antiguos, cuando las personas comenzaron 
a construir casas, privándose de la posibilidad de respirar el aire exterior. 
Este último, además del oxígeno necesario para la vida, contiene la llamada 
electricidad atmosférica en forma de iones con carga negativa, resultantes 
de las descargas eléctricas de tormenta en la atmósfera y otros fenómenos 
naturales. Toda la evolución de los seres vivos ha procedido de este aire 
ionizado, y todos los procesos metabólicos internos también se formaron 
sobre la base de los fenómenos eléctricos: la transferencia de los impulsos 
nerviosos, la contracción muscular, el metabolismo y la transferencia de 
moléculas a través de membranas biológicas. En todas partes, el papel de 
liderazgo desempeñado, diferencia la energía potencial, lo que hace que 
algunas sustancias se muevan en los organismos celulares y que otros sean 
liberados.

Al respirar iones negativos del aire, se recargan las paredes de las 
vías respiratorias con potencial negativo y, procedente de ellas, llegan 
rápidamente a los alvéolos. Todos los fluidos corporales son coloides 
electrostáticos y llevan una carga negativa. La sangre, enriquecida con 
iones del aire, lava todos los tejidos y células, proporcionando ello una 
carga negativa, por ende también a su citoplasma, que es esencial para el 
metabolismo óptimo. La reducción del potencial eléctrico negativo de las 
membranas celulares conduce a su «descarga eléctrica», ​​con la transición 
sol-gel de estado coloidal del citoplasma, lo que contribuye a su coagulación 
con aguda violación del metabolismo.

Las mismas membranas tienen también una cierta carga eléctrica. 
Por otra parte, la sangre, es una masa densa donde las células que no 
permanecen juntas crean agregados de células o conglomerados que 
obstaculizarían inmediatamente los pequeños vasos, y la vida del cuerpo se 
detendría. Esto sucede porque cada una de esas células lleva también una 
carga electrostática negativa, lo que contribuye a su repulsión mutua, por lo 
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tanto, no sólo el oxígeno, sino también electricidad son necesarios para la 
provisión de la vida en el aire inhalado. En la misma forma que la inhalación 
de oxígeno, las personas exhalan dióxido de carbono, así también, en la 
inhalación de iones negativos, las personas exhalan iones positivos.

Los iones negativos se forman como resultado de la captura de 
electrones libres por la molécula de oxígeno, la membrana periférica de las 
cuales contiene seis electrones, trata de adquirir la estabilidad mediante la 
captura de dos electrones más, que transforman una molécula neutra al ion 
cargado negativamente. El ion positivo se forma principalmente de dióxido 
de carbono, cuando su molécula pierde uno de los electrones de valencia 
[V. P. Skipetrov et al, 1995].

Dentro de las casas el número de estos iones negativos es mucho 
menor, sobre todo en lugares con mucha gente. Pero el aire exterior no 
siempre es lo suficientemente rico en iones negativos del aire. En el pueblo, 
la montaña y aire del mar  hay unos 1000 iones negativos por 1 cc de aire. En 
muchas praderas su número llega a 10 000, y cerca de las series a 100 000. 
En el aire de la ciudad el número de iones no excede a 500, en el interior 
50-100, y en lugares llenos de humo o sitios abarrotados de gente, los iones 
negativos pueden desaparecer por completo, lo que tendrá un impacto más 
negativo en los procesos metabólicos y la salud de las personas.

A veces con ventilación adecuada del sitio, pero con el aire que pasa 
a través de un filtro fino e incluso los acondicionadores de aire, así como 
«purificadores de aire» internos y dispositivos de calefacción, los iones 
negativos son casi en su totalidad persistentes. También son destruidos por 
el aire que pasa a través de una capa de tabaco brillante cuando se fuma. 
La presencia de la misma concentración de oxígeno, como exterior (21 %), 
tampoco garantiza una calidad adecuada del aire interior.

El famoso fisiólogo ruso A. L. Chizhevsky (1959), de nuevo en los años 
20, demostró el efecto de los iones con carga negativa en la salud y la vida 
de los seres humanos y los animales. En particular, mostró que los animales 
en una habitación desprovista de iones negativos al filtrar el aire exterior, 
después de 8-10 días se vuelven letárgicos, pierden el apetito, se debilitan 
y dentro de 13-18 días mueren inevitablemente. En caso de conexión 
gratuita a tiempo al aire exterior, los animales de nuevo recuperan su fuerza 
y ​​salud. Exactamente los mismos procesos pueden ocurrir en personas en 
circunstancias similares.

Desarrollado durante milenios, un sistema de protección y de 
corrección del medio interno no es capaz de tratar con cada vez mayor flujo 
a una amplia variedad de sustancias, tanto de origen orgánico e inorgánico. 
Un número de compuestos no puede ser metabolizado en absoluto. Como 
resultado de las reacciones espontáneas de xenobióticos o sus compuestos 
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intermedios de reacción con las proteínas, membranas celulares o ácidos 
nucleicos, se forman autoalergenos, membranotóxicos o carcinógenos.

El contacto con el cuerpo de cualquier sustancia extraña, incluso en 
una cantidad mínima, no pasa desapercibido. En algunos casos, llega el daño 
selectivo del sistema nervioso central (acrilamidas, azidas, barbitúricos, 
cianuro, glutamato), hígado (tetracloruro de carbono, cloroformo, 
tricloroetileno, bromobencilo, etanol), pulmones (monóxido de carbono, 
polvo y vapores que contienen cuarzo, grafito, caolín, talco, asbesto), 
riñones (clorpromazina, trifluoperazina), gónadas (isopreno, tetraetilo de 
plomo), embrión durante el desarrollo fetal (solene extracción, etanol, 
anilina, etilenglicol).

Numerosos estudios han demostrado los efectos de esas condiciones 
adversas en los indicadores de salud. Lo que se convirtió en la confirmación 
de este concepto fueron los resultados de los estudios comparativos del 
estado de salud de dos ciudades de la región de Volgogrado, con condiciones 
climáticas más o menos similares: Volzhsky y Kamyshin. Su única diferencia 
es una mayor concentración de empresas industriales en la primera de ellas 
(debido a la cercanía de la estación hidroeléctrica Volga). Al mismo tiempo, 
en el aire de la ciudad Volzhsky, casi siempre eran de unos 10 productos 
químicos tóxicos en la CMP (N2O, SO2, CO, el asbesto, grafito, mercaptano). 
Los resultados más significativos se muestran no durante el examen a los 
empleados de estas empresas, sino en el cribado poblacional de los niños. 
Se prestó especial atención a la incidencia de la enfermedad en los niños 
en sus primeros años de vida en los centros preescolares de estas ciudades, 
donde existía una ausencia casi total de niños sanos menores de dos años 
de edad, con una prevalencia significativa de enfermedades frecuentes y 
prolongadas en Volzhsky.

Se observó la misma tendencia al examinar a los niños de los grupos 
de mayor edad, en los jardines de infancia en estas ciudades. Por lo tanto, 
el número de niños que se enfermaban a menudo, se fue reduciendo en 
Volzhsky (de 62,1 % en el primer año y de 41,5 % en el segundo año a 23,0 % 
en la edad avanzada), pero siempre sigue siendo significativamente (2-3 
veces) más alto que en Kamyshin. Así, entre las causas de las enfermedades 
de los niños en estas edades, predominan las afecciones respiratorias, 
alergias y rinitis crónica. En particular, se muestra una doble prevalencia 
de las enfermedades respiratorias, y casi el triple de las enfermedades 
alérgicas.

Especialmente destacable es la presencia de niños que enfermaron 
durante el primer año de vida en Volzhsky, y se puede indirectamente 
evidenciar que fue producto de las condiciones adversas durante el 
desarrollo intrauterino de los niños en esta ciudad. Esto es confirmado por 
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un mayor nivel de embarazo adverso en Volzhsky, pues se indica un (triple) 
aumento significativo de la frecuencia en los últimos tiempos de toxicosis 
del embarazo (preeclampsia) en Volzhsky, lo que sin duda causó mayor 
mortalidad perinatal y la morbilidad en los recién nacidos. Es de suponer, 
que en esta ciudad un feto está bajo doble opresión —de endotoxinas—, 
típico de una toxemia del embarazo normal, y exotoxinas, que penetran en 
el cuerpo de la madre con el aire, el agua y los alimentos.

Por lo tanto, la presencia de oxidantes activos (óxidos de nitrógeno, 
dióxido de azufre, etc.) en la atmósfera de las zonas residenciales de Volzhsky 
conduce al agotamiento del sistema de protección antioxidante del cuerpo 
con la acumulación de los productos finales tóxicos de la peroxidación de 
lípidos, los cuales, a su vez, activan los procesos de proteólisis y otros tipos 
de trastornos metabólicos, con la posterior supresión de los mecanismos 
de defensa inmunes. Todo esto, por supuesto, conduce a un debilitamiento 
significativo de la salud de los niños, lo que sin duda dejará su huella por el 
resto de su vida. Un inmunoensayo adicional de cohortes aleatorio de niños 
y adultos en la ciudad confirmó el estado de inmunodeficiencia moderada 
expresa en la reducción de las inmunoglobulinas A, M, G, y la actividad 
fagocítica.

Datos similares han sido publicados por M. Mikulska (1998) sobre la 
base de observaciones realizadas del medio ambiente hostil en el distrito de 
la Alta Silesia. Así, entre 1985-1995 se observó un aumento de la mortalidad 
perinatal 11,9 a 24,0 %. El número de recién nacidos con muy bajo peso al 
nacer (3,1 a 10,4 %) aumentó también. La causa más común de mortalidad 
neonatal fue la creciente frecuencia de desarrollo anormal (38,3 %).

Asimismo, estos problemas podrían surgir en la edad más madura. 
Así, por ejemplo, un número de sustancias tóxicas (metales pesados, 
productos de la quema, pesticidas, etc.) puede conducir a trastornos 
neurodegenerativos de las funciones cerebrales e incluso a la demencia [S. 
J. Genuis, Kelln K. L., 2015].

Por lo tanto, los resultados presentados de estudios médicos y 
ambientales apoyan fuertemente la conexión entre las condiciones externas 
adversas de la vida humana con trastornos de su entorno interno y, en 
consecuencia, el debilitamiento general de la salud.

Mecanismos de trastornos de la homeostasis
Además de los efectos tóxicos directos de un número de xenobióticos, 

se producen en el cuerpo perversiones de los procesos metabólicos, por 
ejemplo, la penetración de oxidantes estimula la peroxidación lipídica con el 
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agotamiento, seguido por la depresión del sistema de defensa antioxidante. 
Los productos finales de la peroxidación, como el malondialdehído, 
conjugados de dieno, bases de schiff (azometino) se acumulan. El aumento 
de la concentración de estos metabolitos naturales conduce a trastornos y 
otros procesos metabólicos, en particular, a la activación de la proteolisis.

Otro gran trastorno de la homeostasis ocurre en ciertas enfermeda-
des. Por lo tanto, en los procesos inflamatorios agudos, cumplen un 
importante papel los mediadores de la inflamación con aumento de 
productos en afluencia de quininogenasa quinina en la sangre, que son 
las aminas biógenas (serotonina, histamina, calicreína) que contribuyen al 
agudizamiento de las reacciones de choque que produce.

Trastornos bioquímicos próximos de ambiente interno no pueden 
afectar el sistema de protección, como los órganos de desintoxicación, 
la inmunidad, la excreción. El desarrollo de «Prensa tóxica» provoca una 
serie de trastornos posteriores con la aparición de una variedad de círculos 
viciosos que el propio organismo ya no es capaz de romper, incluso con la 
ayuda de diversas terapias medicamentosas, lo que conduce a la formación 
de muchos cuadros crónicos e incluso enfermedades terminales.

Diversos trastornos bioquímicos de la homeostasis contribuyen a 
varios cambios del sistema inmunológico que se pueden subdividir en tres 
grupos principales: el estrés, la depresión y la distorsión de la inmunidad.

La decadencia de inmunidad contribuye a la formación de las 
enfermedades autioinmunes, generándose un posible aumento de la 
formación de autoanticuerpos y complejos inmunes, así como depresión 
de los procesos de su degradación y excreción, o combinación de estos 
mecanismos. En cualquier caso, esto va acompañado de un aumento de 
la concentración de complejos inmunes circulantes (CIC), y su retraso en 
diversas estructuras del intersticio que conducen al desarrollo de la fibrosis, 
granulomatosis, etc., formando de esta manera diferentes manifestaciones 
de tejido conectivo, glomerulonefritis, fiebre reumática.

La depresión de la inmunidad reduce la resistencia de la infección 
microbio-virus, con el aumento de frecuencia de las infecciones respiratorias 
virales y la formación de la bronquitis crónica, diversas infecciones crónicas  
(por ejemplo, urogenital). El debilitado reconocimiento de estructuras 
alienígenas en la inmunodeficiencia promueve procesos tumorales. Así 
también, la distorsión de la respuesta inmune genera diferentes tipos de 
alergias.

A pesar de la variedad de enfermedades crónicas, estas tienen 
muchas características comunes en los mecanismos patogénicos de su 
desarrollo, la gravedad de los síntomas, de flujo complejo, y en cierta 
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medida son incurables. Estas características comunes son trastornos del 
ambiente interno (homeostasis), ya sea debido a un aumento del ingreso 
de los xenobióticos, incluyendo tóxico del exterior, o destrucción de 
diversos niveles de protección (desintoxicación,  inmunidad, eliminación de 
productos patológicos del organismo), y en algunos casos una combinación 
de estos factores.

Los enfoques tradicionales de tratamiento en la mayoría de los 
casos tienen carácter sintomático, tales como el uso de broncodilatadores 
en el asma y antibióticos para las infecciones. En el mejor de los casos 
no se consideran trastornos del sistema inmunológico, que se utilizan 
para la corrección de moduladores inmunes, pero con mayor frecuencia, 
las hormonas esteroides, dando, a su vez, una gran cantidad de efectos 
secundarios. Si los riñones no son capaces de eliminar algunos productos, 
los diuréticos no son capaces de restaurar esta función.

Sin la liquidación de las razones de la depresión o distorsión de la 
respuesta inmune es difícil confiar en una corrección inmunitaria persis-
tente. Sin sanación del medio interno, la excreción de productos patológicos, 
restauración del curso normal de los procesos metabólicos, incluyendo la 
peroxidación lipídica y la proteólisis, es decir, sin liquidación de la «Prensa 
tóxica» en la inmunidad, es difícil contar con su recuperación con una sola 
médico estimulación, sin la cual es imposible lograr un avance en el curso de 
la enfermedad. La excreción de sustancias anormales y sanación del medio 
interno son los objetivos de una variedad de métodos de terapia eferente.

Cabe señalar que el concepto de «productos patológicos» no 
presupone tanto sustancias tóxicas de origen exógeno o endógeno, 
como autoanticuerpos, complejos inmunes y otros metabolitos naturales 
prácticos cuya concentración excede los límites fisiológicos, que tiene 
efectos patológicos en los órganos y sistemas del cuerpo.

Los métodos de aféresis terapéutica
Hay dos grupos de métodos. Uno de ellos se basa en la posibilidad de 

aplicar métodos de sorción, de fijación de diversas sustancias que circulan 
en la sangre, y su posterior eliminación. Otro grupo incluye métodos de 
eliminación de sustancias nocivas junto con una parte de la sangre, el 
plasma. 

La hemodiálisis es también uno de los tipos de terapia eferentes. 
Indicaciones clínicas a que se limitan principalmente a la nefropatía aguda y 
crónica y algunos tipos de envenenamiento [Gotloib L., 1996]. Estos temas 
fueron más completamente descritos en una literatura especial y, por lo 
tanto, no han sido incluidos en los objetivos de este trabajo.
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En la práctica de terapias intensivas más populares están los métodos 
de hemofiltración (hemodiafiltración y ultrafiltración). Se basan en la 
extracción de una parte líquida de la sangre, a excepción de las proteínas, 
que le da una similitud con la hemodiálisis, pero el mecanismo de exudación 
de agua se basa en la filtración a través de membranas microporosas. Esta 
terapia puede funcionar tanto con dializadores convencionales como con 
hemofiltros especiales que permiten llevar a cabo sesiones relativamente 
largas de hasta 180 horas, con separación de hasta 20 a 40 litros de líquido 
al día. Tal eliminación intensiva del líquido necesita poliiónico especial y 
amortiguar soluciones sustitutivas bajo el control del equilibrio ácido-base 
y de una ionograma.

En nuestra práctica hemos utilizado dializadores convencionales en 
un modo más suave con la eliminación de hasta 2-3 litros de líquido, que 
con la desintoxicación de absorción simultánea también proporcionaron 
resultados positivos. La extracción de la «prensa tóxica» de los riñones ha 
contribuido a la restauración de sus capacidades funcionales y sin hemo-
diálisis adicional. Si es necesario, estas sesiones se repiten cada 1-2 días.

Métodos de absorción se basan en la peculiaridad de muchos 
productos perjudiciales, como la presencia de la carga en estas moléculas o 
radicales libres en su estructura, que en contacto con el sorbente, consiste 
en carbono activado u otras estructuras de superficie (a veces recubiertas 
con enzimas o resinas de intercambio iónico), son capaces de ser adsorbidos 
a este último. El paso de sangre a través de las columnas con sorbentes se 
llama hemoadsorsión (hemocarboperfusión).

Cabe señalar que muchos metabolitos naturales (moléculas de 
proteínas, lípidos, mucopolisacáridos) tienen estructuras moleculares 
«cerradas» eléctricamente y por tanto, biológicamente inerte. Es por eso 
que los metabolitos «normales» pueden ponerse en contacto con los 
absorbentes activos, que fácilmente pasan por ellos y permanecen en la 
circulación, reduciendo así al mínimo los posibles efectos nocivos del 
procedimiento. A pesar de la alienación común de los especialistas, la 
hemoadsorsión inespecíficamente todavía encuentra su aplicación en el 
tratamiento de pacientes con sepsis, alérgica y enfermedades autoinmunes.

Es posible aplicar el método de absorción y sin eliminación de los 
productos patológicos y sin eliminación del organismo de cualquier 
elemento medio interno. Este es un enteroabsorción. No se utiliza un 
proceso de filtración fisiológico y reabsorción de líquido de la sangre a la 
visión del intestino por su vellosidades. Los productos que se han eliminado 
con la parte líquida de la sangre de contactos con enterosorbente tomada 
de antemano, se fijan en él y junto con él se eliminan del cuerpo. Teniendo 
en cuenta que las vellosidades intestinales son capaces de pasar todos 
los ingredientes, el peso molecular de los cuales es menor que la masa 
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de albúmina, y sustancias tóxicas en su núcleo son de la masa a medio 
molecular, la eficacia de enteroabsorsión en la eliminación de endotoxicosis 
se vuelve clara. La ventaja de este método es la posibilidad de su uso en 
condiciones ambulatorias, a pesar de sus rendimientos de eficiencia a una 
absorción directa de estas sustancias directamente de la sangre que fluyen 
a través de la columna durante hemosorsión [V. G. Nikolaev et al, 2005].

Sin embargo, hasta el momento, no todas las sustancias con sujeción 
a la eliminación del organismo, pueden ser capturados y puestos en 
absorbentes. Electroquímicamente, moléculas inertes son incapaces de 
adhesión y permanecen en la circulación, lo que hace procedimiento de 
hemoadsorsión inadecuada. En tales casos, el efecto de eliminación de 
tales sustancias se puede obtener durante la plasmaféresis, cuando alguna 
parte del plasma se elimina por completo junto con todos los productos 
patológicos que estaban allí. 

El volumen eliminado del plasma se completa con soluciones de 
plasma de sustitución, albúmina y plasma de donantes. En este último 
caso, especialmente cuando el plasma eliminado está completamente 
sustituido con plasma de donantes, la operación se llama intercambio de 
plasma. A diferencia de hemoabsorsión, la plasmaféresis tiene más o menos 
carácter universal, cuando todos los elementos patológicos se eliminan con 
independencia de la presencia y cantidad de carga electrostática de sus 
moléculas.

Hay dos métodos principales de plasmaféresis: gravitacional y 
filtracional. El primero de ellos se realiza por centrifugación de la sangre, con 
el flujo constante o intermitente en dispositivos especiales producidos por 
Gambro, Fresenius, Cobe, Dideco, Terumo o en bolsas de centrifugadoras 
ordinarios.

Imagen 1  Procedimiento de Plasmaféresis
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El segundo método se basa en la filtración de sangre en filtros de 
plasma especiales. Como regla general, no se producen filtros, donde 
la filtración sí se realiza a través de fibras huecas y porosas. En Rusia se 
ha producido la producción organizada de plasma filtra PFM-800 que 
contiene poros «pistas» membranas porosas planas (PLASMOFILTER, San 
Petersburgo). En 2011 apareció un filtro de nueva generación PFM-TT 
«Rosa», desarrollado por TRACKPORE Technology Corporation y producido 
en Dubna, región de Moscú. Descripción de las peculiaridades de este último, 
así como diferentes técnicas de su aplicación se detalla a continuación en la 
conclusión de la obra. 

En cualquiera de estos métodos después de la eliminación del 
plasma, se concentró la masa de células de la sangre (Masa Eritrositaria) se 
diluye con cloruro de sodio isotónica u otra solución sustituto de plasma y 
devuelto a un paciente. Durante una sesión es posible eliminar de 1/3 a ½ 
del volumen circulante del plasma (VCP). En el caso de plasma de donantes 
o sustitución albúmina, hasta 1 o 2 VCP puede ser eliminado.     

El VCP de una persona adulta, con un peso promedio, es de 2,0 - 2,5 
l. Es bastante fácil de calcular conociendo el volumen de sangre circulante 
(VSC), que hace aproximadamente un 7 % del peso corporal y el índice de 
hematocrito (Ht). Luego está el cálculo elemental:

                                                                 
                                VCP =  -  Ht  х  VSC  

                                                    100

Donde el índice hematocrito es el porcentaje, y la sangre circulante y 
el volumen de plasma, en mililitros.  

Si el hematocrito no se midió directamente, entonces se puede calcu-
lar aproximadamente a partir del número de eritrocitos, que multiplicado por 
10, aproximadamente, corresponde a hematocrito (3,6×1012 / l eritrocitos 
corresponden a hematocrito 36 %), o de contenido de hemoglobina dividido 
en tres (hemoglobina 120 g / l - aproximadamente el 40% de hematocrito).

En la práctica de los donantes de EE. UU., la dosis habitual para el que 
dona plasma por primera vez es de 500-600 ml, y en repetidas ocasiones 
y regularmente puede donar cada dos semanas (hasta 900 ml), después 
de lo cual estos donantes van a casa. Al tomar el plasma de los familiares, 
incluso se permitió tomar 1200 ml. Hasta cierto punto es permisible ser 
guiado por tales dosis en la práctica clínica. Por lo tanto, teniendo 700-900 
ml de plasma con fines terapéuticos es lo suficientemente seguro, incluso 
sólo con la sustitución de solución cristaloide.
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Después de la sesión de plasmaféresis se puede observar una 
disminución significativa en la concentración de los productos patológicos, 
pero después de unas horas de su contenido en la sangre está cerca del 
nivel original. Esto sugiere que las sustancias, que antes habían estado en 
el intersticio, o incluso en las células, penetraron en el torrente sanguíneo. 
Sesiones posteriores de plasmaféresis promueven la eliminación de estas 
sustancias, lo que conduce a una sanación más completa de todo el ambiente 
interno, dado que la mayoría de los productos nocivos se encuentran en el 
espacio extravascular. Debe tenerse en cuenta que hay un «equilibrio móvil» 
de las concentraciones de diversas sustancias intracelulares, extracelulares 
(intersticial) y los espacios intravasculares del organismo. El cambio de su 
contenido en uno de estos espacios (en este caso, intravascular) conduce 
a la redistribución en los otros. Por lo tanto, los xenobióticos se puede 
quitar después de haber estado en el organismo durante un largo tiempo, 
recibidos desde el medio ambiente, y los metabolitos naturales patológicos.

Dicha técnica «suave» de la plasmaféresis, que no requiere sustitución 
de plasma extraído con preparaciones de albúmina o plasma del donante, 
es la más preferible. Para los pacientes propensos a reacciones alérgicas, 
la introducción de cualquier producto proteína posee una amenaza de la 
anafilaxia, hasta un shock terminal. En las enfermedades autoinmunes, en 
más de la mitad de estos casos, también hemos observado unas u otras 
reacciones alérgicas o vegetativas.

Al mismo tiempo, debe admitirse que en los Estados Unidos y los paí-
ses europeos se utilizan generalmente las operaciones con la eliminación de 
plasma de manera masiva, hasta dos VCP que, por supuesto, es imposible 
sin el uso de plasma de donantes. Además, tales operaciones son de 
mucho mayor costo en estos países (de 2000 y más  dólares americanos), la 
sustitución con plasma de donantes, disminuye el reflejo de la restauración 
inmediata de plasma y VSC en su conjunto por el drenaje de líquido de los 
tejidos, cuando este último está purificado a partir de sustancias patológicas. 
En este caso no debería producirse condiciones para la eliminación, incluso 
de los productos patológicos «fijos», anteriormente en estructuras de 
tejidos, incluidos los radionúclidos. Se utilizaron preparaciones de proteínas 
de casos de sustitución, sin cambios, ya sea en la presión oncótica o en la 
VCP en general no podían pasar. Por eso, en estos casos la alineación de 
las concentraciones de los diversos ingredientes en espacios vasculares y 
extravasculares se produce más lentamente, no durante horas, sino días. 
La creación de hipovolemia artificial desencadena el reflejo más antiguo y 
poderoso de la restauración, prioridad del volumen circulante y el fluido del 
tejido que contribuye a la igualdad de las concentraciones en estos espacios 
de circulación durante las próximas horas.
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Esto permite más sesiones en el segundo día ya que reduce el periodo 
de tratamiento a dos semanas máximo. Por lo tanto, la técnica recomendada 
es más asequible y funcional de ambos lados, tanto en lo económico como 
en la organización.

Una sanación completa del ambiente interno por lo general requiere 
cuatro sesiones de plasmaféresis, durante los cuales no se elimina por 
completo 1-1,5 VCP. Los intervalos entre los tratamientos son de 1-2 
días. En este modo, incluso en caso de sustitución de plasma con única 
solución isotónica de cloruro sódico, aparecen cambios significativos en los 
componentes básicos del medio interno (proteínas, grasas, carbohidratos, 
electrolitos, hormonas, etc.). Los elementos celulares y humorales de nueva 
formación de la homeostasis en «refrescado» ambiente interno carente 
de «prensa tóxica» de los productos patológicos retirados conservan sus 
funciones naturales y propiedades mucho más tiempo.

La Tabla 1 muestra la dinámica de los niveles circulantes de complejos 
inmunes durante el curso plasmaféresis realizado por nosotros.

Tabla 1  Contenido de complejos inmunes circulantes durante el curso de la 
plasmaféresis (n=63)

Sesiones 1 2 3 4 En una 
semana

Antes de la 
plasmaféresis

252.3

±12.2

278.4

±15.4

175.5

±9.5

131.6

±8l4 140.2

±9.3

Después de la 
plasmaféresis

139.7

±8.5

132.4

±8.8

111.3

±7.4

85.1

±6.7

La tabla muestra que la peligrosidad del «efecto rebote» o reanuda-
ción inmediata, e incluso mejorar la producción de anticuerpos en respuesta 
a su eliminación por plasmaféresis, es bastante fundamental. Después de 
la oleada inicial de nivel de los CIC, nuevas subidas de sus contenidos se 
desvanecen poco a poco después de una semana, y su nivel sigue siendo 
bastante aceptable. Es decir, el más alto posible efecto clínico se consigue 
con efectos adversos mínimos.

El proceso de acumulación de ingredientes anormales es más 
gradual, se tarda semanas y meses. Por lo tanto, si no se eliminan los 



33

factores etiológicos de enfermedades, a continuación, con el ejemplo de 
autoinmune (o llamada inmunocomplejo) enfermedades, la realización de 
ciclos repetidos de plasmaféresis dos veces al año, mantiene a los pacientes 
en nivel bastante manejable de remisión, mientras se mantiene una «calidad 
de aceptable vida», e incluso la posibilidad de trabajar a tiempo las crisis de 
advertencia de exacerbaciones, que está claramente ilustrado en la Tabla 2.

Tabla 2  Cantidad de complejos inmunes circulantes en los cursos consistentes de 
plasmaféresis (n = 28)

Cursos de plasmaféresis 1.er curso En 6 meses En un año
Antes del curso 252.3±12.2 221.2±12,5 198.8±10.3
Después del curso 140.2±9.3 131.4±8.3 126.1±7.8

La Tabla 2 muestra que después de 6 meses, el contenido de los CIC 
ciertamente se eleva, pero no alcanza el nivel anterior. La misma tendencia 
se mantiene en los próximos seis meses. Todo esto puede aumentar 
significativamente el tiempo de vida de estos pacientes, incluso a un nivel 
inferior (hasta 40 %) de apoyo médico.

También se utilizan métodos más selectivos de la plasmaféresis, 
cuando el plasma recibido se somete a enfriamiento, que promueve la 
precipitación de algunas proteínas y complejos inmunes, lipoproteínas y 
triglicéridos, fibrinógeno y otras proteínas «fase aguda», que en el futuro 
(después de la descongelación) pueden ser eliminadas de nuevo por 
centrifugación o por absorción, y los componentes restantes del plasma 
pueden ser devueltos al paciente.

Este método se llama «crioprecipitación», «crioabsorción» o 
«modificación crioabsorción de autoplasma» [K. J. Gurevich, A. L. 
Kostyuchenko, 1991]. La precipitación en frío se mejora en presencia de 
heparina, por lo tanto, uno de tales métodos es conocido como inducida por 
heparina, precipitación extracorpórea de colesterol (inducida por heparina 
precipitación extracorpórea de LBD - HELP-aféresis). Aún es posible más 
unión selectiva de las lipoproteínas, incluyendo la lipoproteína (a) [Lp 
(a)] con columnas de inmunosorción especiales POKARD de SN Pokrovsky 
[Konovalov, G. A., 2004]. Sin embargo, en el Manual Técnico de la Asociación 
Americana de Bancos de Sangre (2000) se hace hincapié en que por medio de 
la absorción o crioféresis es posible eliminar solo una parte del componente 
patológico, por lo que la eficiencia esperada de estos métodos es menor 
que la de aquellos para los que se extrae el plasma completo.

Otro método de plasmaféresis selectivo es plasmafiltración en serie 
cuando el plasma obtenido con uno de los métodos se repasa a través de 
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un filtro microporoso especial que sólo permite el paso de proteínas de bajo 
peso molecular (albúminas) y es llevado a cabo las personas con alto peso 
molecular, incluyendo las inmunoglobulinas y lipoproteínas aterogénicas 
[Bruni R.; et al., 1.999. Valbonesi M. et al., 2001; GEORGIA. Konovalov, 2004; 
E.V. Petukhov, G. A. Konovalov, 2004; Matsuda Y et al., 2004; Stegmayr B. 
G., 2005; Hanafusa N. et al., 2006]. La primera plasmafiltración en serie de 
tiempo fue realizada por T. Agishi et al. en 1980 [Agishi T. et al., 2000].  Una 
serie secundaria de plasmafiltros no se utilizan, como el  Albusave (Dideco, 
Italia), EVA-Flux EVAL 2-5A (Kawasumi, Japón), CE-20W (Asahi, Japón), 
Kuraray Evaflux 4 (Kuraray, Japón), etc.

Sin embargo, a pesar de su importancia, en la terapia eferente, la 
intención de eliminar los productos patológicos del medio interno, es sólo el 
primer paso en la corrección de su destrucción. El segundo es la eliminación 
de los efectos secundarios de estos trastornos: restauración de los sistemas 
de protección naturales, principalmente la inmunidad.

En este libro usamos una noción algo expansiva de la terapia eferente, 
incluyendo en ella no solo la eliminación de sustancias dañinas del cuerpo, 
además  la capacidad  de corrección de los defectos del ambiente interno 
por la influencia físico-química en sus componentes individuales (sangre, 
plasma, linfa) fuera del cuerpo (extracorporal), o incluso dentro de la misma.

La base de métodos extracorpóreas de corrección inmunológica es 
la terapia cuántica (fotomodificación sangre), la irradiación de sangre con 
rayos ultravioletas o láser. Hay muchos informes de efectos favorables de 
esta terapia: en pacientes con inmunosupresión, se revelaron efectos de la 
estimulación inmune, y con diversas alergias (corrección inmunológica), es 
decir, la reducción de las reacciones alérgicas patológicas. En los pacientes 
con enfermedades inflamatorias de los pulmones, después de la irradiación 
ultravioleta de la microscopía electrónica de sangre, indica la restauración 
de los orgánulos intracelulares específicos en los leucocitos neutrófilos, lo 
que sugiere un aumento de la capacidad fagocitaria. También aumenta el 
número de inmunoglobulinas, T y linfocitos B, reduce el índice de leucocitos 
de la intoxicación [I. P. Nazarov, Y. S. Vinnik, 2002].

Entre los métodos de irradiación láser de la sangre, lo más común 
es una de helio-neón (He-Ne) láser como fuente de luz de la luz roja (λ = 
0,633 µm). En caso de coincidencia del espectro de absorción de enzimas 
en la célula o en su membrana con espectro de energía de la radiación 
láser, estas se activan. En particular, la catalasa está activada, y tiene el 
mismo espectro (0,633 µm), como láser de He-Ne. La Oxidasa citocromo y 
ceruloplasmina, así también las enzimas redox que contienen cobre pueden 
ser aceptadas. Con la activación de estas enzimas se mejora la presencia de 
oxígeno singlete, que hace hincapié en la combinación de este método con 
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adición de sustancias que contienen oxígeno libre. Es posible una absorción 
selectiva de luz cuántica roja por el oxígeno con su transición al estado 
singlete. En tales casos, se justifica para agregar sustancias que contienen 
oxígeno atómico, por ejemplo, hipoclorito de sodio.

Las enzimas, tales como la superóxido dismutasa, lactato deshidro-
genasa, fosfatasa, pueden ser aceptores de tal radiación. La luz roja del láser 
de He-Ne influye en las moléculas de hemoglobina con disminución de su 
afinidad por el oxígeno, lo que aumenta su retención en los tejidos de la 
hipoxia. Esta radiación tiene un efecto favorable en la composición lipídica 
de las membranas de eritrocitos, la normalización de sus propiedades de 
agregación, deformabilidad, que mejora las propiedades reológicas y la 
función de transporte de oxígeno de la sangre [R. Z. Losev, O. Tsarev, 1998].

El más común en Rusia diversos dispositivos de radiación de helio-
neón (ALOK-1) o con una lámpara de mercurio de cuarzo (OVK-3). La 
irradiación puede llevarse a cabo por vía intravascular o guías de luz de 
forma extracorpórea. Cabe señalar que en el primer caso, no siempre es 
posible garantizar condiciones constantes y reproducibles para la sangre 
que pasa a través de la vena, parte del destello en el que está ocupada 
por la guía de luz y después de la eliminación del aglutinante, vasos del 
brazo se desploman de nuevo e incluso llegan al espasmo en respuesta a 
una lesión. Cuando se combina con la terapia eferente, siempre es posible 
usar circuito extracorpóreo de la perfusión y para llevar a cabo la irradiación 
más de dosificación. Facilita la situación una buena permeabilidad para los 
rayos láser de las paredes de las líneas de sangre de VCP. Un área particular 
de tal tubo puede ser colocado dentro de una esfera espejo en el que el haz 
tangencial crea el efecto de «resplandor interior» y la radiación de la sangre 
que pasa por todas las direcciones en el «Shuttle» dispositivo (JSC «Medlaz», 
San Petersburgo), lo que hace posible prescindir de irradiación con respecto 
a la velocidad del flujo sanguíneo y el peso corporal. La aplicación combinada 
de la irradiación con láser de la sangre con hemoadsorción y plasmaféresis 
potencia de forma significativa su impacto inmuno y reológico, aumenta 
significativamente la eficacia en la enfermedad cardíaca coronaria, 
hipertensión, chronioinfections.

La irradiación externa de partes separadas de la piel con láser de 
He-Ne es también posible, pero la penetración de estos rayos se limita a 
solo unos pocos milímetros, lo que permite irradiar heridas superficiales 
o úlceras tróficas. Más profundamente (hasta 8 cm) penetra la radiación 
de los láseres infrarrojos con espectro de emisión de 0,89 micras, lo que 
permite utilizarlos en la irradiación de ambos grandes vasos sanguíneos 
superficiales y algunos de los órganos internos (hígado, riñones, corazón, 
las articulaciones).
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Pero en cualquier caso, la plasmaféresis se asocia a una temporal, 
renovable, pero aún perdida de cierta parte de inmunoglobulinas, 
complemento, opsoninas, que, sin duda, en algún momento debilita la 
capacidad de protección inmune de un paciente. Por lo tanto, casi todas 
las operaciones de la plasmaféresis (así como hemoadsorción) debe ir 
acompañado por un immunocorrección cuántica.

  Por otra parte, en casi todos los casos cuando se realiza la 
terapia cuántico para immunocorrección, no tiene sentido sin terapia 
eferente paralela. Esto también se puede decir de los diferentes tipos de 
inmunomodulación de drogas sin terapia eferente, su efecto no será estable 
y suficiente, pero después de la plasmaféresis es posible, y en algunos casos 
necesario, para llevar a cabo diversos tipos de apoyo médico, así como 
terapias no farmacológicas: acupuntura, fisioterapia y balneoterapia, etc.

La terapia eferente también se puede combinar con métodos de 
«desintoxicación oxidativos», bajo flujo de oxigenación por membrana y la 
oxidación electroquímica indirecta y la ozonización de la sangre.

En caso de ausencia de un oxigenador especial de tamaño pequeño 
de la membrana, la oxigenación de la sangre se puede realizar incluso con 
la ayuda de un dializador.

Para la oxidación electroquímica es utilizado un efecto de la 
descomposición electrolítica de solución isotónica de cloruro sódico 
habitual con el dispositivo de EDC-4 con la formación de la hipoclorito 
de sodio anteriormente (NaClO). Activo radical (oxígeno singlete) de 
este último, además de la actividad bactericida, tiene la capacidad de 
oxidar rápidamente sustancias tóxicas hidrófobos, tales como bilirrubina, 
creatinina, urea, ácidos grasos y otras sustancias en la sangre, que potencia 
el proceso de desintoxicación. El tratamiento anticipado de hemosorbentes 
con hipoclorito de sodio aumenta su capacidad de absorción.

La ozonización de la sangre se puede realizar mediante el paso a través 
de oxigenadores de membrana especiales, a través de cámaras de gas de 
oxígeno que pasa con ozono. Lo más común es la ozonización de soluciones, 
que se utiliza con la posterior infusión intravenosa. En tal ozonización de 
sangre no se alcanzan efectos de inmunomodulador, antiinflamatorio, 
antialérgica. Disminución de las concentraciones de Lipoproteína de baja 
densidad (LBD), triglicéridos y glucosa también es posible. El efecto sobre el 
sistema inmune se manifiesta por la activación de linfocitos y macrófagos 
con aumento de la producción de citocinas (interleucina-2), γ- interferón, 
β2- microglobulina [A. A. Sokolov, A. N. Belsky, 2003]. Aparte de eso, en la 
introducción de soluciones ozonizada no se observa un efecto de mejora de 
la microcirculación.
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No puede ser ignorada la aeroionoterapia por medio de lámparas de 
araña electrofluvial diseñados por A. L. Chizhevskiy, lo que permite obtener 
un número suficiente de iones con carga negativa, hasta 10 000 en 1 cm3 de 
aire, lo que corresponde a los términos de las mejores estaciones de esquí. 
Efluvio significa fluir, y en Chizhevsky chandelier un generador especial 
proporciona un flujo tal a partir de múltiples agujas de flujo de electrones, 
que se combina con las moléculas de oxígeno provocando la transformación 
en los iones de aire cargados negativamente de oxígeno.

Experimentaciones en animales han mostrado un aumento 
significativo en su motor y la actividad sexual, la resistencia a las infecciones 
y aumento del tiempo de vida de 40  % en el caso de proporcionar la 
ventilación de sus locales con aire enriquecido con iones negativos del aire. 
Se obtuvieron resultados positivos cuando se utiliza aeroionoterapia en la 
práctica clínica de tratamiento de muchas enfermedades humanas.

El efecto positivo de inhalar aire con iones de carga negativa puede 
ser detectado por cualquiera que se quede al aire libre inmediatamente 
después de la tormenta. Si dentro de unas pocas horas antes, uno siente 
bochorno y la falta de aire debido a la desaparición casi completa de los 
iones negativos en la atmósfera, después de la tormenta respira libremente 
y notablemente fácilmente, aunque el contenido de oxígeno se mantiene 
en el mismo nivel, pero la concentración de iones negativos alcanza 100 000 
en 1 cm3 de aire.

En particular, se observó una conexión entre el nivel de ozono 
en la atmósfera con la frecuencia y severidad de los ataques de asma. 
Biológicamente, el ozono se forma como resultado de una reacción 
fotoquímica de óxidos de nitrógeno y oxígeno catalizadas por la luz solar. No 
se describió el impacto negativo de la capa de ozono en el epitelio bronquial 
con la caída de la tasa de flujo espiratorio durante un segundo, la capacidad 
pulmonar vital y total, el aumento de la resistencia de las vías respiratorias a 
una concentración de O3 en el rango de 0,24 - 0,8 partes por millón. Incluso 
el 0,08 ppm es suficiente para causar la inflamación en las vías respiratorias 
[Krishna M. T., 1995]. En la exposición de cultivo de células de la mucosa nasal 
de pacientes con rinitis alérgica en la atmósfera que contiene ozono, dentro 
de las 24 horas se registró un incremento de la liberación de histamina y el 
desarrollo de la respuesta inflamatoria [Schierhorn K. et al., 1999].

El contenido de ozono en el medio ambiente no es constante y es 
normalmente de 40 a 100 µg/m3. En algunos días, esta concentración 
aumenta a 200 µg/m3. En 1985 en Los Ángeles alcanzó 400 a 700 µg/m3. 
Por extraño que pueda parecer, la concentración de ozono en las afueras de 
la ciudad y en campiñas es más alta que en los centros urbanos debido a la 
inactivación con el óxido nítrico (NO), a pesar de que se emite con los gases de 
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escape de los vehículos. Y dentro de las casas con ozono también se inactiva 
rápidamente por el contacto con piezas de mobiliario. La Organización 
Mundial de la Salud recomienda no superar las concentraciones máximas 
de ozono por encima de 150-200 µg/m3 (desde 0,076 hasta 0,1 ppm) en 
contacto durante una hora, y en la exposición de ocho horas, no más de 100 
a 120 µg/m3 (0,05 hasta 0,06 ppm).

Cabe señalar que el 10 % de la población es «sensible» a la capa de 
ozono y puede reaccionar a las dosis más pequeñas. Al mismo tiempo, el 
aumento de la sensibilidad al ozono es más frecuente en los asmáticos y 
niños, que en los adultos sanos [K. E. Mühlendahl, 1997]. Estudios especiales 
han demostrado que el exceso de los niveles de ozono por encima de 0,22 
ppm durante cuatro horas resultó en aumento de seis veces del número 
de leucocitos polimorfonucleares en las vías respiratorias, y de tales 
citoquinas, como IL-6 e IL-8, 10 veces, y un período más tarde, el número de 
los linfocitos, eosinófilos y mastocitos aumentó. Todo esto va acompañado 
por el desarrollo de la broncoconstricción [Krishna M. T. et al., 1997; Torres 
A. et al., 1997].

Por lo tanto, se requiere abstenerse de la utilización del aire ionizado 
que fue liberado de la mezcla de ozono.

Cuestiones particulares de aféresis terapéutica

Emergencias médicas

Síndrome de dificultad respiratoria
Los daños respiratorios agudos de parénquima pulmonar son 

complicaciones frecuentes y graves en un número de enfermedades. 
Antes que nada, hay que anotar que de ello se deriva la neumonía viral 
y bacteriana, que a veces tiene un curso maligno y está acompañado por 
enormes daños ambilaterales, a veces en total, de parénquima pulmonar 
con insuficiencia severa, corregible con fuerza respiratoria, que después 
de varios días, a veces horas, puede conducir a la muerte. Secundario a 
esto puede desarrollar procesos destructivos e incluso gangrena de los 
pulmones.

El siguiente grupo consiste en el daño pulmonar agudo, combinado 
con el término «pulmón de shock», desarrollado en los pacientes con 
trauma severo, que se sometieron a una cirugía, incluyendo la circulación 
extracorpórea de corazón abierto (síndrome pulmonar postperfusión), 
hemorrágico, choque séptico o anafiláctico, masiva de sangre transfusiones 
(síndrome de la «sangre homóloga»).
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Aparte de eso, los pulmones se ven afectados con varias intoxica-
ciones exógenas e intoxicaciones endógenas. En la práctica obstétrica, 
los daños pulmonares se desarrollan en la eclampsia, embolia de líquido 
amniótico, coagulación intravascular diseminada (CID) síndrome. Muchos 
tipos de intoxicaciones endógenas, especialmente como los que se desarrolla 
en la pancreatitis aguda, también se acompañan de daño pulmonar.

Todos estos tipos de daños agudos de parénquima pulmonar 
respiratoria generalmente se combinan por un término: el síndrome de 
dificultad respiratoria (SDR). 

En la literatura occidental se conoce comúnmente como «síndrome 
de dificultad respiratoria del adulto», o SDRA, donde la primera letra 
corresponde a la palabra adulto (adulto), mas ahora no todo el mundo 
está satisfecho con ello, ya que una complicación parecida es característica 
tanto para adultos y niños. Por lo tanto, en 1994 la Comisión de Conciliación 
(consenso) de los científicos de los países europeos y americanos, que 
tratan con el problema, había revisado la terminología y, dejando las mismas 
iniciales SDRA, introdujo un nuevo término más cercano a la realidad: el 
síndrome de dificultad respiratoria aguda, y la primera letra de la abreviatura 
de la palabra se ha convertido en agudo) [G. R. Bernard et al., 1994]. 

Este libro utiliza una sigla más sencilla: Síndrome de dificultad 
respiratoria, SDR; ya que este síndrome no puede ser otro más que agudo.

Teniendo en cuenta un gran número de enfermedades asociadas con 
SDR, hay prácticamente ninguna información estadística compuesta sobre 
su frecuencia, aunque en 1980, en los EE. UU. no se citaron los siguientes 
datos: aproximadamente 150  000 pacientes con SDR en un año. Es 
interesante que los materiales de la mencionada Comisión de Conciliación, 
exactamente las mismas cifras, se citan para los Estados Unidos para 1994. 
MAMatthay y RLZemans (2011) describen aproximadamente 200  000 
pacientes críticamente enfermos con SDRA provocan el 40 % de mortalidad 
al año en los Estados Unidos. Dadas las dificultades en el tratamiento 
de esta complicación, acompañado por una alta mortalidad (10 a 90  %, 
dependiendo de la gravedad del daño), este problema es muy urgente.

En vista de que en las soluciones de la Comisión de Conciliación, a 
pesar de reconocer el papel esencial de la endotoxemia en la génesis de 
esta complicación, no se mencionó la posibilidad de la terapia eferente y la 
desintoxicación del SDR, tenemos que dar una justificación más detallada 
de tal enfoque para su tratamiento y prevención.
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Patogénesis de síndrome de dificultad respiratoria

De la lista anterior de enfermedades y condiciones patológicas, 
acompañados por SDR, es posible sacar una conclusión acerca de la 
polietiología de esta complicación, sin embargo, mecanismos patogénicos 
son comunes para todos los tipos del SDR. Se encuentran en el desarrollo 
de edema intersticial tóxico y luego alveolar pulmonar, debido a la falta de 
permeabilidad de las membranas celulares sobre la base de endotoxemia.

Para probar esto, en el Instituto de Investigación de Neumología, 
URSS Ministerio de Salud, se llevaron a cabo estudios de toxicidad de la 
sangre en pacientes con neumonía aguda utilizando la prueba de «tiempo 
de supervivencia protozoos» [Kostyanets E. Yu., 1992]. Como los protozoos 
se utilizaron tetrahymena. En la sangre de personas sanas (y animales) el 
tiempo de supervivencia es de aproximadamente 20 minutos y, depen-
diendo de la severidad de la condición de los pacientes con neumonía aguda, 
esta vez se redujo a 10,5 y hasta 2 minutos. Sin embargo, este aumento de 
la toxicidad de la sangre podría haber sido solo una de las consecuencias 
de la neumonía aguda y no tienen significado independiente en el futuro 
desarrollo de daño pulmonar, que podría haber ocurrido simplemente de la 
evolución del proceso patológico básico en el mismo órgano.

En condiciones clínicas del proceso patológico local y la intoxicación 
acompañante, no se pueden separar el uno del otro, por lo que es imposible 
identificar aquellos cambios en los pulmones, que son la consecuencia 
directa del proceso patológico local, y aquellos que surgen de los efectos de 
circulantes productos tóxicos. En un caso, el proceso debe ir en la dirección 
de «epitelio alveolar-intersticio-endotelio vascular», en otra, en la dirección 
opuesta, es decir, de la sangre. Solo los estudios en el experimento podrían 
arrojar luz sobre esta cuestión.

Nuestros primeros experimentos en conejos con la administración 
intratraqueal de culturas patógenas (aislado de pacientes reales) como 
los neumococos, dieron resultados bastante sorprendentes, después de 
sólo 5-10 minutos este patógeno se sembró de sangre y órganos internos 
(hígado, riñón, bazo) y la toxicidad de sangre aumentó a la misma medida 
que en pacientes con neumonía aguda [Kostyanets E. Yu., 1.992]. Con toda 
probabilidad, la misma bacteriemia se produjo en los pacientes, y solo 
el inicio temprano de la terapia con antibióticos permite identificar este 
fenómeno en más del 30 % de ellos.

En el estudio histológico de pulmón de estos animales se revela un 
cuadro de edema intersticial y alveolar contra la inflamación, expansión 
de septos interalveolar con infiltración del intersticio con células linfoides; 
en los alvéolos no había fluido alveolar rico en proteínas y el peso de los 
pulmones se incrementó en 32 %.
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Al reproducir un nivel similar de endotoxemia con la inserción 
intravenosa de  culturas muertas de neumococos, también se observaron 
manifestaciones de edema pulmonar, tales como los descritos anteriormente, 
pero algo de menor escala. Aquí el peso de los pulmones se incrementó en 
25 %.

Es interesante que tanto en intratraqueal y la inserción intravenosa 
del agente causal también se observó un patrón de edema y aumento de 
volumen de fluido extravascular en el hígado, riñón, bazo [V. A. Voinov, L. A. 
Vishnyakova et al 1991].

En experimentos en perros no se llevaron a cabo una toracotomía 
e intravital biomicroscopía contactos de pulmón. Después de 15 minutos 
de la inyección intravenosa, tanto de culturas vivas como muertas de 
neumococos, en la superficie de los pulmones no se observó un aumento 
de los septos interalveolar con acumulación de líquido espumoso en el 
lumen de los alvéolos. Al minuto 30, los cambios en el pulmón habían ido 
en aumento, y habían llegado a su máximo en el minuto 180.

Para otra serie de experimentos en perros, preliminarmente, no se 
recibió ultrafiltrado de la sangre en su hemodiafiltración bajo presión a 
través de la membrana de diálisis en pacientes con daños pulmonares graves 
e insuficiencia renal concomitante. El líquido recibido era rico en productos 
moleculares medios. El polvo resultante después de la liofilización se volvió 
a disolver para inyección intravenosa a los perros de una manera tal que la 
concentración de moléculas medianas en la sangre de perros correspondía 
a la de los pacientes a partir del cual se había obtenido el ultrafiltrado. 

Después de la inyección intravenosa de esta solución en contacto 
biomicroscopía también se puede observar el rápido desarrollo de edema 
pulmonar intersticial y alveolar en la superficie de los pulmones de los 
perros. Microscopía electrónica reveló una imagen de procesos destructivos 
en la membrana alveolocapilar, a partir del endotelio capilar. Se obtuvieron 
resultados similares en un modelo de pulmones aislados perfundidos de 
perros [Levanovich V. V. et al 1989]. Un patrón similar de daños pulmonares 
agudos sobre la base de alteración de la permeabilidad del endotelio 
vascular se detectó después de añadir endotoxinas (LPS) de las bacterias 
Gram-negativas y Escherichia coli exotoxina [Schütte H. et al., 1997]. 
Además, es exactamente el lipopolisacárido de bacterias gramnegativas 
enterobacterias y citoquinas emitidos por ellos (TNF-α) que juegan un 
papel clave en el desarrollo de shock séptico, acompañada por hipotensión 
refractaria con violación de la perfusión tisular y fallo múltiple de órganos 
posterior [Zhang H. et al., 1997].

Los experimentos mostraron que en el desarrollo de lesiones 
respiratorias del parénquima pulmonar derivadas contra la neumonía 
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aguda, el protagonismo no juega tanto la propagación del proceso 
patológico primario en las vías respiratorias, como endotoxemia, debido a 
la liberación en la circulación de ambos microbios vivos y productos de la 
inflamación trastorno que conduce a la permeabilidad en las membranas 
celulares endoteliales con la liberación hacia el intersticio no solo de líquido, 
sino también de proteínas. Esto fue demostrado por una hipoproteinemia 
significativa con el desarrollo de endotoxemia, una proteína común en 
animales de experimentación reducidos dentro de una hora a partir de 
67,0 a 51,9 g / l, debido principalmente a la albúmina (relación albúmina-
globulina disminuyó de 1,3 a 0,7). Estas observaciones confirman que la 
hipoproteinemia observada, alcanzando un nivel de proteína de 40 g / l, 
es también una consecuencia de las proteínas que se desplazan a través 
de las membranas intersticio más porosas del endotelio capilar. Esto se 
correlaciona con el aumento de la concentración de proteína en la linfa, 
también acercándose al nivel de 40 g / l, en lugar de costumbre 20 g / l.

Por lo tanto, en pacientes con neumonía aguda, desarrolla un tipo 
dual de la enfermedad pulmonar, primaria, en función de la propagación 
de agentes patógenos en las vías respiratorias, y secundaria, que surgen 
debido a la penetración de bacterias y productos inflamatorios desde el sitio 
primario en la sangre, con el desarrollo de toxemia. El riesgo de parénquima 
pulmonar ya no estaba amenazado por el epitelio de las vías respiratorias, 
sino por la sangre a través del endotelio vascular [V. A. Voinov, 1992].

El carácter Toxemia también es multicomponente. Aparte de 
las toxinas bacterianas reales (por pneumococcal es hialuronidasa, la 
neuraminidasa), tanto vivos como organismos microbianos muertos, en la 
sangre penetran productos de desintegración de tejidos, mediadores de la 
inflamación, todo el complejo de sustancias biológicamente activas (SBA), 
productos de la serie de calicreína quinina, la histamina, la serotonina, los 
productos de la peroxidación lipídica y la proteolisis y el metabolismo de 
los tejidos (oligopéptidos molecular medio), el decaimiento de leucocitos 
(enzimas lisosomales).

Con los estudios de electrones microscópicos en los microvasos 
pulmonares fue posible detectar evidencia del síndrome de posición, descrito 
anteriormente marginal de leucocitos, cuando se observó leucocitos en la 
etapa decaimiento, se adhirió al endotelio, con corpúsculos lisosomales 
fijos al endotelio y los leucocitos exterior con zona perifocal significativa de 
la destrucción de la pared vascular.

Todos los tipos de estas sustancias tóxicas perturban la permeabilidad 
de las membranas celulares, no solo de los pulmones, sino prácticamente 
de todos los demás órganos internos y la estructura del tejido con su fracaso 
estado funcional y el desarrollo de síndrome de insuficiencia orgánica 
múltiple. Aunque esta condición se caracteriza a menudo como SDR por los 
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signos más manifestación de insuficiencia respiratoria y cambios detecta-
bles radiográficamente, mientras que los trastornos de otros órganos al 
parecer no son tan llamativos, sin embargo, es difícil imaginar un SDR aislado 
durante el funcionamiento normal de otros órganos. En el shock séptico 
con endotoxemia aguda se puede desarrollar el trastorno hemodinámico, 
que se manifiesta en una caída de la presión arterial, la reducción de la 
resistencia vascular periférica total, disminución del flujo sanguíneo cerebral 
y la intensidad de consumo de oxígeno del tejido cerebral [Pollard V. et al., 
1997].

Además, aparece una serie de círculos viciosos, cuando el edema 
pulmonar e hipoxemia tóxica estimulan perturbaciones de hipoxia en la 
permeabilidad de la membrana; la irritación renal contribuye a la retención 
adicional de líquido (se estimula con edema) y la escoria (aumentos de 
toxemia); el daño hepático, con la supresión de su función de desintoxicación 
también mejora la toxemia; la miocardiopatía tóxica agrava trastornos de la 
microcirculación de órganos, y la encefalopatía tóxica conduce a trastornos 
del cerebro, mientras que los neuropéptidos liberados estimulan edema 
pulmonar neurogénico. Exactamente esta «suma» de los daños en la 
insuficiencia orgánica múltiple determina extremadamente una alta tasa de 
mortalidad de hasta un 80 % [Gotloib L., 1996]. El síndrome de insuficiencia 
orgánica múltiple refleja un desastre biológico, el tipo de suicidio biológico 
que se produce en una amplia gama de situaciones clínicas.

Los daños pulmonares del endotelio capilar, además del desarrollo 
de edema intersticial, también conducen al fracaso de la microcirculación 
y microtrombosis, lo que conduce a la aparición de focos de isquemia 
parénquima pulmonar y destrucciones posteriores. El edema alveolar 
impide el acceso de oxígeno al intersticio, que en presencia de isquemia y 
anaerobias microflora locales, conduce a la gangrena pulmonar. El bloqueo 
por edema en el intercambio de gas intersticial y alveolar pulmonar tóxico a 
nivel de alvéolos debido a la expansión de la barrera aerohematic (membrana 
alveolo-capilar), lleva a una insuficiencia parenquimatosa corregible severa 
y dificultad respiratoria, un factor principal de tanatogénesis.

Aproximadamente, el mismo mecanismo de desarrollo del SDR se 
da en un choque séptico, otros tipos de endotoxemia [I. A. Eryuhin, B. V. 
Shashkov, 1995]. En el choque traumático una embolia grasa contribuye de 
manera significativa al fondo general de la endotoxemia. Sin embargo, no 
significaba tanto el hecho de penetrar a la circulación de la grasa de las 
zonas de destrucción de tejido (que, por supuesto, se lleva a cabo), como el 
fracaso del estado de suspensión de lípidos y la formación de los glóbulos 
grasos ya en el lecho vascular. Esto activa la lipasa y, como resultado de la 
lipólisis, no es fuerte el aumento de ácidos grasos libres ni la concentración 
de lisofosfátidos con la actividad de la membrana pronunciada.



44 

En las lesiones graves y, sobre todo, en casos de síndrome de 
aplastamiento isquémico prolongado del tejido y el desarrollo de autolisis, 
se forman productos altamente tóxicos de la descomposición del tejido, la 
mioglobina y la hemoglobina libre (debido a la hemólisis), que tienen los 
efectos más perjudiciales en sus formas de excreción (en el parénquima y la 
función renal), que a menudo resulta en la necesidad de hemodiálisis.

Los productos tóxicos que circulan en la sangre tienen un efecto 
perjudicial no solo en el endotelio de los vasos sanguíneos, sino también en 
los ingredientes de la sangre, principalmente en las células. Los trastornos 
de la permeabilidad, mecánica y propiedades electrostáticas de membranas 
de eritrocitos contribuyen a su agregación (lodo) y a un mayor trastorno de 
la reología de la sangre y la microcirculación. La excitación de membranas 
de leucocitos contribuye al aumento de sus propiedades adhesivas y la 
retención en microvasos (síndrome de leucocitos posición marginal). 
La activación plaquetaria también mejora su adherencia, aparición de 
microagregados que son como núcleos para la formación posterior de 
variedad de reacciones de  la CID, microtrombosis y sangrado.

Por lo tanto, el SDR es un daño tóxico secundario del parénquima 
respiratorio, que se produce no solo en las enfermedades pulmonares, 
sino también en una serie de otras condiciones patológicas que comparten 
mecanismos patogénicos comunes. El principal de ellos es el trastorno de la 
permeabilidad de la membrana celular tóxica.

Los estudios especiales realizados en los años 70 mostraron un des-
orden en la actividad del surfactante en el desarrollo de cáncer de pulmón de 
shock [Wichert P., Kohl FV, 1977]. El surfactante reduce la tensión superficial 
en los alvéolos y, por lo tanto, garantiza su estabilidad en la exhalación, 
también reduce la presión hidrostática en los capilares pulmonares, 
y previene la extravasación de líquido de ellos [Pattle  R.  E,  1965]. Por lo 
tanto, la falta de tensioactivo conduce a atelectasia, así como a un edema 
pulmonar. El principal agente activo del agente tensioactivo es un fosfolípido 
de colina dipalmitoil-fosfatidil, pero hay componentes de proteína también, 
significa que es una lipoproteína, la síntesis de los cuales se produce en 
alveolocitos tipo II.

Hay varios intentos de explicar la disminución de la actividad del agente 
tensioactivo. En particular, se supone que los fluidos y proteínas presentes 
en los alvéolos, al hacerse edemas interrumpen la capa del surfactante y 
lo separan. Sin embargo, la inhibición directa de tensioactivo también es 
posible bajo la influencia de algunas sustancias tóxicas, entre los cuales 
están los ácidos grasos libres [Yanev E. et al., 1990; Günter A. et al., 2001; 
Zasadzinski J.A. et al., 2010; Lu K.W. et al., 2011]. Los estudios histoquímicos 
han demostrado que tan solo dos horas después del inicio de los cambios 
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por un choque hemorrágico ocurre la fragmentación de la película de 
tensioactivo en los alvéolos. En experimentos en animales también se ha 
demostrado la inhibición de la actividad del agente tensioactivo después 
de la administración de endotoxina bacteriana [Davidson K. G. et al., 2002].

La situación del sistema surfactante pulmonar, y las razones de sus 
daños, han sido estudiados por nosotros (con EN Danilov y AF Ovchinin) 
utilizando el procedimiento de JAClements (1957) [Voinov V. A., 2014]. Para 
este propósito, se han usado 3 g de tejido pulmonar picado con tijeras y 
tensioactivo, extraídos en 50 ml de solución de cloruro sódico isotónica. 
Después de 30 minutos de exposición al extracto de agitación constante 
se colocó en una celda especial con barrera móvil fortificada. El área de 
la célula sin problemas o niveles podría reducirse de 100 a 20  %, por lo 
que es posible grabar el bucle de histéresis de la tensión superficial, que 
se midió por una placa de cuarzo fuerza de retracción sobre la balanza de 
Wilhelmy-Longmyur. Más informativo fue la tensión superficial mientras se 
reduce el área de la célula hasta el 20 % (correspondiente a la expiración 
de pulmón), que refleja la mayor actividad posible del tensioactivo en el 
extracto o «tensión superficial mínima». En la siguiente descripción de los 
resultados de investigación, el término «tensión superficial» se entiende 
como «la tensión superficial mínima», expresa en dinas / cm (mN / m), 
(normal - 2-6 dinas / cm).

Como ejemplo de la actividad surfactante se tomó la tensión 
superficial a piezas similares del tejido pulmonar de 20 perros sanos, 
que bajo anestesia intratraqueal, fueron sometidos a toracotomía y a 
experimentos posteriores no relacionados con las tareas actuales, con el 
propósito de aumentar su experiencia.

La actividad del tensioactivo se determinó mediante la medición de 
la tensión superficial de extractos de pulmón obtenidas de 12 pacientes 
que murieron con síntomas del SDR sobre la base de la neumonía aguda 
y destrucciones pulmonares infecciosas. No se mostró un aumento 
significativo en la tensión superficial de los extractos tomados de las partes 
más alterados de los pulmones en la etapa de su «hepatization» (23,37 ± 
1,48 dyn / cm a un máximo de 32 dyn / cm), mientras que en las zonas 
con la antena, la supresión de tensioactivo fue menos pronunciado (14,41 
± 1,29 dyn / cm). Esta diferencia de actividad del tensioactivo en diferentes 
partes de los pulmones del mismo paciente podría haber dependido de su 
inhibición adicional en los lugares, donde en el edema pulmonar tóxico el 
máximo rendimiento de los componentes tóxicos de plasma de la sangre en 
los alvéolos tomó ritmo.

La posibilidad de inhibición directa de surfactante por algunas 
sustancias que circulan en la sangre a primera vista puede parecer poco 



46 

probable, ya que el surfactante que recubre los alvéolos interiores está 
protegido de la exposición a estas sustancias por la membrana alveolo-
capilar. Sin embargo, en el desarrollo del SDR, la permeabilidad de la 
membrana es perturbado, lo que permite penetrar en los alvéolos con 
líquido de edema y estas sustancias tóxicas. En tal caso, el contacto directo 
con su agente tensioactivo es posible.

Para dilucidar las causas de la actividad del agente tensioactivo, y su 
posible influencia en todo el organismo, se hicieron experimentos espe-
ciales in vitro, añadiendo el extracto de 10 ml de sangre de los pulmones 
de cinco perros donantes sanos a los pulmones de un grupo de cinco perros 
sanos y a 10 pacientes que sufrían del SDR, neumonía, absceso o gangrena 
de los pulmones.

La tensión superficial extractos de pulmones de perros sanos tenían 
un promedio de 5,2 ± 0,7 dinas / cm, mientras que la de los pacientes fue 
20,29 ± 1,6 dinas / cm. Sin embargo, un examen más detallado reveló que 
la tensión superficial en los extractos de las partes modificadas de sus 
pulmones con «hepatización» (a menudo de la parte posterior inferior de 
sus divisiones) alcanzó 27,37 ± 3,2 dinas / cm. Al mismo tiempo, en las áreas 
de tejido con síntomas de edema, ligeramente preservadas (en la parte 
delantera superior de los pulmones), la tensión superficial fue sólo 14,41 ± 
1,29 dinas / cm.

En experimentos in vitro se encontró que inicialmente se carece de 
cualquier efecto inhibidor sobre la actividad de la sangre del tensioactivo en 
seres humanos y en animales (donantes de sangre sanos). Al mismo tiempo, 
con la adición de la sangre de los pacientes se inhibió significativamente la 
actividad de un agente tensioactivo.  (Tabla. 3).

Tabla 3  La actividad del agente tensioactivo en pacientes después de haberles 
añadido sangre de animales voluntarios sanos.

№ Objeto de la investigación Nivel inicial Después de la adición de 
sangre

1 Perros sanos 5.2±0.5 5.7±1.1
2 Los voluntarios sanos 4.9±0.7 5.4±0.9
3 Pacientes 5.2±0.7 25.08±3.76*.

Nota: marcados con * fiabilidad de diferencias con respecto a la línea de base (P<0.05).

La diferencia observada en la actividad del agente tensioactivo en 
diferentes partes del pulmón puede depender más de su inhibición en el 
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lugar donde el rendimiento máximo en los alvéolos son los componentes 
tóxicos del plasma que a un edema tóxico de los pulmones. Esto demuestra 
una vez más que durante el desarrollo del SDR, la permeabilidad de la 
membrana se rompe, y que permite penetrar tales sustancias tóxicas en 
los alvéolos de líquido edematoso. En este caso existe la posibilidad de un 
contacto directo con el tensioactivo.

  Por lo tanto, estos estudios nos han convencido de que en la 
patogénesis de los daños pulmonares aguda, las perturbaciones del 
sistema surfactante juegan un papel secundario, no es tanto la causa como 
consecuencia de estos daños [Voinov V. A, 2014].

Clínica y diagnóstico de síndrome de dificultad respiratoria

Una de las manifestaciones más características de principios del 
SDR son disnea, cianosis, y taquicardia. La auscultación temprana es muy 
importante, el examen bronquial, el cambio de la respiración debido a la 
mayor conductividad, el sonido del estroma pulmonar con edema inters-
ticial. En etapas posteriores, la respiración puede verse afectada o ni siquiera 
estar presente en todos («mute» o «pulmón silencioso»), especialmente 
en la espalda baja. Los sonajeros no son abundantes, sobre todo en seco, 
aunque un sonido crepitante (crepitación) se puede escuchar. El esputo es 
pobre o puede estar ausente a diferencia de la hemodinámica («corazón») 
edema pulmonar, que se caracteriza por grandes cantidades de esputo 
espumoso.

En el análisis de sangre Gase el primer signo es la hipocapnia, entonces 
aparece y aumenta a hipoxemia y solo en los terminales aumenta a la fase 
de hipercapnia. Es característico de alcalosis metabólica.

El patrón de rayos X refleja las principales etapas en el desarrollo 
del SDR. La etapa inicial se caracteriza por signos de edema pulmonar 
intersticial: fortalecimiento general del patrón pulmonar sobre todas las 
partes por medio de la acumulación de líquido perivascular y peribronquial. 
A diferencia de otros órganos, los pulmones se caracterizan normalmente 
por dos formas de salida de la linfa: hacia el centro y hacia la periferia (en la 
dirección de la cavidad pleural). Por lo tanto, el aumento del flujo de salida 
de la linfa hacia el centro conduce al aumento de sombra y a la pérdida de 
las raíces estructurales del pulmón. La dirección de flujo de salida de la linfa 
a la periferia de los pulmones contribuye a la aparición de exceso de líquido 
en la cavidad pleural moderado y destacó límites interlobulares.

En la progresión y el desarrollo de la fase de edema alveolar DEL SDR, 
este aparece primero pequeño (un síntoma «tormenta de nieve»), y luego 
más grande focal y confluente sombreado, principalmente en la parte baja 
de los pulmones.
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Al acercarse a la fase terminal, esta se caracteriza por una intensa 
sombra homogénea de tejido pulmonar en secciones inferior y media, la 
fusión con sombras de corazón y el diafragma (hígado). Así también, puede 
existir ligereza solo en la parte superior de los pulmones.

Radiográficamente, signos detectables del SDR pueden ser 
completamente equilibrados o dominar en cualquier parte, especialmente 
en casos anteriores de focos neumónicos, en torno al cual los cambios 
perifocal en el tejido pulmonar son más pronunciados.

Como se señaló anteriormente, un SDR está acompañado por 
hipoproteinemia severa, lo que conduce a la disminución de la presión 
oncótica y la hipovolemia con espesamiento de la sangre, lo que contribuye 
a trastornos de la microcirculación y da labilidad a la hemodinámica 
central. Trastornos de la influencia directa de estos últimos y las sustancias 
tóxicas a los riñones se acompañan de disminución de la diuresis y balance 
hídrico positivo en general, las disfunciones hepáticas reflejan el aumento 
moderado de la concentración de bilirrubina y transaminasas.

Es posible una leucocitosis leve, pero a menudo el número total de 
leucocitos no es excesivo, con un ligero giro a la izquierda y disminución 
relativa en el número de linfocitos. También cae la actividad fagocítica de los 
leucocitos. No se marca la granulación tóxica de los neutrófilos.

Uno de los pocos métodos de objetivar y cuantificar el grado de 
intoxicación es determinar la concentración de oligopéptidos moleculares 
medias de sangre (nivel de moléculas medianas). La prueba rápida más 
simple y asequible es en realidad un método propuesto por N. I. Gabrielian, 
dando una característica integral de este indicador. El nivel normal de 
moléculas medianas es retenido dentro de 220-250 unidades. En la 
intoxicación moderada, este índice se eleva a 350-400 unidades; en graves 
a 500-600 unidades, con un aumento máximo de 900-1.200 unidades, lo 
que refleja el estado casi incurable. Más plenamente la naturaleza de la 
endotoxemia se identifica con el método de determinación de moléculas 
medianas, propuestas por M. Yan Malakhova (1995). En los últimos años, 
para diagnosticar la gravedad de las complicaciones sépticas ha habido 
determinado nivel de procalcitonina ( 0,1-0,5 ng / ml – normal,  0,5 a 2,0 ng 
/ ml - moderadamente excesiva, 3,0 a 30,0 ng / ml – alto, 100.0- 1000.0 ng / 
ml - muy alto) [Shestenko O. P. et al, 2005].

Uno de los criterios más precisos para el diagnóstico del SDR 
son varios métodos para determinar el volumen de fluido pulmonar 
extravascular (ELF). En la dinámica, se pueden utilizar diversas técnicas de 
radionucleidos de colores y de termodilución. Cabe destacar los resultados 
de esas investigaciones, testificando que incluso después de intervenciones 
quirúrgicas leves fuera de la cavidad torácica, hay signos de ELF en aumento. 
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También se observó que incluso un doble aumento del volumen de ELF 
todavía no podía ir acompañado de cambios determinados clínicamente, 
radiológicamente, o de laboratorio (gases sanguíneos). Cuando se observan 
las primeras señales del SDR, significa que ya el proceso de la enfermedad 
ha tenido un inicio temprano.

Teniendo en cuenta estos datos, la verdadera frecuencia de esta 
complicación puede ser cuestionada. Se puede suponer que el fenómeno 
DEL SDR es el compañero casi constante de muchas condiciones patológicas 
y enfermedades. Debe ser referida tanto la frecuencia del SDR, como la 
frecuencia de la gravedad DEL SDR particular. Probablemente esta es la vista 
extrema, pero es más cerca de la esencia del problema, que en realidad 
su negación completa en una amplia gama de enfermedades, porque, 
admitiendo el hecho del SDR, podemos poner debidamente la cuestión de 
la terapia patogénica.

El tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria 

Desafortunadamente, en la actualidad, un SDR no siempre se 
diagnostica. En caso de complicaciones contra la neumonía viral y 
bacteriana, sólo la dinámica del proceso de la propagación en los pulmones 
se registra sin una evaluación adecuada de la patogénesis de los cambios 
observados en el parénquima respiratorio. Cuando un SDR surge contra 
lesiones graves e intervenciones operativas, pancreatitis, séptico y quema de 
choque, no se hacen a menudo diagnósticos, tales como poco convincentes 
«hipoventilación» y «neumonía hipostática».

Los enfoques tradicionales para el tratamiento son determinados 
en gran parte por los diagnósticos anteriores y por lo tanto, la evaluación 
inadecuada de las causas de esta complicación. Cuando la causa es solo 
el componente inflamatorio de la patogénesis, el esfuerzo está dirigido a 
proporcionar terapia antibacteriana, la búsqueda de nuevos antibióticos 
más potentes de acción «súper amplia». Se cree que la progresión del 
proceso está asociada solo con la baja sensibilidad de agentes causantes a 
los antibióticos.

Por supuesto, sería imprudente rechazar el uso de antibióticos en los 
casos en que la flora microbiana es un factor etiológico importante. Incluso 
con el desarrollo del SDR contra las lesiones y operaciones principales, la 
inflamación microbiana se puede agregar fácilmente a los cambios en los 
pulmones, que se produjo debido a un fallo de la permeabilidad de las 
membranas celulares y edema pulmonar tóxico. Por lo tanto, los antibióticos 
deben permanecer en tratamiento complejo y la prevención.
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Del mismo modo, es necesario el uso de remedios para mejorar la 
resistencia del organismo (vitaminas, drogas de estimulación inmunológica), 
cardiotónicos, estabilizadores de las membranas, antioxidantes, 
antiagregantes.

Sin embargo, cualquier medicamento, incluso los antibióticos 
más eficaces, aún matando a las bacterias, no son capaces de eliminar 
sus toxinas, y los propios organismos microbianos requieren un sistema 
especial de eliminación, pero con una reducción de la actividad fagocítica 
que permanecen en el cuerpo y continúan sus efectos nocivos. El hecho 
mismo de la activación de la infección microbiana sugiere el debilitamiento 
del sistema de defensa del organismo, su incapacidad para hacer frente a 
la condición patológica. Una de las principales razones de la supresión de 
la defensa inmune es el hecho de la influenza, transferida inicialmente, u 
otras infecciones virales respiratorias, la inmunosupresión en pacientes 
debilitados por enfermedades crónicas anteriores, o intoxicación. Entre 
estos últimos, importantes no sólo son el alcoholismo y la adicción a las 
drogas, tradicionalmente considerados en tales casos, sino las consecuencias 
de una serie de factores ambientales, industriales, alimentos, etc.

Muchas dudas se deben a los casos de utilización de medicamentos y 
medios de transfusión para mejorar la reología de la sangre. La justificación 
de este tratamiento parece bastante convincente, como anteriormente 
se ha mencionado, la hipoproteinemia reduce la presión oncótica de la 
sangre, que previene la cantidad necesaria de líquido de mantenimiento 
en el torrente sanguíneo, una consecuencia natural de las cuales es la 
hipovolemia, compensado solo parcialmente por el aumento en el gasto 
cardíaco durante la taquicardia. Una tendencia lógica es utilizar la terapia 
de transfusión para restaurar la presión oncótica y el VSC por sustitutos del 
plasma coloides e incluso de albúmina [Zapatero W. C., Wo CC, 1998]. 

Cuando estas soluciones son retenidas por el endotelio y permanecen 
en circulación durante mucho tiempo, todo puede ir bien en la norma, pero 
en términos de aumento de la porosidad de la pared del vaso, que «caen» 
en el espacio intersticial, ya con aumento de la presión oncótica, aún más 
la estimulación del paso de fluido desde el torrente sanguíneo a los tejidos 
[Nazarov I. P., Vinnik Yu.S., 2002]. Y no fue una vez, cuando salió al campo 
de transfusión hecha con la mejor intención y pudo ser bastante justificada, 
pues en tan sólo un día resultaron hepatización pulmonar casi total, e 
insuficiencia respiratoria grave.

Incluso en ausencia de endotoxemia franca en pacientes sometidos a 
cirugía mayor, con excesivo balance positivo de agua de más de 67 ml / kg 
de peso corporal en un día, no se puede desarrollar edema pulmonar grave 
con resultado de muerte [Arieff A. I., 1999]. Extrapolando los datos clínicos 
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nacionales propios (EE. UU.), el autor cree que pueden ocurrir a partir de 
8000 a 74.000 casos mortales al año por edema pulmonar posoperatoria.

Es sin duda con la terapia de oxígeno, es decir, mediante la adición de 
oxígeno al aire inspirado, que la extensión de la membrana alveolocapilar en 
el edema reduce fuertemente la difusión de oxígeno a través de él, a pesar 
del dióxido de carbono como más soluble, todavía conserva la capacidad de 
las eliminación adecuada. Sin embargo, las esperanzas de recuperación de 
la función de intercambio de gases en los pulmones a través de la ventilación 
artificial pulmonar (VAP) parecen más bien ilusorias, ya que la ventilación es 
realmente capaz de corregir la insuficiencia respiratoria ventilatoria, pero 
los fallos de difusión a nivel de los alvéolos hacen su uso en parenquimatosa 
insuficiencia respiratoria sin éxito. Aunque resucitadores de Europa y 
Estados Unidos aún tienen la esperanza de seleccionar algunos parámetros 
especiales de la VAP, en particular mediante el aumento de la presión 
positiva al final de la espiración (PPFE) en las vías respiratorias 

Hay que reconocer que el mantenimiento de la presión de 5 a 10 
cm H2O, en algún momento puede mejorar el intercambio de gases 
por la hiperinflación con exudado cuando los alvéolos aún no están 
completamente llenos. Sin embargo, los estudios fisiológicos especiales han 
demostrado que no solo la VAP es reducida sino que  incluso es aumentada, 
debido a la mayor porosidad de la membrana alveolo-capilar hiperinflada, 
el aumento de área de filtración y los obstáculos en el flujo de salida linfa 
de parénquima pulmonar con aumento de la presión intratorácica [Caldini 
P. et al., 1975; Demling R. H. et al., 1975]. Se sabe que la ventilación artificial 
a largo plazo, incluso en los trastornos ventilatorios, estimula la retención 
de líquidos en los pulmones, inhibe la diuresis, contribuye a barotrauma 
pulmonar [Kolesnichenko A. P., Gritsan AI, 2000].

Aparte de eso, una casi complicación natural de prolongada VAP es 
la neumonía que se desarrolla no solo como resultado de la inseminación 
microbiana del tracto respiratorio, sino también en el desarrollo del 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (choque séptico) con la 
liberación de citocinas tales como interleucinas 6 y 8 (IL-6, IL-8) y factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α). Al mismo tiempo se observa que el aumento 
en su nivel se produce incluso 3-4 días antes del desarrollo neumonía 
[Bouten M. J. et al., 1997; Ranieri V. M. et al., 1999]. Unirse a la neumonía 
contra el SDR es difícil de diagnosticar, debido a que sus síntomas como 
leucocitosis, fiebre y cambios determinados radiográficamente (infiltración 
de los pulmones), ya están disponibles en el SDR sin infección. Por otra parte, 
los estudios endobronquiales y patomorfológicos sugieren la presencia de 
infección respiratoria en 2-6 días, y los signos de neumonía en 5-12 días de 
desarrollo del SDR [Delclaux C. et al., 1997]. Además, la VAP conduce a un 
daño de los tejidos y otros órganos también, en particular, a la apoptosis de 



52 

las células epiteliales de los riñones y el intestino delgado, lo que mejora 
la manifestación de insuficiencia orgánica múltiple aún más [Imai Y. et al., 
2003].

Debido a que el desarrollo de métodos de producción de tensioac-
tivos sintéticos o semisintéticos, en los últimos años ha aumentado el 
interés en la posibilidad de su uso en el tratamiento del SDR. S.V. Baudouin 
(1997) utiliza un fármaco tensioactivo sintético (dipalmitoil-fosfatidilcolina 
13,5 mg / l) en 364 pacientes con SDR. Grupo de comparación consistió 
en 360 pacientes similares en edad, nivel de gravedad APACHE III (70,5% 
de estos pacientes se encontraban en ambos grupos). Sin embargo, no se 
observó ningún efecto sobre la tasa de supervivencia, la duración de la VAP 
y permanecer en el departamento de cuidados intensivos o de un estado de 
la función pulmonar fisiológica. 

La misma conclusión se llegó por A. Anzueto et al. (1996) al analizar 
los resultados del gran estudio aleatorizado de la eficacia de la terapia 
surfactante en 700 pacientes. El uso de surfactante podría reducir la duración 
de la VAP y la duración de su estancia en la unidad de cuidados intensivos, 
pero no hubo una reducción significativa en la tasa de mortalidad (causas de 
muerte fueron la sepsis y fallo multiorgánico). Uso de surfactante en lactantes 
proporcionó una disminución más rápida de FiO2 hasta un 40 % y la reducción 
de la longitud de la VAP, pero la supervivencia no se logró en un periodo de 
7 a 28 días [Shalamov V. Y. et al, 1999]. El análisis de las investigaciones 
aleatorias mostró que el uso de dosis elevadas de corticosteroides y agentes 
tensioactivos da muchas complicaciones adversas [Adhikari N. et al., 2004; 
Horita N. et al., 2015]. Muchos estudios posteriores también han observado 
un efecto a corto plazo de la administración de surfactante exógeno [Briel 
M. et al., 2010; Matthay M. A., Zemans R. L., 2011].

Esto es comprensible, ya que nuestros estudios descritos 
anteriormente han demostrado que el tensioactivo se destruye como 
resultado de la penetración en los alvéolos de la circulación de productos 
tóxicos. Por lo tanto, no importa la cantidad de surfactante añadido al 
pulmón, pero si no se retiran las sustancias tóxicas de la sangre, re-entró en 
el surfactante será igual de bien para romper, así como el suyo propio.

Así, el uso del agente tensioactivo no es del todo satisfactorio; por una 
parte, el logro de resultados es mucho mejor en la aplicación de métodos 
de desintoxicación para el SDR; por otra parte, sugiere que la verdadera 
causa de la caída de la actividad del agente tensioactivo es su inhibición 
de sustancias tóxicas que penetran en los alvéolos en violación tóxica de la 
permeabilidad vascular. Por lo tanto, introducido el surfactante exógeno, 
así como las caídas naturales bajo el efecto de estas sustancias tóxicas se 
detiene su actividad.
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El uso de la desintoxicación, promueve la eliminación de la patogenia 
vascular, la porosidad es más que justificada para el tratamiento del SDR, 
porque después de la cesación de la recepción en el alveolo de sustancias 
tóxicas en las próximas horas de reproducción de surfactante natural, se 
elimina la necesidad de la introducción de restaurados fármacos exógenos.

Esto también se aplica a los casos de SDR en los bebés prematuros, en 
los que efectivamente existe una escasez de surfactante, pero más a menudo 
se desarrolla en el tipo de «adulto» un SDR, con edema pulmonar tóxico, 
como resultado de entrar al torrente sanguíneo del feto de la endotoxina 
madre en las complicaciones del embarazo, lo que provocó el nacimiento 
prematuro. Por lo tanto, un recién nacido es como un uso más justificado de 
desintoxicación, una plasmaféresis membrana  especialmente desarrollada 
utilizando jeringuilla común [Voinov V. A. et al. 1996], después de lo cual no 
hay necesidad en la introducción adicional de surfactante exógeno.

Por lo tanto, los resultados de los estudios, lo que confirma la 
naturaleza tóxica de las violaciones de la actividad surfactante en lesiones 
agudas de los pulmones, dan razón para suponer que la terminación de 
la admisión a los alvéolos de las sustancias tóxicas del torrente sanguíneo 
por los métodos de desintoxicación justifica la administración adicional de 
surfactante exógeno.

A partir de estos hechos, en los años setenta del siglo XX, algunos 
científicos se refieren a la utilización de intercambio de gases extracorpóreo 
con la ayuda de oxigenadores de membrana, que para entonces se habían 
producido para mejorar los resultados de la cirugía a corazón abierto. Con 
los experimentos con animales, donde era posible y seguro mantener el 
intercambio de gases hasta tres semanas con el oxigenador de membrana, 
se proporcionó una base para su uso apoyando la oxigenación por 
membrana extracorpórea (OMEC) en la insuficiencia respiratoria aguda 
parenquimatosa.

Los primeros resultados del tratamiento del SDR con OMEC fueron 
bastante alentadores. De hecho, inmediatamente después se restableció 
la conexión de oxigenadores de membrana de intercambio de gases, la 
condición del paciente se estabilizó. Sin embargo, no se observó la dinámica 
inversa de considerables cambios patológicos en los pulmones. Después 
del procedimiento, los procesos inflamatorios y destructivos progresaron 
de nuevo. Un resultado favorable se podría alcanzar sólo en un 20-30 %, 
sobre todo entre los niños. En los últimos años, la eficacia con OMEC ha 
aumentado a 47-60% [R. H. Bartlett et al., 1996; Kolla S. et al., 1997; Zabrocki 
L. A. et al., 2011].

G.J. Peek et al. (1997) resumió la experiencia de siete años en la 
aplicación de OMEC en 50 pacientes con SDR y la supervivencia global 
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del 66  %. Con la ayuda de la canulación percutánea era posible alcanzar 
velocidades de veno-venosa de perfusión de hasta 120 (ml / kg) · min y 
proporcionar el intercambio de gases extracorpórea para un promedio de 
207 horas. Durante este periodo el paciente necesita la transferencia de 
hasta 19 dosis de sangre, los valores significativos de plasma del donante, 
concentrados de plaquetas, la provisión de nutrición parenteral, la vigilancia 
día y noche y el mantenimiento de especialistas altamente cualificados, 
que requiere considerables gastos financieros muy superiores a $ 100.000. 
El uso de OMEC para el tratamiento de la dificultad respiratoria neonatal 
también se requiere no menos de $50,000 [Roberts T. E., 1998]. Dadas estas 
dificultades y complejidad de las operaciones de OMEC, que no son muy 
conocidos, sin embargo, la oxigenación por membrana extracorpórea ha 
tomado un lugar definido en el tratamiento del SDR, recomendado por la 
mencionada Comisión de Conciliación.

En algunos casos se utiliza un método de eliminación de CO2 
extracorpórea a través de oxigenadores de membrana, pero los propios 
pulmones se mantienen en un estado de reposo funcional, garantizando el 
flujo constante y casi oscilante de oxígeno para mantener un nivel adecuado 
de oxigenación [Morris A. et al., 1994; Falke K. J., 1997].

En los últimos años han habido intentos de utilizar la ventilación 
líquida total o parcial con perfluorocarbono con el mantenimiento del 
modo normal de ventilación u OMEC gas, que han mostrado resultados muy 
prometedores en el tratamiento del SDR, tanto en adultos y neonatos [Cox 
P. N. et al., 1997; Kolla S. et al., 1997; Yoxall C. W. et al., 1997]. Sin embargo, 
más tarde, las investigaciones no mostraron las ventajas de la ventilación 
líquida de los pulmones [Galvin I. M. et al., 2013], como es evidente, ya que 
es imposible sin la desintoxicación y eliminación sobre el aumento de la 
porosidad de los vasos del endotelio. El uso de la asistencia respiratoria de 
alta frecuencia en contra de la ventilación líquida parcial de los pulmones 
no mostró tampoco ventajas sobre la ventilación volumétrica convencional. 
[Smith K. M. et al., 1997].

Sin embargo, los métodos convencionales de terapia intensiva 
siguen siendo los más comúnmente utilizados con diferentes variantes de 
la ventilación pulmonar. S. Vasilyev et al. (1995) resumió la experiencia de 
25 centros en los EE. UU. y Europa, donde había 1426 pacientes con SDR, y 
en todos se llevó a cabo la ventilación artificial. Si en el inicio de la VAP con 
FiO2 de 0,5 y más, no había hipoxemia o hipercapnia, la supervivencia era 
de 63,6 %, posteriormente, con una hipoxemia e hipercapnia significativa, 
sobrevivió el 33,3 % de los pacientes. Si no había más que suficiente distrés 
respiratorio agudo, el 40 % de los pacientes sobrevivieron; con disfunción 
orgánica múltiple no había más de 10 % de supervivientes.
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El costo del tratamiento del SDR ha disminuido notoriamente con 
relación al actual procedimiento con la membrana plasmaféresis, que es un 
método más eficaz, práctico, confiable y en menor tiempo, ha reducido en un 
gran porcentaje, beneficiando al paciente y produciendo ciertos reducción 
en los ingresos a las compañías de seguros de salud. Este es un tema que 
ha causado mucha controversia, entre el procedimiento plasmaféresis y el 
tradicional.

El análisis presentado no solo muestra la complejidad de los pro-
blemas de tratamiento del SDR, sino también la ausencia casi completa 
de enfoque patógeno para su terapia, que consiste en ignorar el hecho 
de la naturaleza endotóxica de los pulmones «y otros órganos» dañados 
y como resultado de la falta de métodos de desintoxicación, así como  de 
hemofiltración versus la OMEC.

Nuestros propios intentos iniciales de oxigenación por membrana 
extracorpórea en el SDR no dio los resultados esperados debido a la 
incapacidad de detener el avance de los procesos patológicos en los 
pulmones y el fallo multiorgánico, a pesar de la corrección de la alteración 
del intercambio de gases durante la cirugía.

Por un lado, estas deficiencias y, por otra parte, los resultados de 
los estudios experimentales mostraron que la naturaleza tóxica de los 
pulmones «y otros órganos» daños, nos han convencido de la necesidad de 
utilizar métodos de desintoxicación. En estas condiciones, sólo los métodos 
de desintoxicación directa de la sangre pueden detener la progresión del 
proceso, rompiendo varios círculos viciosos.

  

Los métodos de desintoxicación en el síndrome de dificultad 
respiratoria

En Rusia, entre 1980-1990, el método más accesible y seguro de 
desintoxicación del SDR fue la hemoadsorción (hemocarboperfusión) 
usando carbón activo de SKN, SUGS, marcas VNIITU, etc. Al pasar hasta 
3-4 el VSC a través de una columna, muchos productos patológicos fueron 
completamente eliminados, e incluso bacterias vivas fueron retenidas 
y fijadas, por ejemplo, en las infecciones causadas por Pseudomonas 
aeruginosa, siendo el único método verdaderamente eficaz de tratamiento, 
porque la terapia antimicrobiana era inadecuada. El nivel de moléculas 
medianas reducidos, así como la toxicidad de la sangre en general (según el 
tiempo de supervivencia de los protozoos), la condición general mejoró, los 
cambios en los pulmones se sometieron a la involución vistos en el estudio 
de rayos X [Voinov V. A. et al, 1985, 1989, 1992].



56 

La hemoadsorción fue eficaz en procesos destructivos, e incluso en la 
gangrena pulmonar. Es natural que las áreas de los pulmones que pudieren 
sufrir necrosis, no podrían restaurar su estructura, pero los cambios y la 
intoxicación perifocal reducidos, permitió preparar a los pacientes de forma 
rápida para la cirugía inevitable, haciéndola tolerable. A pesar de las áreas 
restantes de la gangrena, la desaparición del olfato bastante intolerable de 
aliento era sorprendente. Esto indicó que el olor en la ventilación pulmonar 
no solamente se forma en el tracto respiratorio, sino además, principalmente, 
por la penetración de los productos patológicos de la sangre a través de la 
barrera hematoaérea. Es decir, este fue el olor de la propia sangre, lo que 
refleja la acumulación de un gran número de productos de desintegración 
patológica en el mismo.

Sin embargo, en etapas avanzadas del SDR, en base a la insuficiencia 
respiratoria parenquimatosa que requerían ventilación artificial, la 
hemoadsorción ya no era capaz de cambiar el curso del proceso patológico. 
En lugar de la disminución prevista, el nivel de moléculas medianas aumentó 
por encima de la inicial, al parecer debido a su lixiviación del depósito y 
de los tejidos dañados, mejorando de la microcirculación y la reología 
sanguínea. El cuadro clínico también mostró aumento de la gravedad de la 
insuficiencia orgánica múltiple.

En estas condiciones solo la oxigenación por membrana extracor-
pórea (OMEC) a una velocidad de 25 a 30 % del flujo sanguíneo del gasto 
cardíaco y hasta dos días han permitido ganar tiempo, es decir, para 
mantener el intercambio de gases en el nivel más bajo posible y durante 
este tiempo para proporcionar una desintoxicación más activa. Solo 
esta combinación de una desintoxicación masiva (hasta tres sesiones de 
hemoadsorción durante un día) durante la OMEC hizo posible proporcionar 
una regresión de las lesiones de órganos en etapas extremadamente graves 
del SDR. De los diez de estos pacientes incurables fue posible salvar a siete. 
[Voinov V. A. et al, 1985, 1.995].

Cabe señalar que, de acuerdo con G.J. Peek et al. (1997), para el 
tratamiento del SDR con OMEC en promedio se necesitaban 207 horas y 
una gran cantidad de sangre del donante, plasma, suspensión de plaquetas 
y otras drogas, lo que explicaba el muy alto costo de este procedimiento 
(más de 100 000 dólares), pero en nuestro caso, para aliviar el SDR muy 
grave en tan solo 20-40 horas, la diferencia en las tácticas de tratamiento 
fue que junto con la OMEC se realizó una desintoxicación intensiva con 
hemoadsorción, que se ignora en América y Europa Occidental.

Es necesario destacar una vez más que durante la OMEC cierto efecto 
terapéutico fue creado por la desintoxicación, lo que nunca se ha logrado 
con la oxigenación membranal más adecuada y que todavía se recomienda 
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en forma aislada (sin desintoxicación) [ Pettignano R. et al ,. 2.003; Gow 
K. W. et al ,. 2010].

Sin embargo, la desintoxicación sola, lograda por medio de hemoad-
sorción, también es insuficiente para el efecto terapéutico completo, ya 
que el cuerpo permanece en un estado de supresión inmune, debido a lo 
cual se ha creado la posibilidad de desarrollar esta complicación severa. Un 
resultado más estable se logra mediante la realización de plasmaféresis con el 
reemplazo de plasma retirado del paciente con anticuerpos «indeficientes», 
inmunoglobulinas, complemento, opsoninas a plasma nativo, por encima 
de los componentes inmunes de los cuales comienza inmediatamente a 
luchar contra los agentes patógenos y otros productos patológicos. Esto 
proporciona resultados más fiables, especialmente cuando se reemplace el 
plasma de acuerdo al volumen de sangre circulante del paciente. En este 
caso, para ser justos, es necesario hacer hincapié en que esto en realidad 
no es tanto de la plasmaféresis como el intercambio de plasma. Después de 
todo, en términos de la hipoproteinemia es imposible eliminar incluso un 
pequeño volumen de plasma sin su sustitución inmediata para el donante 
de una en una, en proporción de 1: 1. En los últimos años hemos cambiado 
casi por completo a esta táctica [Voinov V. A. et al, 2007].

Todos los pacientes recibieron la medicación y la terapia tradicional, 
así como el desarrollo de la insuficiencia respiratoria, ventilación artificial 
pulmonar (VAP), en los casos graves, con una presión positiva al final de la 
espiración (PPFE). 

Hay 3 grados asignados del SDR: moderados, graves y muy graves, 
centrándose en el nivel de hipoxemia, oligopéptidos de peso medio 
(«moléculas medias») y al área y la intensidad del sombreado de pulmón en 
el examen de rayos X (tabla 4).

Tabla 4  Factores de laboratorio clínicos iniciales con diferentes grados de 
severidad del SDR

 

Grado SDR
Nivel molécula Medio

Criterios de gravedad

РаО2

Zona de 
sombra de pul-
món en X-Ray

Respiración

I Moderar 350.0±22.5 68.2±1.8
(at FiO2 0.4)

Secciones 
inferiores 
(o fuentes)

Automantenido

II Grave 444.2±45.3 60.3±0.8
(at FiO2 0.7)

Regiones bajas 
y medias

VAP + PPFE

III Muy 
grave

680.1±52.6 44.7±0.9
(at FiO2 1.0)

Hepatization 
completa de 
los pulmones

VAP with PPFE



58 

La distribución de los pacientes según el grado de evidencia del SDR 
se presenta en la Tabla 5.

Tabla 5  Distribución de los pacientes según el grado de evidencia del SDR 
y métodos de tratamiento

Grado SDR

Control

Los métodos de tratamiento
Desintoxicación TOTAL

I Moderado 52 47 99

I Grave 15 29 44
III Muy grave 10 10

TOTAL 67 86 153

Entre los pacientes con SDR moderados no hubo muertes, pero la 
duración del tratamiento usando los métodos de desintoxicación fue 
significativamente más corto: 28,0 ± 1,5 frente a 40,3 ± 3,3 días en el grupo 
control (p <0,05). La tasa de mortalidad de grado severo y muy severo del 
SDR se presenta en la Tabla 6. Cabe señalar que un subgrupo de pacientes 
con un muy grave SDR fue tratado solo con los métodos tradicionales de 

autolimpieza, porque en tales casos la tasa de mortalidad fue del 100%.

Tabla 6  La tasa de mortalidad para diferentes grados del SDR en función 
de los métodos de tratamiento 

Grado del SDR

Solo tradicional

Los métodos de tratamiento

Desintoxicación 
(hemoadsorción, 

plasmaféresis)

Desintoxicación 

+ OMEC

I Moderado 0 0

II Grave 73.33 % 31.03 %

III Muy grave 30 %

  
Como se observa en la tabla, incluso en el uso con el SDR 

moderadamente grave de desintoxicación, permite ser más rápido y fiable 
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en el tratamiento correcto de la lesión pulmonar aguda, pero en los casos 
graves se ve afectado también el resultado global de la enfermedad. Cabe 
señalar que se utilizaron los métodos anteriores de la desintoxicación, con 
una evidente eficacia. Por lo tanto, como regla general, era suficiente tener 
una sola sesión de hemoadsorción o plasmaféresis con UV o irradiación 
láser y oxidación electroquímica indirecta de sangre para provocar un punto 
de inflexión en la evolución de la enfermedad y, posteriormente, el propio 
cuerpo, y en un nivel inferior de apoyo médico, que hacer frente a nuevas 
complicaciones. Los casos graves de SDR a menudo requieren la repetición 
de dos o tres sesiones de desintoxicación para lograr la estabilización y la 
regresión de las lesiones de los pulmones, pero su aplicación tardía no es 
capaz de salvar a todos los pacientes.

En casos extremadamente graves del SDR, con daño pulmonar casi 
total, desarrollan insuficiencia respiratoria grave del parénquima pulmonar, 
no se corrige por cualquier medio de la ventilación mecánica. En estos 
casos, la OMEC proporciona una más rápida normalización del intercambio 
de gases, y se lleva a cabo en la desintoxicación intensiva paralela (hasta 
tres sesiones por día) contribuyendo a la eliminación del edema tóxico 
del parénquima pulmonar con restauración del grado de «ligereza» en 
el pulmón, examen de rayos X después de 7-15 horas, y para el final de 
OMEC se logró recuperar un nivel bastante satisfactorio de la función de 
intercambio de gases en los pulmones. La OMEC en el extranjero se hizo 
más conocida y su rendimiento en los últimos años ha aumentado de 47 
a 60 % [Bartlett R. H. et al., 1996; Kolla S. et al., 1997; Pettignano R. et al., 
2003; Gow K. W. et al., 2010], pero para lograr la restauración estable de 
intercambio de gases, dichos tratamientos suelen tardar entre varios días y 
dos semanas. Y al mismo tiempo ninguno de los métodos de desintoxicación 
se utilizan generalmente. En nuestra práctica, con hemoadsorción paralela 
es suficiente tener 20-44 horas de OMEC [Voinov V. A. et al., 1995]. 

La endotoxemia, que determina la gravedad del SDR y la magnitud 
de la destrucción del parénquima pulmonar, es bastante multicomponente. 
Se compone de endobacteriana y exotoxinas, mediadores de la inflamación 
y la destrucción del tejido, y los productos de proteolisis, así como la 
peroxidación lipídica. Todas estas toxinas interrumpen permeabilidad de 
la membrana celular, incluyendo endotelial vascular con acceso no sólo a 
fluido intersticial, sino también a la proteína. Tal edema tóxico subyace en 
el desarrollo del SDR, pero en la misma medida que afecta a otros órganos 
y sistemas, dando lugar a una insuficiencia orgánica múltiple [Voinov V. A., 
2007].

Sin embargo, sólo la desintoxicación, alcanzable a través de la 
hemoadsorción no es suficiente para el efecto terapéutico completo, ya que 
el cuerpo está todavía en un estado de inmunosupresión, debido a que fue 
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creada como oportunidad única para desarrollar esta complicación grave. 
Más resultado estable se logra a través de la conducta de la plasmaféresis, 
con el reemplazo de plasma a distancia del paciente con anticuerpos 
«incompetentes», inmunoglobulinas, complemento, opsonizadas por 
plasma nativo, antes mencionados inmunológico de los componentes, los 
cuales comienzan de inmediato a luchar contra los agentes patógenos y 
otros productos anormales.

Cabe señalar que este enfoque no sólo normaliza la inmunidad humo-
ral sino también es mediado por células desde un complemento, donde no 
se produce sin receptores de opsonización de los macrófagos, sin la cual no 
es posible capturar y destruir patógenos posteriormente. Esto proporciona 
resultados más fiables, especialmente cuando sustituya el volumen de 
plasma y se aproxima el VCP del paciente. Al mismo tiempo, para ser justos, 
se debe enfatizar que esta realidad no es tanto de la plasmaféresis como 
un intercambio de plasma. De hecho, en una hipoproteinemia no podemos 
eliminar incluso un pequeño volumen de plasma sin inmediatamente 
reemplazarlo con un donante en una proporción de 1: 1. La recuperación del 
nivel de protección inmune también se ve facilitada por la fotoquimioterapia 
y oxidación electroquímica indirecta que potencializa la desintoxicación. Y 
en los últimos años, hemos cambiado casi por completo a tales tácticas.

Un ejemplo de ese papel de liderazgo de la endotoxemia y la 
inmunosupresión en el surgimiento y desarrollo del SDR y la eficacia de la 
desintoxicación que amenazan la vida es la siguiente observación clínica.

Daño pulmonar total con insuficiencia severa orgánica múltiple 
desarrollado en un paciente S., de 40 años de edad, que sufre de la sarcoidosis, 
la historia a largo plazo del uso de esteroides. Poco a poco la profundización 
de la inmunosupresión determina la escala y la velocidad de progresión 
de la infección respiratoria. A principios de la terapia aféresis el paciente 
se encontraba en un estado crítico. VAP con PPFE hicieron una hipoxia del 
parénquima y el continuo coma. Un examen de rayos X reveló un sombreado 
intenso y casi total («hepatization») de los pulmones. Insuficiencia hepato-
renal que se manifiesta por la retención de líquidos en el cuerpo, significativa, 
con un aumento en el suero de creatinina, bilirrubina y las transaminasas. La 
hemodinámica central se mantuvo por simpaticomiméticos, se detectaron 
grupos frecuentes extrasístoles ventriculares politopo.

El plasma del donante no estaba disponible, por lo que la primera 
fase de la aféresis terapéuticas dirigida a la desintoxicación, incluida 
la hemoadsorción de 6 litros de sangre con su irradiación con láser y la 
oxidación electroquímica indirecta. Al día siguiente, la condición se estabilizó 
en algún grado. Se recibieron 500 ml de orina. Los rayos X mostraron signos 
de ligereza en las partes superiores de los pulmones. Casi recuperado 
fue el ritmo normal con extrasístoles individuales, fueron cancelados 
simpaticomiméticos.
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En ese momento, la proyección repetida de la terapia de aféresis 
se llevó a cabo, la membrana plasmaféresis con intercambio de 1500 ml 
de plasma fresco congelado para el donante, y con irradiación láser y 
oxidación electroquímica indirecta de la sangre. Al día siguiente, se observó 
la recuperación de la conciencia y la respiración espontánea, seguido de una 
recuperación más rápida de la función pulmonar y otros órganos vitales y la 
recuperación completa.

Cabe destacar que este paciente se encontraba en uno de los 
hospitales de distrito de la región de Leningrado y la desintoxicación a la 
salida ha sido posible con la ayuda de un legado de Rusia «Hemofenix» 
portátil, con el que puede realizar tanto hemoadsorción y plasmaféresis.

La plasmaféresis masiva conduce a una normalización más rápida 
de la homeostasis. A diferencia de la hemoadsorción, no solo hay una 
eliminación más fiable y completa de todos los productos patológicos, 
independientemente de su actividad electroquímica, sino también una 
recuperación completa de todos los componentes del plasma, proteínas con 
normalización de la presión oncótica y el equilibrio volémico, la actividad 
de la hormona enzima con recuperación, mecanismos de autorregulación 
[Nedashkovsky E. V. et al., 1999]. Todo esto permite evitar completamente 
el escenario dramático del desarrollo del SDR y proporciona una mejora más 
rápida y completa, es decir, la regresión de un edema tóxico de los pulmones 
y otros fallos orgánicos, una restauración completa de sus funciones y, 
finalmente, la recuperación [Voinov V. A., 1995; Gromov M. I., 1996]. El uso 
de plasmaféresis con fotomodificación de sangre en casos de pacientes con 
neumonía aguda redujo el momento de su estancia en una cama de hospital 
de 24,1 a 19,9 días, el aumento de la frecuencia de la plena recuperación de 
21,6 a 42,9 % y evitó muertes [Karmanova I. V., Lujnova T. M., 2002].

El mismo efecto positivo se logró con el uso de la desintoxicación 
(membrana plasmaféresis), en los casos de síndrome de dificultad 
respiratoria o SDR neonatal, incluidos los niños gravemente prematuros 
con peso de hasta 700 g en casos donde la deficiencia de surfactante es 
supuestamente el principal mecanismo patogénico de lesiones de pulmón. 
Al mismo tiempo, sin ningún tipo de tensioactivo adicional durante varias 
horas de examinación de rayos X, también podríamos ver la recuperación de 
ligereza de pulmón [Voinov V. A., 2005].

Por lo tanto, los resultados no plenamente satisfactorios de la 
utilización de un tensioactivo por un lado, y el logro de resultados mucho 
mejores en la aplicación de métodos de desintoxicación en casos de SDR, 
por otra parte, sugiere que la verdadera razón de la caída de la actividad 
de agente tensioactivo es su inhibición por sustancias tóxicas que penetran 
en los alvéolos con el deterioro tóxico de la permeabilidad vascular. Este 
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tensioactivo exógeno introducido, así como la natural, se ve afectada por 
estas sustancias tóxicas y detiene su actividad.

El uso de la desintoxicación, la promoción de la eliminación de la 
porosidad de los vasos es un tratamiento más patogénicamente razonable 
en casos de SDR, como después de la terminación de la admisión a los 
alvéolos de sustancias tóxicas, en las próximas horas hay una restauración de 
la reproducción de surfactante natural, lo que hace innecesario la necesidad 
de los fármacos exógenos.

Esto también se aplica a los casos de SDR de los bebés prematuros, 
donde hay de hecho una deficiencia de surfactante, pero el caso más común 
es el desarrollo del SDR tipo «adulto», un edema pulmonar tóxico como 
resultado de la infiltración en el torrente sanguíneo del feto de endotoxinas 
de la madre en los casos de complicaciones en el embarazo, lo que provoca 
un parto prematuro. Por lo tanto, para un recién nacido como el uso de 
la desintoxicación es más justificada (método de membrana plasmaféresis 
desarrollado específicamente con jeringuilla) [Voinov V. A., 1996], después 
de lo cual no hay necesidad de la introducción de surfactante exógeno 
adicional.

La siguiente observación clínica puede servir como un ejemplo  

Niño M. con la masa corporal de 700 g nació a las 22 semanas con 
preeclampsia grave en un estado crítico. El índice de Apgar fue 4-6. En el 
segundo día, después del nacimiento, hemos observado restante hipoxia 
severa, no interrumpido por la ventilación mecánica de los pulmones. Los 
rayos X revelan sombreado prácticamente total de los pulmones en el 
grado de densidad igual a la sombra de corazón y el hígado. Anuria. En 
la pantalla podemos ver complejos de ECG sólo con una línea recta de la 
inscripción de la microcirculación del sensor en el dedo. Iniciándose así la 
plasmaféresis membrana jeringa con la ayuda de filtro de plasma «Rosa». 
Después de reemplazar el 50 % de VCP en la pantalla ya podemos ver las 
oscilaciones con un oxímetro de pulso, el inicio de la recuperación de la 
hemodinámica y la microcirculación. Al final, el intercambio de plasma, 
es aparente a una diuresis. Al día siguiente, ya estabilizado el estado del 
paciente, aproximadamente la mitad de los campos en las placas de rayos 
X de los pulmones divisaban normalidad. Posteriormente, se observó una 
dinámica rápida de recuperación de los pulmones, riñones, hígado, así como 
la recuperación del niño.

Para una restauración más completa de los mecanismos inmunes, 
combinación apropiada de hemoadsorción y plasma, intercambio con los 
métodos de fotoquimioterapia, los métodos oxidativo también han tenido 
éxito; la oxidación electroquímica, principalmente indirecta, es decir, 
además de la solución de infusión de 200-400 ml de 0,06 % de hipoclorito 
de sodio.
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Descrito con más detalle se muestra un ejemplo que revela la 
patogénesis del SDR y fundamento para el uso de los métodos de aféresis 
terapéutica en caso de desarrollo de esta complicación, y refleja una serie de 
otras situaciones clínicas que surgen en quemaduras y traumatismos graves, 
enfermedades inflamatorias agudas de la cavidad abdominal, etc. En todos 
estos casos, sin embargo, no puede proporcionar un efecto de eliminación 
de fuentes estable sin toxicidad, por lo general por métodos quirúrgicos. 
Pero a veces sin desintoxicación antes es imposible proporcionar un entorno 
seguro para el tratamiento quirúrgico, y después de la cirugía de aféresis 
terapéutica promueve la normalización más rápida de la homeostasis, la 
cura más completa y permanente [Chanchiev Z. M., 2012].

A menudo se puede escuchar las preocupaciones de que durante la 
plasmaféresis se extraen los anticuerpos importantes que se desarrollaron 
después de la vacunación (la viruela, el sarampión, la tuberculosis, etc.). 
En un estudio especial, de U. Schöntrmarck et al. (2011) se mostró una 
disminución en el sarampión, sin embargo, en un promedio de 64 días 
después de transcurrida la plasmaféresis, los anticuerpos prescindibles, 
estaban completamente restaurados a su nivel original.

Parece más razonable, una desintoxicación activa, mediante la 
hemoadsorción o plasmaféresis. Y, de hecho, casi siempre después de la 
eliminación «de prensa tóxica» de los riñones, la restauración de su función 
excretora ha sucedido. Al día siguiente, la salida de la orina era nada menos 
que 500 a 700 ml. En paralelo, la mejora era el estado funcional de los otros 
órganos vitales: los pulmones, el hígado, el corazón, el cerebro [Voinov 
V. A. et al., 1995, 2012]. Especialmente revelador fue el tratamiento de un 
paciente con SDR y anuria complementado con eclampsia, que se prolongó 
hasta un mes después. Luego de la sesión de hemoadsorción, al siguiente 
día, la diuresis era de 500 ml y pasadas las sesiones requeridas fue notable 
la recuperación del paciente.

Además de los riñones, ocurren daños en otros órganos vitales hasta 
cierto punto. Tras la adhesión de la insuficiencia hepática aguda se produce 
un aumento de los niveles de bilirrubina y, aún más, de las enzimas ALT 
y AST. Y la eliminación de la «prensa tóxica» de los hepatocitos normaliza 
rápidamente la función hepática. En la hipoxia extrema hay impacto en las 
estructuras del cerebro, hasta el coma profundo hipóxico. El daño creciente, 
por tanto, en la circulación central y periférica está presente.

Además, los productos tóxicos que circulan en la sangre, no solo 
dañan las paredes de los vasos, sino también las células de la propia sangre. 
La primera es la agregación plaquetaria fusionada con la formación de 
microagregados plaquetarios, que es el primer paso en el desarrollo de 
la CID con todas sus consecuencias. El riesgo de sangrado aumenta, y no 



64 

solo de los pulmones en forma de hemoptisis, sino incluso más peligroso, 
de profusa hemorragia de erosiones y úlceras agudas de estómago. Su 
aspecto también puede estar asociado con endotoxicosis y los trastornos 
de la microcirculación a nivel de la membrana mucosa del estómago. En 
los lugares en que había isquemia tisular pronto aparecen las fuentes de su 
destrucción con la aparición de erosiones y úlceras agudas, que en cualquier 
momento pueden causar sangrado.

Dados los muy graves casos de SDR, junto con una falla orgánica 
múltiple, ocurren trastornos hemodinámicos, por lo que es difícil llevar 
a cabo cualquier procedimiento de detoxificación extracorpórea. Sin 
embargo, el dispositivo de Rusia «Hemofenix» proporcionará la posibilidad 
tanto como la plasmaféresis con filtro de plasma «Rosa» y hemoadsorción 
con cualquier hemoadsorbente disponible, incluso con hemodinámica 
inestable, con el apoyo de un nivel relativamente satisfactorio únicamente 
con simpaticomiméticos. Esto es posible cuando se tiene en cuenta el 
pequeño volumen de circuito extracorpóreo precargada de esta unidad, 
que no exceda de 65-70 ml, lo que hace posible proporcionar tratamiento, 
incluso para los niños hasta la edad de mama.

Por lo tanto, el tratamiento de los pacientes con SDR en estado 
crítico es una tarea bastante difícil. Recientemente, hemos desarrollado 
una estrategia de tratamiento teniendo en cuenta todos los lados de la 
patogénesis del SDR y las múltiples fallas orgánicas adherentes.

Dada la gran proporción de probabilidad de la circulación en la sangre 
de un número de patógenos en la primera etapa, es aconsejable recurrir a 
la hemoadsorción masiva, que además de una desintoxicación significativa, 
pasando a través de una columna molecular, proporciona descontaminación, 
así como un retraso en los agentes absorbentes, tanto vivos como muertos, 
lo que conduce a la estabilización de los pacientes. Funciones no solo en los 
pulmones, sino que todos los demás órganos vitales se mejoran.

En la segunda etapa, al día siguiente, usted puede comenzar la 
plasmaféresis para eliminar al menos el 60-80 % de VCP y sustituirlo por un 
volumen igual de donación de plasma fresco congelado. Por lo tanto, además 
de la desintoxicación tenemos corrección («prótesis») del sistema inmune 
con una restitución de no solo la inmunidad humoral sino también celular. 
Muy a menudo estas sesiones de hemoadsorción y plasmaféresis pueden 
ser suficientes para que el cuerpo mismo se restablezca, se autorregule y 
termine el estado crítico.

Debe tenerse en cuenta que por el alto riesgo de sangrado se 
requieren tácticas y uso de anticoagulantes especiales. En primer lugar, 
la heparina está completamente excluida, y la prevención de la trombosis 
arterial en el circuito extracorpóreo es proporcionada por una solución de 
citrato de sodio. El mejor de ellos es la solución ACD-A.
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La siguiente observación sirve como un ejemplo de un tratamiento 
altamente difícil en el desarrollo del SDR.

Niña D., de dos años y medio de edad, con un peso de 15 kg, sufría 
de leucemia linfoide aguda. Después de la quimioterapia de dosis alta con 
trasplante de células madre por SDR grave, contra condiciones sépticas 
desarrolladas debido a la ausencia casi total de la circulación de los glóbulos 
blancos, el SDR fue acompañado por insuficiencia renal agudo, con la 
hemodinámica inestable y coma hipóxico. Después de la hemoadsorción 
se ha estabilizado en cierta medida, la temperatura corporal disminuye, 
la producción de orina se ha activado. El intercambio de plasma con el 
reemplazo de 1,2 ml (S. S. 0.9% más citrato ACD-A) procedió sin trastornos 
hemodinámicos significativos. Sin embargo, la persistencia de leucopenia 
profunda de nuevo activa la inflamación séptica y 2 semanas después de 
nuevo tuvimos que repetir el mismo procedimiento de hemocorrección 
extracorpórea  —hemoadsorción y plasmaféresis—, después de lo cual 
la condición de la niña finalmente se estabilizó, la conciencia, así como el 
intercambio gaseoso adecuado y la función recuperada de otros órganos.

Este caso muestra la posibilidad de éxito de desintoxicación 
extracorpórea y la inmunomodulación en casos extremadamente graves de 
SDR, no sólo en adultos sino también en los niños, entre los cuales estaban 
los bebés 3-6 meses de edad.

Sin embargo, no hay que esperar a que tal condición llegue a una 
etapa crítica, se debe realizar el tratamiento adecuado en las primeras 
etapas del SDR, cuando la dinámica negativa de su desarrollo se inicie. Por 
lo tanto, es necesario tomar en cuenta el aumento de la severidad del SDR 
cuando su desarrollo es bastante rápido, en algunos casos, en sólo unas 
horas se puede «perder» a estos pacientes. 

Гемосорбция

Imagen 2  Plamaféresis por membrana
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Imagen 3  Daria, de dos años y medio de edad (15 kg). Diagnóstico: leucosis linfoide

Una vez diagnosticado el  síndrome, fue sometida a altas dosis de 
quimioterapia y trasplante de células madre por dificultad respiratoria, 
insuficiencia orgánica múltiple y sepsis, completa falta de células blancas en 
la sangre. Fue estrenada la hemocarboperfusion, seguida por el intercambio 
de plasma a través del dispositivo «Hemofenix». En consecuencia, se 
recuperó la producción de orina y la temperatura volvió a la normalidad. 
Sin embargo, en dos semanas, a causa de la leucopenia, se presentó un 
nuevo deterioro, se procedió a la hemocarboperfusión nuevamente y el 
intercambio de plasma fue completado, después de lo cual la recuperación 
fue evidente.

Imagen 4  Daria, una semana después de su sesión de plasmaféresis final
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Examinemos algunas de las características de los enfoques en 
diferentes situaciones clínicas.

Fallo renal agudo

Como se señaló anteriormente, el síndrome de distrés respiratorio 
del adulto no está aislado. A menudo se acompaña de una lesión en mayor 
o menor grado, de otros órganos vitales y, sobre todo, el riñón [Bolton W. K., 
2010]. La insuficiencia renal aguda (IRA) se observa en un tercio de los 
pacientes con neumonía aguda [R. Murugan et al., 2009]. Durante mucho 
tiempo se ha observado que incluso en la propia ventilación pulmonar 
artificial, sobre todo con una presión positiva al final de la espiración (PPFE) 
reduce el flujo sanguíneo renal en un 32 %, la tasa de filtración glomerular 
en un 19 %, y la producción de orina en un 34 % [Annat G. et al., 1983; Ko 
G. J. et al., 2009; Koyner J. L., Murray P.T., 2010].

A menudo, el fallo renal agudo (FRA)  de desarrolla en la presencia de 
sepsis o esta se une a una enfermedad renal ya desarrollada [Schrier R. W., 
Wang W., 2004; Bouglé A., Duranteau J., 2011; Mehta R. L. et al., 2011]. Los 
factores de riesgo incluyen quemaduras graves, pancreatitis y peritonitis, 
síndrome de shock traumático y la compresión prolongada («síndrome de 
aplastamiento»), eclampsia [Kirkovski V. V., 1997; Mosier M. J. et al., 2010; 
Serov V. N. et al, 2011]. La mortalidad es tan alta como 70-80 % [Ko G. L. et 
al., 2009; Chou Y. H. et al., 2011].

Sin embargo, como con el SDR, con una variedad de factores etiológi-
cos en la patogenia del FRA, se ocasiona daño tóxico del parénquima renal. 
Así también, destrucciones de la permeabilidad de la mucosa del endotelio 
vascular a edema perivascular con la disminución del flujo sanguíneo renal, 
la filtración glomerular, necrosis tubular, oligo-anuria [Bouglé A. Duranteau 
J., 2011]. De acuerdo con el consenso alcanzado en la conferencia del grupo 
de trabajo de la Iniciativa para la calidad de la diálisis aguda (ICDA), sobre 
el FRA, los criterios de inclusión de pacientes «en riesgo» se reducen a los 
que mantienen la producción de orina a menos de 0,5 ml / kg en 6 horas, a 
un grupo de «enfermedad renal», menos de 0,5 ml / kg 12 horas, el grupo 
de «insuficiencia renal» [Bellomo R. et al, 2004] menos de 0,3 ml / kg de 
más de 24 horas o anuria durante 12 horas. La probabilidad de muerte de 
un grupo «en riesgo» es de 13%; en la «enfermedad» 40 %; y de «fracaso» 
80 % [Stainvall I. et al, 2008].

Tal pronóstico desfavorable en casos de ARF, por supuesto, requiere 
de cuidados intensivos. Sin embargo, como con el SDR, cuando se trata 
la insuficiencia respiratoria a través de diversos métodos de ventilación 
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artificial, en algunos casos de insuficiencia renal aguda tiende a un corre-
gido la función excretora a través de las medidas de eliminación de la 
acumulación de líquido por hemodiálisis o varios métodos de hemofiltración 
[Lins R. L. et al., 2009; Lo L. J. et al, 2009; Abe M. et al., 2010 Chawla L. S., 
2011]. 

Y en ambos casos, este enfoque se explica por el deseo de eliminar 
los únicos trastornos visibles: respirando con SDR y la diuresis en casos de 
Insuficiencia renal aguda (IRA). Esto era, en realidad, una terapia sintomática 
que no afecta la esencia de la patología —endotoxemia—, que es la base de 
estos trastornos de órganos. Realmente, la mortalidad en estos pacientes se 
mantuvo bastante alta, hasta 50 a 70 %, independientemente de la elección 
de los métodos de «terapia de reemplazo renal», ya sea diálisis, intermitente 
o hemofiltración veno-venosa continua [Casa A. A., Ronco C., 2008; Russel J. 
A., 2008; Palevsky P. M. et al., 2009; Zaxarov М. В., 2010]. La hemofiltración 
resulta ineficaz, siendo en los volúmenes de acumulación de líquidos más 
del 20 % del peso corporal [Sutherland S. M. et al., 2010].

 Pero los sobrevivientes a largo plazo a menudo muestran signos de 
insuficiencia renal crónica [Lo L. J. et al., 2009; Hsu C. Y. et al., 2009; Chawla 
L. S., 2011]. A pesar de los métodos aplicados de la terapia de reemplazo 
renal (hemofiltración continua o intermitente), después de darles el alta de 
los centros hospitalarios, la mortalidad durante el primer año fue del 23 %; 
en el segundo año de 7,6 %; siendo al final de 65,7 % [Van Berendoncks 
A. M. et al., 2010]. Usando solo la hemofiltración no se puede prescindir 
de la química macromolecular, a pesar de haber productos menos tóxicos, 
incluyendo el fibrinógeno, lo que provoca la necesidad de utilizar la 
plasmaféresis [Fülöp T. et al., 2011]. Esto confirma nuestra creencia de 
que la terapia puramente sintomática (eliminación del exceso de líquidos) 
no elimina el problema de la endotoxemia, siendo una tanatogénesis el 
principal factor.  

En particular, a alta eliminación de citocinas como en el TNF-α, IL-
1β, otras citoquinas - IL-6 e IL-8, más desfavorables en el pronóstico, se 
retrasaron en el cuerpo [Gromova E. G. et al., 2002].  Karas’kov A. M. et al. 
(2002) también observó que el uso de hemodiafiltración puede reducir los 
niveles de TNF-α, IFN-γ e IL-4 con la corrección del flujo de estados críticos, 
sin embargo, tal procedimiento no influye en el curso de la infección. Eso solo 
fue contrarrestado con la plasmaféresis, que contribuyó a la restauración y 
disminución de la producción, mejorando el INF-γ de la inmunidad celular y 
humoral. Schmidt J. et al. (2000) utilizaron una combinación de plasmaféresis 
con hemofiltración continua. 

Llevar a cabo la terapia de desintoxicación activa, la hemoadsorción 
o un intercambio de plasma, sería más razonable, por ejemplo, casi siempre 
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después de la eliminación de «una prensa tóxica» de los riñones hay una 
restauración de su función secretora, estando próximo el día de la diuresis 
no hizo menos de 500 a 700 ml, que es visible también en la supervisión 
clínica dada anteriormente. Paralelamente, mejoró el estado de otros 
órganos vitales funcionales: pulmones, hígado, corazón, cerebro [Voinovf 
V. A. et al., 1995, 2010].

El tratamiento del paciente con una anuria completa contra el 
procedimiento eclampsia durante un mes después de la entrega fue 
especialmente indicativa. Después de una sesión de hemoadsorción, 
seguida después de unos días por una diuresis hizo ya 500 ml, y después de 
una sesión repetida fue restaurada por completo con la consiguiente rápida 
recuperación del paciente.

La colecistitis aguda

Un síndrome de intoxicación en la colecistitis aguda es una combina-
ción de mediadores inflamatorios, bilirrubina y trasferases y la creciente 
piscina de ABL, estimulada disminución de la función de desintoxicación del 
hígado. El tratamiento quirúrgico de la utilización de aféresis terapéutica 
puede estar indicada en el preoperatorio, para reducir los altos niveles de 
bilirrubina y otros componentes de la endotoxemia, para una mejor prepara-
ción  quirúrgica. Esto es especialmente cierto en los casos de intentos fallidos 
para descomprimir el tracto biliar, ineficaces después de la descompresión 
quirúrgica. Lo óptimo es realizar el intercambio de plasma con la eliminación 
de 1500-2000 ml de este, y su sustitución por una cantidad adecuada de 
plasma donante, fresco, congelado, drenado el día anterior a la operación. 
Hay una clara relación entre el nivel de acumulación de proteínas de fase 
aguda (α-1-antitripsina, proteína C reactiva interleucina-6), acompañados 
por hipoalbuminemia, con el riesgo de complicaciones posoperatorias, 
incluyendo la muerte [Haupt W. et al ., 1997].

Dos a tres días después del proceso quirúrgico, la terapia aféresis 
puede prevenir de manera óptima la insuficiencia hepática aguda y en el 
siguiente periodo la plasmaféresis como tratamiento.

Pancreatitis

Esta enfermedad es la presencia de endotoxemia grave sobre la base 
de severo aumento de enzimas proteolíticas y el consiguiente aumento en 
el contenido de las sustancias de peso molecular medio, la activación de la 
peroxidación lipídica con la supresión del sistema de defensa antioxidante. 
En esta primera parte el hígado toma la carga de las enzimas asimiladas 
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por la sangre y extraídas del pancreas, conservando hasta cierto punto 
su capacidad de inactivación, lesionándose posteriormente y afectando 
sus funciones de desintoxicación, que define la transición a la fase 
descompensada de endotoxemia con el creciente nivel de transferasas, 
fenol, amoniaco, ácidos grasos y otros metabolitos tóxicos [Saveljev V. S. et 
al., 1999]. El aumento de su contenido, en particular los ácidos grasos libres, 
promueve lesiones en el parénquima pulmonar y el desarrollo del síndrome 
de dificultad respiratoria [Elder A. S. et al., 2012], que fue confirmado por 
los resultados de los experimentos con animales también [Rosen Recursos 
Humanos, Tuchler H., 1992].

    Por otro lado, en operaciones en el tracto biliar por ictericia 
prolongada y cirugía por endotoxemia, contribuye a la liberación adicional 
de muchas sustancias biológicamente activas. Además, la exacerbación de la 
colangitis y la insuficiencia hepática en el postoperatorio inmediato empeora 
la endotoxemia y, a menudo, contribuye al desarrollo o exacerbación de la 
pancreatitis, que puede anular todos los resultados de la operación.

Una de las manifestaciones características de la necrosis pancreática 
es la respuesta inflamatoria sistémica y sepsis. El choque séptico se 
caracteriza por hipotensión persistente no corregida por la terminación 
adecuada de VSC, y fallo múltiple de órganos acompañada por el daño a 
las funciones de los órganos vitales, cuando la homeostasis no puede ser 
restaurada sin intervenciones terapéuticas intensivas.

Todo esto justifica la necesidad de la inclusión de la aféresis 
terapéutica en las primeras etapas de la enfermedad, como la endotoxemia, 
así como en el caso de SDR con neumonía, alteración exacerbada del estado 
funcional del páncreas, por lo tanto, ayuda a aumentar las enzimas de salida, 
cerrando el círculo vicioso. La aplicación de la plasmaféresis incluso es mejor 
en las primeras horas, entre los días 1-3, lo cual evitaría una laparotomía 
temprana en la pancreatitis aguda grave y reduciría significativamente la 
frecuencia de su desempeño, cuando su curso se torne extremadamente 
difícil. La plasmaféresis puede reducir significativamente la mortalidad en 
formas hemorrágicas de 70 % a 30 %; en necrosis de 49 % a 25 %; y, en todas 
las formas de pancreatitis necrotizante supuesto abortiva, del 29 % al 7 % 
[Krasnorogov V. B. et al., 1998; Gendel L. L. et al., 2003].

El intercambio de plasma también es útil en la preparación para la 
cirugía, y al día siguiente después de la cirugía, y después de cada limpieza 
prolongada de la herida quirúrgica o relaparotomía. Aún más efectiva fue 
la plasmaféresis con plasmasorción simultánea. Por otra parte, en tales 
casos, los métodos fotohemo- y la terapia oxidativa (irradiación láser y 
la ozonización de la sangre) potencian significativamente los efectos de 
desintoxicación y la terapia de aféresis. Métodos propuestos y plasmafé-
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resis de gran volumen con la eliminación del 100 % de VCP, con recambio 
de soluciones cristaloides (1,5 VCP) e hydrometilxraxmal de sodio al 10 % 
(pentaxraxmal infukol) a 0,5 de VCP [Dubchenko S. G., 2000].

Al mismo tiempo, la plasmaféresis aplicada a estos pacientes es mucho 
más fácil que la hemofiltración. Además, si después de la plasmaféresis el 
contenido de leucocitos muertos en sangre venosa se redujo en un promedio 
de 39,1 %, la hemofiltración veno-venosa prolongada no tuvo ningún efecto 
significativo sobre su contenido. En algunos casos es aconsejable mezclar 
plasmaféresis con hemoadsorción.

La pancreatitis aguda a menudo se produce cuando la hiperlipidemia 
(hipertrigliceridemia), y en tales casos la plasmaféresis también tiene un 
efecto terapéutico significativo [Routy J. P. et al., 2001; Coman T. et al., 2003; 
Iskandar S. B., Olive K. E., 2004; Kariakidis A. V. et al., 2005; Al-Humoud H. 
et al., 2008; Kfoury-Baz E. M. et al., 2009; Martin D. et al., 2009; Stefanutti 
C. et al., 2011; Syed H. et al., 2010; Ewald N., Kloer H.-U., 2012; Qui J. et al, 
2014.; Ramírez-Bueno A. et al, 2014.; Seth A., 2014]. La disminución más 
significativa en los niveles en sangre de triglicéridos (a partir de 83.48 a 4.09 
mmol / L) se logró mediante el uso de ciclos de plasmaféresis [Zhang G. et 
al., 2008]. La pancreatitis aguda puede ser causada por el lupus eritematoso 
sistémico y microangiopatía trombótica, y aquí la plasmaféresis también 
encuentra su aplicación [Tominaga N. et al., 2008; Chang H. H. et al., 2010].

En muchos casos la posibilidad de uso de un intercambio de plasma 
en el tratamiento de la pancreatitis aguda es subestimado, debido a su 
costo y disponibilidad [Maher G. N. et al., 2012].

       

Peritonitis

La peritonitis, acompañada de endotoxemia grave, puede producirse 
por varios factores de confusión. Como resultado de un antibiótico activo, y 
la movilización de las defensas internas de la inmunidad celular y humoral, 
se llevará a cabo una lisis masiva de bacterias y la propia destrucción de 
los glóbulos en el proceso de fagocitosis con la liberación de una enorme 
cantidad de endo y exotoxinas. Esto último, junto con los productos de 
alteración de los tejidos y los mediadores inflamatorios, son el sustrato 
material de la primera manifestación de endotoxemia durante los primeros 
días de la enfermedad. Las endotoxinas contribuyen a la liberación de otras 
sustancias biológicamente activas, la histamina, serotonina, prostaglandinas, 
productos del seriado  de calicreína quinina. Hay condiciones para el 
desarrollo de la CID y coagulopatía incontrolable [Eryuhin I. A., Shashkoff 
B. V., 1995].
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Además de la presencia de endotoxinas en la Escherichia coli y otros 
microbios gramnegativos de alta capacidad de aspiración en una  amplia 
zona del peritoneo, hay una fuente adicional de ingresos en la sangre 
de endotoxinas de la luz intestinal como consecuencia de la activación 
de fermentación pútrida cuando existe paresia aguda y aumenta la 
permeabilidad de la pared intestinal a tales toxinas como indol, fenol, 
scatole, putrescina, cadaverina.

La acumulación masiva en sangre de una variedad de endotoxinas 
en condiciones de agotamiento y sistemas de desintoxicación naturales de 
fallo conduce a toxemia persistente, la determinación de la etapa tóxica de 
peritonitis. La principal consecuencia de la toxemia es una violación de la 
permeabilidad de las membranas celulares, principalmente en el endotelio 
vascular, con el desarrollo generalizado de un edema tóxico del intersticio 
con la disfunción de los órganos vitales. La principal carga de desintoxicación 
la tiene el hígado, pero así como en la pancreatitis, es el primero expuesto 
al choque tóxico, ya que el sistema de drenajes de la vena porta abarca 
casi todas las secciones del intestino y peritoneo. Como resultado, la 
degeneración tóxica del propio tejido del hígado comienza a secretar al 
menos una sustancia tóxica, cerrando el círculo vicioso de la endotoxemia. 
Al mismo tiempo, crea un peligroso ambiente amoniaco, dando lugar a 
trastornos osmóticos y edema cerebral [J. Vaquero, Butterworth R. F., 2007]. 
Un segundo círculo se produce después del daño tóxico del parénquima 
renal y la violación de su función excretora (menos de 30 ml / h) conduce a 
una mayor acumulación de endotoxinas.

Todos estos factores continúan su impacto negativo incluso después 
de la eliminación de la fuente de peritonitis, siendo un factor importante 
en la tanatogénesis. Esto es confirmado en observaciones por demás 
favorables en una imagen del estado de la cavidad abdominal después de la 
cirugía, pero, por desgracia, ya... en la autopsia.

Por otra parte, la cirugía en sí es una carga adicional para el sistema 
de protección y la profundización de la endotoxemia a menudo se desarrolla 
inmediatamente después de las operaciones. La mortalidad en la peritonitis 
puede alcanzar el 38 %, con el desarrollo de choque séptico con hipotensión 
que requiere soporte inotrópico, la mortalidad aumenta a 62 %, y en casos 
extremos, al evaluar la escala de APACHE II el rango llega a más de 30, donde 
la tasa de mortalidad alcanza el 82 % [Gelfand E. B. et al, 2000].

Todo esto hace  el sentido de la realización de la terapia de cursos 
intensivos de desintoxicación, como la aféresis, fotohemo y oxidativa 
compleja. En este intercambio de plasma masivo  con reemplazo de plasma 
donante congelado fresco eliminado en volumen de 0,7 a 1,2 de VCP, 
promueve una recuperación más rápida y la calidad como la homeostasis 
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bioquímica y la actividad de protección inmune [Vaguero J., Butterworth 
R. F., 2007].

Enfermedad traumática

Este término es más amplio, e incluye no solo ciertos tipos de daño 
de diversos órganos y tejidos, sino también el desarrollo consistente 
del síndrome de intoxicación endógena debido a la «tormenta inducida 
por el estrés» primaria, de diversas sustancias biológicamente activas 
derivadas del choque traumático y la absorción en la sangre de productos 
de desintegración del tejido y la inflamación posterior, especialmente en la 
presencia de trastornos isquémicos locales («síndrome de aplastamiento», 
«síndrome del arnés» y prolongada compresión, síndrome de reperfusión). 
En un daño directo y mecánico debido a los músculos de isquemia 
prolongados se liberan mioglobina en la circulación, que es la principal causa 
de insuficiencia renal aguda después de un trauma mayor. Una característica 
es la presencia de luz endotoxemia postraumática, brecha entre el trauma 
y choque, seguido por la aparición de síntomas de los trastornos tóxicos.

La realización de intercambio de plasma se realiza a las 6 horas después 
del ingreso al hospital para reducir la incidencia de insuficiencia renal aguda 
en este grupo de pacientes en un 18 %. En tales casos, la sustitución de 1,5-
6,0 litros de plasma resultó en una reducción significativa en la mioglobina 
sérica [Gendel L. L. et al., 2003]. Los pacientes con síndrome de reperfusión 
son tratados con sesiones de intercambio de plasma, que permite revertir 
manifestaciones de insuficiencia renal y protege las extremidades. Esto 
se aplica a las operaciones de grandes fragmentos de la reimplantación 
de extremidades. El intercambio de plasma inmediatamente después de 
la cirugía previene el desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple en el 
período postoperatorio temprano.

La metodología manual de plasmaféresis por membrana con una 
sola aguja con filtro de plasma ruso «Rosa» permite llevar el rendimiento 
de dicho procedimiento directamente a la escena del hospital aeromóvil 
experiencia del Ministerio de Situaciones de Emergencia de Rusia [A.  S. 
Popov et al., 2007]. Al mismo tiempo, hay que recordar que en caso de 
desastres naturales, o provocados por el hombre, donde el 25  % de las 
víctimas sufran lesiones con el desarrollo del síndrome de compresión a 
largo plazo, en el que la tasa de mortalidad alcance el 30-70 %, en tales casos, 
la plasmaféresis por membrana debería efectuarse a más tardar dos horas 
después de haber transcurrido el incidente o traumatismo en que hubieren 
incurrido cualquier persona. Esto proporcionó un efecto clínico positivo en 
todos los afectados. Por lo tanto la frecuencia de las amputaciones de las 
extremidades se redujo de 78,2 % a 23,2 %, la insuficiencia renal aguda no 
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se desarrolló en general (en control, 65,2 %), y la letalidad disminuyó de 
82,6 % a 2,6 % [Popov A. S., 2011]. Grankin V. I. (2009) hizo hincapié en que 
la desintoxicación extracorpórea es mucho más eficaz al inicio de cualquier 
enfermedad, que cuando se ha realizado de manera tardía.

En el segundo o tercer día, después de la eliminación de todas las 
manifestaciones primarias traumáticas, empieza el SDR y otros trastornos 
de los órganos vitales. La endotoxemia no solo debilitó, incluso provocó 
el deterioro de la función de los órganos afectados, el cual comenzó a 
aparecer solo después de daños significativos. Ya hemos mencionado que 
las manifestaciones clínicas del SDR se producen solo después de un exceso 
de volumen de líquido extravascular del pulmón duplicado. Existen iguales 
situaciones y manifestaciones al fallar otros órganos.

Al mismo tiempo, este intervalo de la luz es óptimo para el tratamiento 
y prevención de desintoxicación y la terapia de aféresis, cuando se reduce 
el riesgo de hemorragia renovada, pero no existe todavía un trastorno 
irreversible debido a la hemodinámica, el intercambio de gases, funciones 
excretoras y la desintoxicación con lesiones orgánicas de la parénquima de 
los órganos pertinentes. Pero incluso con el ya subsiguiente fallo múltiple de 
órganos y las complicaciones sépticas por la utilización de la plasmaféresis 
y la hemoperfusión, el adsorbente de endotoxina permite sacar a los 
pacientes de su estado de gravedad con mayor rapidez [Wei Q. et al., 2009].

El período mínimo permitido por la sangre heparinizada, necesario 
para la hemoadsorción después de un trauma, cirugía y hemostasia, es de 
6 horas. Pero la hemoadsorción, así como plasmaféresis, también pueden 
llevarse a cabo sin la heparinización, para que puedan comenzar en las 
primeras horas después de la estabilización inicial, aun cuando existe la 
incertidumbre de no conocer si se ha detenido o no la hemorragia interna. 
Es de mayor importancia en el síndrome de compresión prolongada 
(«aplastar síndrome»), la eliminación oportuna de la circulación de los 
productos de autolisis y la hipoxia tisular, la mioglobina (después del 
aplastamiento de gran masa muscular) y la hemoglobina libre (la hemólisis), 
evitar el desarrollo de insuficiencia renal severa, y obviar la necesidad 
de seguimiento (a menudo sin éxito) con sesiones de hemodiálisis. En 
particular, el uso de la hemodiálisis no impidió el desarrollo de insuficiencia 
renal aguda, la necesidad de amputaciones e incluso muertes [Li W. et al., 
2009]. La desintoxicación de inicio tardío y la terapia de aféresis se producen 
en un contexto de trastornos orgánicos graves y no van a dar la posibilidad 
de lograr un avance decisivo en el tratamiento de la insuficiencia orgánica 
múltiple.

Hay que tomar en cuenta que después de las lesiones graves se 
desarrolla una inmunosupresión mediante la reducción del número de 
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linfocitos T maduros (CD3 +), células T auxiliares (CD4 +) y células citotóxicas 
(CD8 +), que en un contexto de aumento de los niveles de citoquinas (IL-1β 
y TNF-α) requiere no solo la desintoxicación, sino el intercambio de plasma 
immunocorrectivo. El uso oportuno de la plasmaféresis en estos pacientes 
reduce el tiempo del tratamiento, el número de antibióticos utilizados y 
otros medicamentos para reducir el riesgo de muerte. Hay reducción de 
los indicadores de toxicidad (índice de leucocitos de la intoxicación) en 3-4 
veces, y la respuesta inflamatoria sistémica (2-3  veces de leucocitosis), las 
proteínas de fase aguda de 30  %), creatinina (45  %) y bilirrubina (40  %), 
mejoran el sistema de coagulación.

E. V. Gembitsky et al. (1996), en la experiencia de la guerra en 
Afganistán, fue considerado un líder de la endotoxemia en casos de SDR, 
donde prácticamente todos los heridos tenían graves lesiones en la cabeza 
y lesiones asociadas en otras áreas del cuerpo y las extremidades, por lo 
que en el programa se encontró conveniente tomar medidas terapéuticas, 
incluyendo la plasmaféresis, como el método más eficaz de la desintoxicación. 
Estos conceptos se han confirmado durante el tiempo de convalescencia. 
La plasmaféresis permite reducir más rápidamente la concentración de 
moléculas de peso medio (MPM), índice de indicadores de leucocitos de la 
intoxicación y reducir la incidencia de complicaciones extracraneales (ARF, 
neumonía, sepsis) [Kustov I. A. et al., 2001].

Las indicaciones para la aféresis terapéutica se producen después 
de las operaciones graves y prolongadas, en particular, la cirugía a corazón 
abierto con circulación extracorpórea. En esto, nos hemos visto en el estudio 
de las causas del síndrome pulmonar postperfusión cuando se encontró un 
aumento progresivo de oligopéptidos de peso medio tóxicos desde el inicio 
de la operación, alcanzando un valor máximo para el final. La Introducción 
de la columna de absorción en el circuito extracorpóreo de perfusión, 
impidió el crecimiento de no solo el contenido de MPM, sino también redujo 
la gravedad de las lesiones pulmonares y otros órganos vitales y mejoró 
los resultados de dichas operaciones [Voinov V.  A., 1985]. Se obtienen 
los mismos resultados también mediante la realización de plasmaféresis 
terapéutica en las primeras 2-6 horas después de estas operaciones.

Todos los factores perioperatorios adversos provocan la eyección 
de una pluralidad de agentes patológicos: citoquinas, radicales libres y así 
sucesivamente, que tienen un efecto perjudicial sobre los diversos órganos y 
sistemas, desarrollo de coagulopatía, incluyendo la coagulación intravascular 
diseminada (CID), infecciones y complicaciones de la insuficiencia orgánica 
múltiple. En este caso, toda la gama de métodos de desintoxicación 
extracorpórea permite la eliminación eficiente a partir de una única bolsa de 
plasma, proporcionando un postoperatorio más favorable, con un resultado 
global de este tipo de operaciones.
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Esto se aplica a una serie de otras operaciones realizadas traumáticas 
y sin bypass cardiopulmonar. En particular, la plasmaféresis, en el primer día 
después de la cirugía aórtica ayuda a reducir la viscosidad de la sangre, el 
fibrinógeno y D-dímeros y mejorar los resultados del tratamiento.

La rabdomiolisis con mioglobulinemia puede surgir no sólo de 
lesiones masivas. Esto ocurre después de los entrenamientos intensos, y 
bajo la influencia de diversos fármacos (estatinas) y toxinas, infecciones 
(bacterianas de choque, la tularemia, salmonelosis). En esos casos, también 
es recomendable la terapia de aféresis [Konovalova V.  E., Petina M.  M., 
2011].

Víctimas de quemaduras

En quemaduras extensas también se puede observar en dos fases 
durante la endotoxemia. Inmediatamente después de la lesión se generan 
productos de adsorción intensas en las zonas de destrucción aguda de 
tejido por lesiones térmicas, aumenta el contenido de hemoglobina libre 
debido a la destrucción de las células rojas de la sangre en los vasos 
sanguíneos adyacentes a estas áreas. La lisis y la resorción de los productos 
de desintegración de tejido necrótico causan una serie de reacciones 
de endotoxina con liberación de citoquinas, TNF-α, factor activador de 
plaquetas, los leucotrienos, los productos de peroxidación de lípidos con el 
desarrollo del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, que determina 
la gravedad de la quemadura.

Como resultado de la endotoxemia grave se produce una intensiva 
pérdida de preoteína, debido a la porosidad endotelial vascular tóxica y edema 
intersticial, así como externamente, por el abundante humedecimiento 
de la superficie de la piel. También se acompaña de coágulos de sangre y 
trastornos adicionales de la reología de la sangre y la microcirculación. Se 
lleva a cabo también un agotamiento progresivo y la inhibición, tanto de la 
inmunidad celular y humoral. Durante este período, uno de los principales 
«órganos diana-filtración» para diversas endotoxinas es el pulmón, donde 
se desarrolla la destrucción tóxica del endotelio vascular, que conduce al 
SDR. Los trastornos ocurren en el epitelio intestinal con la translocación 
también de E. coli y la enterotoxina intestinal dentro de 1-3 días después de 
las quemaduras graves [Al-Ghoul W. M. et al., 2004]. A menudo se desarrolla 
insuficiencia renal aguda con una transición a un fallo multiorgánico [Mosier 
M. L. et al., 2010].

En esta fase de la endotoxemia primaria se requiere terapia de 
desintoxicación y aféresis, solamente la eliminación de plasma tóxico con el 
reemplazo de plasma de donantes nativos puede dar el efecto terapéutico 
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máximo. Al mismo tiempo, la plasmaféresis se puede realizar en una etapa 
de choque por quemadura [Nazarov I. P. et al., 2002; Klein M. B. et al., 2009; 
Endorf F. W., Dries D.  J., 2011]. Los resultados positivos se obtuvieron en 
hemofiltración con un volumen de eliminación de líquido de 6-12 litros. Sin 
embargo, después de la plasmaféresis y la eliminación «de prensa Toxica» 
de riñón, la diuresis aumentó en un 400 % [Neff L. P. et al., 2010], que hace 
que sobrepase la eliminación del exceso de agua del cuerpo. Mucho más 
importante es restaurar su propia función excretora renal. Los intentos de 
llevar a cabo simples infusiones de medicamentos de plasma y proteínas sin 
liquidación de las causas de la porosidad endotelial parece ser infundada.

El incumplimiento de la función de barrera de la piel con grandes 
posibilidades de infección, por una parte, y la depresión de la inmunidad, 
por la otra, se produce debido a endotoxemia primaria grave, pues crea 
las condiciones para la inflamación, lesiones supurativas y sepsis, con el 
aumento de la segunda fase de endotoxemia. La hemoadsorción permite en 
estos casos, reducir la aparición de endotoxemia. Además,  la eliminación 
completa de metabolitos tóxicos, componentes extraños y anticuerpos del 
sistema inmune  con el  reemplazo  e  intercambio de plasma es capaz de 
resolver el problema de la desintoxicación, así como la estimulación inmune.

Lesiones por frío de congelación 

 El daño importante de tejido producto de la congelación, también 
está acompañado de la endotoxicosis, especialmente en el desarrollo de la 
necrosis de las porciones distales de las extremidades, ocasionado por el 
retraso en la limpieza de estos tejidos. Además, se observa un trastorno poco 
común en la homeostasis y la concomitante hipotermia general prolongada. 
Además, se plantea la cuestión de desintoxicación intensiva y terapia de 
aféresis para prevenir el desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple.

Septicemia

A pesar de todos los avances en el tratamiento de las infecciones 
y estados críticos, las complicaciones sépticas purulentas durante la 
cirugía, es una de las causas más comunes de muerte. [Nalesso F., 2005]. 
En particular, la frecuencia de sepsis postoperatoria alcanza el 4,24 %, y la 
sepsis grave se observa en el 2,28 % de los pacientes [Vogel T. R. et al., 2009]. 
En este caso, las estadísticas indican una frecuencia significativa de la sepsis, 
alcanzando 751  000 por año, de los cuales 383  000 pacientes requieren 
cuidados intensivos, y 130 000 ventilación mecánica. La frecuencia de estas 
complicaciones aumenta en un 1,5 % por año. La tasa de mortalidad alcanza 
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un 28,6 %, y el costo por paciente es de $22 100. Los gastos generales de 
la atención de estos pacientes en los Estados Unidos representan 16,7 
millones de dólares [Angus D. C. et al., 2001]. Los pacientes pediátricos con 
sepsis llegan a 42 364 con una tasa de letalidad del 10,3 %. Los costos del 
tratamiento de un niño, en un caso como este, llegan a $40 600, y el costo 
total es de 1,96 mil millones de dólares al año [Watson R. S. et al., 2003]. 
En Europa occidental, el costo del tratamiento de un paciente con sepsis es 
de 23 000 a 29 000 euros [Burchard H., Schneider H., 2004]. Todo esto pone 
de relieve la importancia y la urgencia de este problema, a la espera de una 
decisión.

Los casos de sepsis, obviamente, son más elevados que los 
documentados por los laboratorios, que detectaron los diferentes 
microorganismos en cultivos de sangre. Esto, en gran parte, es debido 
a la aparición temprana de la terapia con antibióticos en el caso de 
enfermedades inflamatorias y complicaciones. De acuerdo a los datos 
anteriores, la provocación de neumonía aguda con neumococos patógenos 
en experimentos con animales sanos, a través de cultivos de sangre se 
ha demostrado que incluso 15 minutos después de la administración 
intratraqueal existe la presencia permanente de estas bacterias en muestras 
cortes de hígado, riñón y bazo en laboratorio. En la práctica, especialmente 
en las complicaciones inflamatorias agudas se detectan elementos 
patogénos no solo en las heridas y órganos sino, además, en la circulación.

Cabe señalar que el mismo desarrollo de un proceso infeccioso 
agudo puede ser debido a la inmunodeficiencia inicial que se desarrolló 
como resultado de las enfermedades recientemente contraídas (incluso 
las infecciones virales respiratorias comunes), los factores ambientales o 
sociales adversos de la intoxicación crónica (alcohol, medicamentos, etc.), 
mencionando además el VIH clásico. Como prueba de ello se observa a 
menudo leuco y linfopenia en la etapa inicial de la enfermedad.

Posterior a esto se desarrolla una cadena de acontecimientos 
fatales. El sistema inmunológico moviliza todas sus reservas ilimitadas para 
combatir los agentes infecciosos y finalmente desencadena en agotamiento. 
El aumento de la endotoxemia hace actuar abrumadoramente todos los 
componentes de la inmunidad celular y humoral que conducen a una 
inmunosupresión aún más profunda, lo que puede ser descrito como 
«síndrome de dificultad inmunológica».

El desarrollo de la endotoxemia en condiciones críticas a menudo 
se describe como «síndrome de respuesta inflamatoria sistémica», 
(SIRS), que puede ser la respuesta no solo a la infección y sepsis, sino 
también a cualquier agresión y estrés traumático. Así, los mediadores 
proinflamatorios delanteros, principalmente citoquinas , tales como IL-1 y 
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TNF-α, así como productos de degradación de los neutrófilos, plaquetas y 
factores de coagulación, complemento de fragmentos, derivados del ácido 
araquidónico, «granulocitos factor estimulante de colonias» [Bone R.  C., 
1996; Stegmayr B., 1999; Weiss M. et al, 1999]. Sin embargo, no está claro 
lo que hacen las células circulantes (macrófagos, neutrófilos, plaquetas) 
enviadas a los lugares de lesión o infección y tampoco cómo interactúan 
con el endotelio vascular. 

Asimismo, el crecimiento de este proceso a la reacción biológica 
positiva en condición de shock no es claro, seguido por la insuficiencia 
multiorgánica y muerte. Debemos tener en cuenta también el papel de 
la acumulación de ácidos grasos libres en las lesiones de órganos, sobre 
todo en los grupos de pacientes que fallecieron (6,88 ± 0,13 mg / ml) en 
comparación con los sobrevivientes (3,85 ± 0,48 mg / ml) [Nogueira A. C. et 
al., 2008].

Tales reacciones excesivas son a menudo contraproducentes y ellos 
mismos contribuyen al desarrollo de choque séptico, insuficiencia orgánica 
múltiple y SDR. En los plasmas sanguíneos aumentan las proteínas de 
fase aguda rápidamente que contienen y sintetizan principalmente en el 
hígado. Afectan a la hemostasia (fibrinógeno), la fagocitosis y bactericida 
(complemento, proteína C reactiva). Pueden ser antitrombogénico (α-1-
glicoproteína ácida), antiproteazny (α-1-antitripsina, α-1-quimotripsina), 
antioxidantes (ceruloplasmina, glutatión). La concentración de la proteína 
C-reactiva, normalmente muy baja, con tal respuesta inflamatoria 
sistémica, aumenta rápidamente por 10-100 veces, que a menudo refleja 
la magnitud de las manifestaciones de esta patología [Bistrian B. R., 1999]. 
En más del 50  % de los casos, en la génesis de complicaciones sépticas, 
juegan un papel importante las bacterias gramnegativas, principalmente los 
lipopolisacáridos, que son los componentes estructurales permanentes de 
la membrana celular de estas bacterias. La frecuencia de choque séptico 
en los EE. UU. es de hasta 500 000 pacientes por año, de los cuales 100 000 
mueren; esta situación debe ser estudiada de manera urgente [Palombo 
J. D., Bistrian B. R., 1999].

Sin embargo, el cuerpo, en respuesta a tales formas de agresión, inicia 
un proceso antiinflamatorio, como (respuesta síndrome sistémico anti-
inflamatorio, SARS) compensatorio. Esto genera otra clase de sustancias 
biológicamente activas: estas son las interleucinas 4, 10, 11 y 13, el factor 
estimulante de colonias, factor de crecimiento-β, que circulan antagonistas 
de receptor-TNF-α e IL-1. Estos mediadores son aún poco conocidos, sin 
embargo se ha demostrado la inhibición de los monocitos, linfocitos B y 
T, incluyendo la proliferación de los linfocitos T específicos de antígeno. 
Como resultado, se desarrolla una inmunosupresión, que a veces puede ser 
muy profunda. Esto es especialmente peligroso, dada la inmunosupresión 
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anterior, así como aumenta  la gravedad del estado de los pacientes con 
complicaciones sépticas.

 Por otra parte, estos mediadores pueden incluso suprimir su propia 
síntesis, proporcionando de ese modo una restauración de la homeostasis. 
Estas reacciones se caracterizan como «respuesta antiinflamatoria 
compensatoria» [Bone R. C., 1996]. La interacción entre estos mediadores 
proinflamatorios y antiinflamatorios se presenta como una batalla de 
fuerzas opuestas. Si hay un equilibrio de estas fuerzas, la homeostasis se 
estabiliza, de lo contrario se desarrolla una u otra reacción y al mismo 
tiempo, es posible el desarrollo dramático y muerte en ambos casos.

En algunos casos se desarrolla phagocyto-limphocyto-hystiocytosis 
secundaria (linphohystiocytosis hemofagocítica), seguido por el alto nivel 
de citoquinas (IL-2) y una necrosis masiva del hígado con una alta letalidad 
[Slemp S. et al., 2014].

Por lo tanto, las complicaciones sépticas desarrollan endotoxemias 
tan graves que provocan el aumento de la inmunosupresión, lo que da 
resultado al rompimiento de este círculo perjudicial que ni el cuerpo ni la 
terapia médica más intensiva no es capaz de hacerlo. 

La desintoxicación, usando hemoadsorción, puede estabilizar el 
estado del paciente [Stegmayr B. G., 1996, 2000; Rimmele T., J. A. Kellum, 
2011]. Mientras que en el sorbente se pueden retrasar microorganismos 
tanto vivos como muertos. Contra la mejora de una condición funcional 
de órganos vitales, hay una disminución en el índice de desplazamiento 
de leucocitos y la normalización de su respectivo índice leucocitario de 
intoxicación [Sergienko V.  K. et al., 2013]. Los leucocitos cargados de 
microbios  son eliminados de la circulación, lo cual impide su adherencia 
al endotelio vascular, particularmente, en las áreas lesionadas por donde 
circulan los productos tóxicos, con la subsiguiente decadencia de ellos y 
una mayor destrucción del endotelio (el síndrome de estado regional de 
leucocitos).

Además, el sorbente también retuvo las plaquetas más adhesivamente 
activas que, al volver al torrente sanguíneo, pueden ser como núcleos 
para la formación de agregados de plaquetas con la excitación de etapas 
sucesivas de CID.

Estábamos convencidos, por nuestra propia experiencia, en los 
años 80, la hemoadsorción en pacientes con  «Pseudomonas» sepsis. En 
el cultivo de la sangre que fluye al sorbente y en el mismo sorbente fue 
identificado un crecimiento abundante de este patógeno, mientras que la 
sangre que fluye hacia atrás desde el sorbente causó el crecimiento solo de 
colonias individuales. Así, para la eliminación total de la sepsis a veces no 
son necesarias 5-7 sesiones de hemoadsorción.
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Sin embargo, incluso después de la activa desintoxicación por sorción 
el cuerpo sigue desprotegido contra los microbios, tal vez se desarrolle una 
infección fúngica secundaria o de organismos virales, contra los cuales los 
antibióticos pueden ser impotentes y el estado del paciente se deteriore de 
nuevo.

Por lo tanto, patogénicamente está justificado el uso de intercambio de 
plasma cuando junto con el plasma eliminado se eliminan no solo productos 
tóxicos, sino también todos los componentes incompetentes del sistema 
inmune. Existe la preocupación de que la pérdida de inmunoglobulina puede 
profundizar la inmunodeficiencia. Sin embargo, estas inmunoglobulinas o 
anticuerpos han mostrado su debilidad en la prevención y eliminación del 
proceso infeccioso. En este caso todos los anticuerpos activos disponibles ya 
están asociados con antígenos patológicos en la forma de complejos inmunes 
inactivos. Todas las opsoninas y complemento disponibles ya han sido 
utilizados en las reacciones anteriores de fagocitosis, lo que hace imposible 
capturar patógenos incluso fagocitos bastante normales. El reemplazo con 
plasma fresco —congelado— de donantes fallecidos, permite restaurar 
rápidamente los mecanismos de protección naturales, sin los cuales los más 
poderosos antibióticos de amplio espectro son impotentes, y su hepato-
nefrotoxicidad puede exacerbar la condición del paciente [Ragimov A. A. et 
al., 2008].

Las directrices de la Asociación Americana de la Aféresis (ASFA) para 
2013 también contienen una recomendación sobre la aplicación de un 
intercambio de plasma en la sepsis contra la insuficiencia orgánica múltiple 
[Schwartz J. et al., 2013

Después del intercambio masivo de plasma, se detiene rápidamente 
el curso de la enfermedad y en consecuencia el restablecimiento del 
deterioro orgánico  [Gromov M. M., 1996; Voinov V. A. et al, 1999, 2013.; 
Hjorth V., Stenlund G., 2000; J. Schmidt et al., 2000; Busund R. et al., 2002; 
Ronco C. et al., 2005; Fortenbery J. D. et al., 2006; Solaviova I. N. et al., 2011; 
Qu L. et al., 2011; Demirkol D. et al, 2012; Rimmer E. et al, 2014.; Slemp S. 
et al., 2014].  Hadem J. et al. (2014) hizo hincapié en que en todos los casos 
de complicaciones sépticas y choque séptico, es necesario llevar a cabo la 
plasmaféresis terapéutica, tan pronto como sea posible. La habilitación de 
intercambio de plasma de 70  % -100  % VCP, en los pacientes con sepsis 
abdominal en el posoperatorio inmediato (de manera óptima en las primeras 
cuatro horas después de la aparición de complicaciones) no sólo redujo la 
toxemia, sino que también estimuló eficazmente la inmunidad, cayeron las 
manifestaciones de CID con la restauración de los órganos parenquimatosos 
afectados y hubo una reducción de la mortalidad [Yilmaz A. et al., 2004; 
Solovyova I.N. et al., 2011].



82 

La plasmaféresis resultó útil también en complicaciones sépticas 
postcirugía de los tumores cerebrales. El uso de plasmaféresis demostró su 
eficacia en el tratamiento de la mediastinitis purulenta aguda [Matveev S. V. 
et al., 2008; Rey S. I. et al., 2008]. La plasmaféresis resultó óptima también 
para eliminar problemas asociados con lesiones renales, además, otra de 
sus funciones es proporcionar sustitución y efectos inmunomoduladores 
[Casa A. A., Ronco C., 2008]. El intercambio de plasma fue eficaz en niños 
con insuficiencia multiorgánica inducida por sepsis [Qu L. et al., 2011]. 
Especialmente hay indicios de un intercambio de plasma en el shock séptico 
con trombocitopenia [Arriagada S. D. et al., 2014]. Incluso la plasmaféresis 
septicemia meningocócica, en combinación con leucoaferesis o intercambio 
de transfusión de sangre entera, contribuyó a la recuperación de los 
pacientes [Bjorvath B. et al., 1984; van DEUREN M. et al., 1992; Fortenberry 
J. D., 2008; Patel P. et al., 2010].

En los últimos 10 años, en el extranjero, también se ha incrementado 
dramáticamente la frecuencia de utilización de métodos activos de 
corrección extracorpórea de la sepsis, especialmente en Japón, donde el 
pago por dichos procedimientos son provistos por el Estado [Kawamura 
A., 2003]. Además, en la plasmaféresis, en ciertos cuadros no es selectiva 
convencionalmente, utilizándose cada vez más métodos de adsorción 
selectiva de endotoxinas y citoquinas [Hirasawa H., 2002; Nakae H., 2006]. En 
particular, fue posible la eliminación de endotoxina por adsorción selectiva 
en la fijación de tóner en las fibras de polimixina-B, en el caso de la sepsis y 
el shock séptico causado por bacterias Gram-negativas. Sin embargo, el alto 
riesgo de sangrado debido a la heparinización está contraindicado para la 
adsorción selectiva de endotoxina [Solovyova I. N., Ragimov A. A., 2011].

Sin embargo, P. Toft et al. (2008) en sus experimentos con animales, han 
demostrado que la plasmaféresis no selectiva a un tratamiento tradicional 
o convencional ha sido suficientemente eficaz en la prevención de estrés 
oxidativo y la acumulación de granulocitos en los pulmones, después de la 
administración de endotoxina de Escherichia coli en una dosis de 30 mcg / 
kg. Especialmente, existiendo una flora negativa, la adsorción selectiva de 
la endotoxina era muy eficaz y ante una flora mixta, la supervivencia no es 
notable, y de hecho a menudo se produce precisamente flora mixta. Por 
otra parte, la adsorción de endotoxina no tiene ningún efecto directo sobre 
el nivel de intoxicación, incluso con bacterias negativas de plasmaféresis 
convencional, el contenido de endotoxinas se reduce 3,4 veces.

Los intentos de utilizar diferentes métodos de hemodiálisis y 
hemofiltración en el tratamiento de la sepsis mostraron su baja eficiencia, 
ya que solo una pequeña parte de las endotoxinas fue retirada [VA / NIH 
Insuficiencia Renal Aguda Trial Network, 2008; Mehta R.L. et al., 2011]. 
Sin embargo, en el desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple contra la 
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trombocitopenia se da preferencia a un intercambio de plasma [Arriagada 
S. D. et al., 2014].  No obstante, en las últimas directivas internacionales  
existen recomendaciones sobre el uso de una filtración hemo o una 
hemodiálisis en la sepsis [Delinger R. P. et al., 2013]. Ante esto, los productos 
tóxicos se eliminan de mejor manera, logrando un resultado más  favorable  
en el 80 % de estos pacientes [Stegmayr B., 1996, 1999, 2000, 2001; McMaster 
P., Shann F., 2003; Bellomo R. et al., 2005; Kyles D. M., Baltimore J., 2005; 
Fortenberry J. D., Paden M. L., 2006; Mariano F. et al., 2006; Hamishehkar 
H. et al, 2013.; De Simone N. et al, 2014.; Slemp S. et al. 2014]. Además, en 
la terapia de reemplazo renal aislado no hay una recuperación adecuada, 
se producen sistemas de defensa inmunes [Tetta C. et al., 2003; Ronco C. et 
al., 2008]. Aunque Y. Eguchi (2010), indica que cuando se realiza la diálisis 
utilizando el llamado plasma-diafiltración alrededor de las fibras de plasma-
separador, y al final de la sesión con un reemplazo en 1200 ml de plasma 
fresco congelado donado, se logra un éxito notable al reducir la tasa de 
mortalidad de 36,4 % frente al 68 % esperado. Pero este éxito se explica por 
la adición de plasma de donantes, pues de hecho ya existía el intercambio 
de plasma pero con una complejidad significativa y los crecientes costos de 
tal procedimiento.

Por supuesto, la presencia de insuficiencia renal aguda asociada con 
una disminución de la tasa de la diuresis hasta anuria puede justificar el uso 
de tales métodos de filtración para retirar el exceso de líquido, pero no es 
la recuperación de su propia función excretora renal [Yakovleva I.  I. et al., 
2000]. Por otra parte, después de la hemoadsorción o cambio de plasma, 
cuando se retira la «prensa tóxica» de los riñones, al día siguiente, se puede 
conseguir entre 500-700 ml de orina con una dinámica más positiva.

Los resultados positivos se consiguieron también en el uso de la 
plasmaféresis en el tratamiento complejo de la sepsis obstétrica y shock 
séptico, especialmente en las primeras etapas del proceso, cuando la tasa 
de mortalidad se pudo reducir de 80 % a 15 %, y las mujeres posparto que 
permanecían en el hospital se redujo de 42,4 a 24,6 camas día [Dolgoshapko 
E. N., 2009].

La plasmaféresis en la sepsis obstétrica se realiza a menudo en 
el intercambio de plasma parcial en dos etapas, para la preparación 
preoperatoria después de la estabilización hemodinámica y la eliminación 
de la hipovolemia se realiza el procedimiento de plasmaféresis terapéutica 
con la eliminación del 50 % del VCP con el cien por ciento de reembolso de los 
donantes plasma fresco congelado. En el postoperatorio inmediato después 
de la estabilización de la hemodinámica, el intercambio de gases y la función 
renal excretora se debe realizar una segunda sesión de plasmaféresis con la 
eliminación de hasta el 70 % del VCP y también con la sustitución completa 
de los donantes plasma fresco congelado [Serov V. N. et al., 2011].
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No menos difíciles son las complicaciones sépticas producidas 
también en los recién nacidos. Cada año se producen en 30 millones de 
niños y 1,2 millones de ellos mueren [Afroso S., 2006].

Hay que tener en cuenta que en el shock séptico se desarrolla una 
condición extremadamente crítica con inestabilidad hemodinámica severa. 
Pero incluso en estos casos, sin desintoxicación no se puede romper el círculo 
vicioso de las complicaciones y el rendimiento de este procedimiento es de 
alto riesgo. La experiencia en el uso del dispositivo ruso «Hemofenix», con 
filtro de membrana plasmática «Rosa», donde el volumen del llenado de los 
magistrales (equipo tubular de uso único para plasmaféresis) no excede de 
70 ml y un volumen variable de aproximadamente 9 ml de sangre, mostró 
la posibilidad de que el éxito de la plasmaféresis por membrana, incluso 
en los casos cuando la presión arterial sistólica, solo es compatible con los 
simpaticomiméticos al menos 90 mm de Hg. Al mismo tiempo, se pudo 
observar incluso una cierta estabilización de la hemodinámica, se le permitió 
reducir las dosis de simpaticomiméticos, incluso durante procedimientos 
como la eliminación de sustancias tóxicas. Naturalmente, el uso combinado 
de la irradiación de la sangre con láser contribuye a un efecto más duradero.

En la sección «Métodos de desintoxicación en el síndrome de 
distrés respiratorio», dimos un ejemplo clínico del tratamiento del SDR 
contra la sepsis en una niña (p. 46). Ese caso muestra la posibilidad de 
éxito de desintoxicación extracorpórea y la inmunomodulación en casos 
extremadamente graves de complicaciones sépticas no solo en adultos sino 
también en niños, entre los cuales están los bebés de 3-6 meses de edad.

Se alcanzan resultados muy positivos con el uso de un intercambio de 
plasma en el tratamiento complejo de la sepsis obstétrica y shock séptico, 
especialmente en las primeras etapas del proceso, cuando el nivel de una 
letalidad puede reducirse del 80  % al 15  %, y el tiempo de estancia de 
las mujeres en la clínica, después del parto, se redujo de 42,4 a 24,6 días 
[Dolgoshapko E. N., 2009].

Sin embargo, no hay que esperar tal condición crítica para realizar 
el tratamiento adecuado, sino hacerlo en las primeras etapas de la sepsis, 
cuando la dinámica negativa de su desarrollo emerge. Por lo tanto, es 
necesario tomar en cuenta  que la severidad de las complicaciones sépticas, 
aumentan bastante rápido; en algunos casos, en solo unas horas se puede 
«perder» a estos pacientes. 

Las infecciones crónicas

En algunos casos, los procesos inflamatorios proceden casi sin ningún 
síntoma, solo se muestran periódicamente por los síntomas que demuestran. 
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El deterioro del sistema inmunológico como la inmunosupresión secundaria 
es el núcleo de estas infecciones crónicas. Ante esto son posibles niveles 
constantes de una inmunodeficiencia, o la aparición de los mecanismos de 
protección, desarrollados y basados en las enfermedades intercurrentes, 
incluso como las infecciones respiratorias virales agudas habituales. Estos 
pueden explicar la aparición de erupciones herpéticas en los labios después 
de una disminución de las principales manifestaciones de una enfermedad 
y disminuir la temperatura, como base para la recuperación. Esto significa 
que durante el período de una enfermedad aguda, la intoxicación promovió 
el agotamiento gradual y la opresión de la inmunidad. Y como «cola» de 
una inmunosupresión permanece durante bastante tiempo después de 
una enfermedad. Puede agravarse también por otros factores sociales o 
ecológicos adversos, como las alteraciones de la calidad de los alimentos, 
«adicciones» (tabaco, alcohol, drogas, etc.).

Este cuadro residual es característico de la pielonefritis crónica, una 
inflamación erisipelatosa, infecciones herpéticas y otras manifestaciones de 
un síndrome de «las infecciones urogenitales latentes».

La forunculosis más a menudo surge en las personas jóvenes, la 
obstrucción de las glándulas sebáceas origina la aparición de forúnculos, 
y en las condiciones de una inmunodepresión de una zona cerrada, los 
estreptococos y estafilococos que siempre están disponibles en la piel son 
más activos. La misma patogénesis tiene la hidradenitis, la obstrucción de 
las glándulas sudoríparas es producida con bastante frecuencia en pacientes 
que usan desodorantes que crean tal obstrucción.

En todos estos casos es imposible tratar cada forúnculo. Es necesario 
promover la restauración general de protección inmune para evitar la 
próxima recurrencia, se puede llegar a la eliminación de los factores nocivos 
que causaron y apoyaron una condición de inmunosupresión. La mejor 
forma, es por medio de un proceso de plasmaféresis (cuatro sesiones con 
la eliminación de hasta el 30  % de VCP). La eliminación de «una prensa 
tóxica» de sistema inmunológico permite restaurar su actividad más rápido. 
El láser que se utiliza o la irradiación ultravioleta, y también la oxidación 
electroquímica indirecta, como la ozonización de la sangre refuerzan el 
efecto inmunoestimulante. La sesión adicional de hemoadsorción, además 
de la desintoxicación en general, promueven un retraso en los absorbentes 
de los microorganismos circulantes y la existencia en estos pacientes 
también es prácticamente siempre muy probable.

Muy a menudo, el síndrome subfebril, o los llamados «síndromes de 
fiebre periódica» o «síndromes autoinflamatorios», incluyendo también 
«fiebre mediterránea familiar», con la recurrencia de una Poliserositis 
y desarrollo de una amiloidosis, son causadas por la acumulación de 
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citoquinas ( TNFα), inmunoglobulina D o cryopirene [Yao Q, Furst D.  E., 
2008; Goldfinger S., 2009; Ida H., Eguchi K., 2009]. A pesar de la violencia 
causada ​​genéticamente por una inmunorreactividad, un intercambio de 
plasma también puede ayudar a superar tales daños.

En ciertos casos, la razón de un piodermia gangrenosa, una dermatosis 
pustulosa hipodérmica y el síndrome de Sweet es la infiltración neutrofílica 
de piel. Es seguido por fiebre, dolores, la aparición de ulceraciones necróticas 
de piel. Los resultados positivos de este modo también se reciben por medio 
de un intercambio de plasma [Cohen P. R., 2009].

Síndrome de coagulación intravascular diseminada

Es un proceso patológico general, no específico, asociado con el flujo 
de sangre que entra en los activadores de la coagulación sanguínea y la 
agregación plaquetaria, la formación de trombina en la misma, la activación 
y el agotamiento de los sistemas plasma enzimáticos, formando en la sangre 
una pluralidad de agregados de células y microcoágulos, el bloqueo de la 
microcirculación en los órganos, lo que lleva al desarrollo de la trombosis 
y hemorragia, hipoxia, acidosis, la malnutrición y la profunda disfunción de 
órganos, intoxicación de productos de descomposición de proteínas y otros 
metabolitos, y muchas veces la altura de sangrado profuso secundaria.

Estas complicaciones graves se desarrollan en obstetricia y cirugía, 
choque séptico y otros estados críticos y terminales.

En la patogenia de la CID juega un papel de liderazgo la endotoxemia. 
Como se mencionó anteriormente, muchas sustancias biológicamente 
activas, tales como los componentes estructurales de la intoxicación 
endógena, que poseen efecto membrana-trópico, violan la permeabilidad 
del endotelio vascular y contribuyen al edema intersticial tóxico. Sin 
embargo, los efectos igualmente tóxicos son experimentados por células 
también componentes de la sangre en sí, principalmente plaquetas. Su 
entusiasmo y mayor capacidad de agregación promueve la liberación de 
serotonina y ADP y la formación de microagregados plaquetarios, la primera 
etapa de la CID. A continuación, el proceso en cuestión y los demás eslabones 
del sistema de coagulación de la sangre, que pasan a la etapa primaria 
de hipercoagulabilidad y luego el agotamiento completo fracaso. Esto es 
confirmado por el desarrollo frecuente de trombocitopenia en pacientes 
que se encuentran en estado crítico. Por lo tanto, de acuerdo con F. Stéphan 
et al. (1999), trombocitopenia (menos de 100x109 / l) desarrollada en un 
35 % de los pacientes que fueron tratados en la UCI con la mortalidad del 
38 % de ellos, mientras que sin trombocitopenia fue del 20%. Los factores 
de riesgo de trombocitopenia fueron sepsis, episodios hemorrágicos y 
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severidad Índice de APACHE II más de 15. El síndrome CID muy a menudo se 
desarrolla en base a una infección por citomegalovirus aguda [Niewold T. B., 
Bundrick J. B., 2006].

La primera etapa de una coagulación intravascular es acompañada 
de hipercoagulabilidad y trastornos microtrombosis y la microcirculación 
con trastornos de la nutrición, la hipoxia tisular y procesos destructivos 
focales. Uno de los sitios vulnerables del cuerpo es la mucosa del tracto 
gastrointestinal, donde empiezan a formarse los llamados estresores, 
úlceras que para los pacientes con patología severa del sistema nervioso 
central se las conoce como las úlceras de Cushing, y quemaduras difundidas 
(más del 70 %), las úlceras de Curling. Estas úlceras hasta en un 15 a 40 % y, 
a menudo se forman después de las operaciones por graves traumatismos, 
golpes y el estrés [Vetrbizky V. G. et al., 2004].

En el momento de su formación (dentro de 2-4 días del estado crítico) 
fase de hipercoagulabilidad cambia a hipocoagulación y destrucción local 
de las mucosas expuestas y vasos dañados, que crean los requisitos previos 
para la aparición de hemorragias, que debido a la hipocoagulación sistémica 
puede tener carácter profuso con una alta mortalidad (hasta 40-60 %) [Tissin 
M. et al., 2013].

  La imagen de la gastroscopia reveló el patrón de superficie de 
múltiples erosiones de la mucosa. A veces es posible observar los signos del 
síndrome de Mallory-Weiss, grietas mucosa gástrica. El resto del intestino 
también puede atacar autolisis, un rechazo masivo de las vellosidades y el 
crecimiento de la intoxicación.

El mecanismo de úlceras agudas del tracto gastrointestinal es asocia-
do también con los efectos de los trastornos de la microcirculación locales 
que se producen en la sepsis y el choque séptico circulatorio. La ocurrencia 
del intestino vasoespasmo, sin relación con el número de órganos vitales, 
primero se justifica fisiológicamente. Sin embargo, la microcirculación de 
recuperación inversa a menudo se retrasa, lo que lleva al desarrollo de 
daño en el tejido hipóxico e isquémico. Estudios clínicos específicos de 
L.Oud y MTHaupt (1999), en 12 pacientes sometidos a choque séptico, 
mostraron que el pH en la mayor parte de la mucosa gástrica se reduce de 
7,33 después de la estabilización del estado a un total de 7,26 a 24 horas, 
a 7,20 36 horas y se mantuvo reducida (7,24) después de 48 horas. Por lo 
tanto, la acidosis gastro-intra-mucosa surgió y persistió durante al menos 
48 horas en pacientes incluso derivados de shock séptico, y no depende de 
la normalización de la hemodinámica, el intercambio de gases y el estado 
ácido-base en el torrente sanguíneo. Todo esto, sin duda, ha contribuido al 
desarrollo de los procesos destructivos en las membranas mucosas, hasta la 
aparición de erosiones agudas y úlceras. La gravedad de estos procesos se 
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confirma por el hecho de que, a pesar de la restauración de la hemodinámica 
central y el intercambio de gases, 10 (83 %) de los 12 pacientes examinados 
en el futuro fallecieron.

Para la prevención y el tratamiento de la CID se utiliza la heparinización 
sistémica moderada (hasta 40-50 mil unidades diarias) y glucocorticoides, 
infusión de dextranos y otros coloides, introducción de trental y curantil. 
En el periodo de  hemorragia profusa se utiliza  infusiones de plasma 
fresco congelado, y en las formas subagudas y crónicas de CID  se realizan 
plasmaféresis.

La plasmaféresis elimina de la sangre activadores de la hemostasia, 
productos de paracoagulación, micropartículas destruidas por los 
trombocitos, factores sanguíneos activados [Niewold T.  B, Bundrick J.  B., 
2006; Hanafusa N., et al., 2010; Nguen T. C. et al., 2012].

Se nos presenta con más razón realizar el cambio masivo de plasma, 
cuando junto con la eliminación de los productos tóxicos se lleva a cabo 
también la sustitución del plasma fresco congelado de donantes con todos 
los componentes normales de la hemostasia.  Siendo la única manera de 
romper los círculos viciosos formados, esto no da la posibilidad de eliminar 
las manifestaciones de la CID. El plasma de los donantes, así como la donación 
de sangre total, con introducción aislada, sin la eliminación de los factores 
que llevaron a la CID, serán sometidos a la misma exposición de sustancias 
tóxicas, y estas tácticas sólo pueden retrasar el resultado adverso inevitable. 
Por otro lado, algunas horas después de la plasmaféresis, se  puede observar 
una tendencia a la normalización de la coagulación y detenimiento del 
sangrado. Al mismo tiempo, se debe recurrir al intercambio de plasma 
sin esperar un cuadro completo de la revelación de la CID con sangrado 
profuso. Esta terapia debe ser de naturaleza preventiva y comenzar con 
los primeros signos de complicaciones inminentes, aumenta el sangrado, 
la identificación de los cambios erosivos de la mucosa gástrica y signos de 
coagulopatía, detectados por estudio de laboratorio.

La hemoperfusión, a través de columnas con polimixina-V, permitió 
también aumentar la supervivencia en el choque séptico a 85,7 % contra el 
37,5 % en el grupo de control [Yamato M. et al., 2013].

Por otra parte, al aparecer las complicaciones hemorrágicas resultado 
del cambio de plasma, a menudo se tiene el temor de un aumento de la 
hemorragia durante la heparinización. Estas tácticas son peligrosas porque 
sin la erradicación de las causas del síndrome de la CID es casi imposible 
eliminarlo y la espera excesiva solo desarrollará irreversibles trastornos de 
los órganos.

En tales casos, el intercambio de plasma debe llevarse a cabo sin el 
empleo de la heparina usando solución anticoagulante convencional de 
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citrato de sodio (ACD-A, CPD y similares). Incluso en los casos en los que solo 
haya amenaza de sangrado, usamos exactamente el sistema de tácticas de 
anticoagulación extracorpórea. Cabe señalar que, incluso en situaciones no 
críticas, más del 60 % de los procedimientos de plasmaféresis se realizaron 
utilizando solamente una solución de citrato de sodio como anticoagulante 
[Koraj J. M. et al., 2000].

Intoxicaciones agudas

Son de naturaleza muy diversa y de sustancias tóxicas exógenas, 
los mecanismos de sus efectos en diversos tejidos y órganos y los 
procedimientos para su entrada en el cuerpo, se hacen mediante la 
inhalación con agua o alimentos, a través de la piel. Esto puede provocar 
varias lesiones en la zona de ingreso, como quemaduras de la mucosa de 
las vías respiratorias superiores y parénquima respiratoria con lesiones por 
inhalación, quemaduras de las membranas mucosas de la boca, esófago y 
tracto gastrointestinal con la intoxicación oral, quemaduras químicas en la 
piel de forma transdérmica de sustancias tóxicas (ST).

Sin embargo, la sequía y los trastornos comunes significativos de 
la homeostasis debido a los efectos tóxicos directos de penetrar TS y los 
trastornos metabólicos secundarios en función de los mecanismos de los 
efectos sorprendentes de TS.

Al ocurrir hemólisis (envenenamiento por ácido acético, setas 
venenosas), se da un fuerte aumento de la concentración de hemoglobina 
libre al bloqueo de la función renal. El más común es una interrupción de la 
peroxidación lipídica con la acumulación de productos tóxicos y la supresión 
del sistema antioxidante, la disminución de a-tocoferol, ceruloplasmina, 
superóxido dismutasa, aumento de la actividad de las enzimas proteolíticas, 
en particular las peptidasas, seguido por el aumento del nivel de peso 
medio oligopéptidos molecular con la presencia de radicales libres en sus 
estructuras. La aparición de la circulación de productos tóxicos vulnera los 
potenciales de membrana con la agregación de plaquetas de excitación, que 
contribuyen a la liberación de histamina y serotonina, que desencadena un 
ciclo adicional de CID. La endotoxemia se acompaña de inmunosupresión 
tóxica secundaria.

En algunos casos, hay una hepato selectiva, nefro- o efectos 
neurotróficos, es lo más probable; especialmente en la fase terminal 
de la enfermedad se desarrolla un fallo multiorgánico con una serie de 
círculos viciosos, cuando el daño de los hepatocitos interfiere más con 
la desintoxicación natural, y la lesión glomerular del riñón o dispositivos 
tubulares se ralentiza como el agente que daña el primario y los productos 
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secundarios del metabolismo perturbado. En particular, el propiltiouracilo, 
nombrados al tirotoxicosis puede estimular la formación de anticuerpos 
anticitoplasma de neutrófilos (ANCA), puede causar vasculitis autoinmune 
severa con hemorragia pulmonar. En tales casos, la plasmaféresis 
proporciona un efecto terapéutico fiable [Irani F. et al., 2009]. Las mismas 
consecuencias graves observadas por sobredosis de fenprobamat también 
pudieron ser superadas usando plasmaféresis [Emet M. et al., 2009]. La 
plasmaféresis fue eficaz en el tratamiento de la lesión hepática aguda 
en casos de envenenamiento por tetracloroetileno [Shen C. et al., 2011], 
paracetamol [Kondrup J. et al., 1992] y dibromuro de etileno [Pahwa N. et 
al., 2013] .

Se observan daños graves de hígado cuando se utiliza un número de 
antibióticos y medicamentos antituberculosos, aquí también se aplicó con 
éxito el intercambio de plasma [Liu C. T. et al., 2013]. Las complicaciones 
graves con el desarrollo de la leucoencefalopatía multifocal progresiva se 
presentan después de la aplicación de un natalizumab, con propósito médico, 
y por medio de un intercambio de plasma es posible evitar consecuencias 
fatales [Khatri B. O. et al., 2009; Linda H. et al., 2009; Wenning W. et al., 
2009].

Se describe el llamado «síndrome-propofol en infusión» como 
resultado de uso de anestesia de un propofol (2, 6-diisopropilfenol) para una 
anestesia o asegurar la ventilación artificial prolongada de los pulmones. Es, 
sin embargo una complicación rara, seguida por una letalidad del 50 por 
ciento. Así, se observó bradicardia, una lipemia y signos de rabdomiolisis 
con mioglobinuria. Después de un intercambio de plasma hubo una 
normalización del nivel de triglicéridos y otros metabolitos tóxicos [Levin P. 
et al., 2014].

En tirotoxicosis se utiliza propiltiouracilo, que posee una gran 
toxicidad hepática, e inclusive hasta el desarrollo de una insuficiencia 
hepática aguda fulminante que también se puede detener por medio de 
un intercambio de plasma [Aydemir S. et al., 2005]. Esta preparación está 
contraindicada en embarazo, y conlleva al daño del hígado y el desarrollo de 
una agranulocitosis. La eliminación de una tirotoxicosis con  la ayuda de la 
plasmaféresis evita la utilización de este preparado, pero en casos extremos, 
habrá que recurrir a su uso.[Bilir B. E. et al., 2013].

En prácticamente todos los casos de aplicación de envenenamiento 
por aféresis terapéutica patogénica justificada, la plasmaféresis es el 
método más versátil, incluso en los casos cuando se usa la diálisis se 
puede suministrar ST de bajo peso molecular (ácido acético, fenol), pero 
que avanzan rápidamente en el trastorno metabólico con la acumulación 
de sustancias tóxicas mediana y de gran peso molecular, que mediante 
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diálisis es imposible eliminar [Luzhnikov E.  A., Goldfarb Yu.  S., 1995, 
2005]. Los trastornos orgánicos graves, contribuyen al mismo tiempo a 
la formación de productos de «síntesis letal», incluso más tóxicos que 
los xenobióticos primarios. Tampoco con la hemoadsorción se eliminan 
suficientemente todos los compuestos tóxicos. En particular, en caso de 
envenenamiento con fármacos psicotrópicos, de estructura tricíclicos, como 
los antidepresivos (imipramina, amitriptilina), antipsicóticos (clozapina, 
azaleptin) y anticonvulsivantes (carbamazepina), el lavado de eritrocitos 
con la plasmaféresis fue más eficaz que la hemoadsorción.

La plasmaféresis es lo suficientemente eficaz en la intoxicación por 
setas, amitriptilina, tiroxina L-, verapamilo, la carbamazepina, la teofilina y 
los metales pesados ​​[Nenov V. D. et al., 2003]. Kolsal E. et al. (2009) también 
tuvo éxito utilizando plasmaféresis en el caso de una niña intoxicada con 
amitriptilina; un resultado similar alcanzaron Dönmez O. et al. (2005) y 
Belen B. et al. (2009). Incluso en los casos de intoxicación extremadamente 
grave por tentativa de suicidio, seguido de paro cardíaco, solamente con la 
plasmaféresis fue posible llegar a una recuperación estable [Koschny R. et 
al., 2014].

Con la ayuda de la extracción de un moderado volumen de plasma, 
con reemplazo del mismo plasma donante fresco congelado 1: 1 se 
logró detener y además la intoxicación extremadamente grave por setas 
pálidos  con coma hepático [Jander S., Bischoff J., 2000]. Anteriormente, 
M.Valbonesi (1986) también informó sobre la eficacia de la plasmaféresis 
masiva con la eliminación de hasta tres litros de plasma en pacientes con 
envenenamiento por setas pálidos. Se requiere para el curso 4-7 sesiones, 
lo que redujo la mortalidad en un 15 %, en comparación con el 80 % de los 
pacientes a los que se les hizo solamente diálisis y terapia de transfusión. El 
uso de aféresis terapéutica es más eficaz en las primeras 48 horas después 
de la intoxicación por setas.

Esto es aplicado también en la hemoadsorción, en particular, en las 
intoxicaciones con amitriptilina [Dönmez O. et al., 2005].

Una intoxicación grave con shock cardiogénico, hipóstasis de los 
pulmones, daños cerebrales e insuficiencia orgánica múltiple, con un 
resultado mortal, se produce después de las picaduras de escorpiones 
[Bahloul M. et al., 2010; Petricevich V.  L., 2010]. Aquí se muestra un 
intercambio de plasma también [Schwartz J. et al. 2013].

Consecuencias menos graves se producen después de una morde-
dura de serpiente, con el posterior desarrollo de anemia microangiopática 
hemolítica y trombocitopenia [Keyler D. E., 2008; Ho W. K. et al., 2010. Así, 
Efendiev I. N. y Maximov (2005) confirmaron que por el envenenamiento 
de una víbora se desarrolló una endotoxicosis con el aumento de los 



92 

niveles de  IIL a 3,78 unidades estándar, MWM a 0.49 unidades estándar, 
ALT a 0,97 mmol / L, creatinina 129 mcmol / L, que era significativamente 
mayor que en donantes sanos (p <0,001). La aplicación de plasmaféresis 
podría reducir sustancialmente ambas manifestaciones generales y locales 
de envenenamiento, en comparación con el grupo de control, y reducir 
el tiempo total de la estancia en el hospital en un promedio de 7,2 días 
[Pantanowitz L., Andrzejewski C., 2006; Yildrim C. et al., 2006; Moujahid A. 
et al., 2009].

Sin embargo, también el uso de adsorción en métodos de 
desintoxicación en el complejo tratamiento de la intoxicación aguda parece 
justificada, así como la aplicación de oxidativo- y fotohemoterapia. La 
enteroadsorción también contribuirá a ralentizar la absorción del producto 
exógeno como compuestos tóxicos enterógenos primarios y secundarios.

En la intoxicación aguda, la endotoxemia grave, cuando se acompaña 
de alteraciones en la permeabilidad de la membrana del endotelio con sa-
lida de líquidos y proteína del circuito vascular  y proteínas, hipoproteinemia, 
hipovolemia por alteración de la microcirculación, está indicada la 
aplicación de intensivas plasmaféresis  con sustitución activa de plasma 
donante. El volumen total de intercambio de plasma puede llegar a 1-1,5 
VCP [Alexandrova I. B. et al., 1999]. Un buen efecto terapéutico se logró 
en la intoxicación aguda con talio, después de un seriado de plasmaféresis 
[Tian Y. R. et al., 2005].

La aplicación oportuna de la terapia aféresis puede prevenir la apa-
rición de trastornos orgánicos irreversibles. Su comienzo es posible tanto 
en la fase aguda primaria de la intoxicación como en el «intervalo de luz», 
que en la mayoría de los casos  separa la fase estresante de la insuficiencia 
orgánica múltiple.

Todo lo anterior se aplica igualmente a los casos de radiación 
aguda y lesiones de radionúclidos. En estos casos, la hemoadsorción y la 
plasmaféresis, tanto por separado como en combinación, pueden reducir 
significativamente la magnitud de las lesiones, así como los trastornos 
metabólicos y tejidos secundarios. Mientras que la terapia de aféresis se 
indica no solo en la fase aguda de la lesión sino en cualquier transcurso de 
las fases, ya que incluso los radionucleidos fijos, así como sales de metales 
pesados en los tejidos, pueden ser eliminandos periódicamente de la  
circulación.
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Infectología

Plasmaféresis en las enfermedades tropicales

Este  artículo presenta un análisis de las enfermedades más frecuentes 
típicas de la zona tropical. El factor común en la determinación de la 
gravedad de la enfermedad, e incluso su resultado, es endotoxemia con el 
desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple, no siempre susceptible a la 
terapia de drogas. Esto determina las indicaciones para la desintoxicación 
extra corporal  y más eficaz en este caso es una plasmaféresis membrana.

Palabras clave: Enfermedad de Chagas, Ébola, Dengue, Zika, 
Hepatitis, Malaria, las mordeduras de serpiente y escorpión, endotoxemia, 
la plasmaféresis.

En los países tropicales, hay un grupo de enfermedades que son 
específicas de la región. Principalmente, se refiere a una variedad de 
enfermedades infecciosas causadas por una variedad de patógenos -virus, 
bacterias, parásitos, y envenenamientos-, incluyendo los causados por las 
picaduras de insectos serpientes y cierta variedad de insectos.

Según la OMS, en el mundo, producto de enfermedades infecciosas, 
mueren cada día hasta 16 millones de personas. 30-50 millones de 
infecciones se registran anualmente en Rusia.  De estos, 10-12 % requieren 
de cuidados intensivos debido a shock tóxico, como consecuencia de la 
infección y sus complicaciones, como la encefalopatía tóxica y otras lesiones 
de órganos vitales. Por otra parte, los mejores resultados se obtienen si el 
tratamiento intensivo se empieza antes del desarrollo del estado crítico 
[Pokrovsky I.V., 2005].

Prácticamente, no hay enfermedades infecciosas que no habrían sido 
acompañadas por una intoxicación significativa, esta última por lo general 
determina la gravedad de la enfermedad, como el principal mecanismo 
de tanatogénesis, que afecta significativamente el resultado global de la 
enfermedad. 

La estructura de endotoxemia está compuesta por endo y 
exotoxinas bacterianas que ingresan en el torrente sanguíneo producto 
de la  inflamación y la degradación del tejido de focos primarios y focos 
metabólicos secundarios, tales como se ha mencionado anteriormente en 
la descripción de las complicaciones sépticas.

Las manifestaciones en las diferentes infecciones son innumerables, 
así como la diversidad de tropismo y el selectivo daño a los órganos como 
resultado de la endotoxemia.  En algunos casos se observan daños tóxicos 
más severos al miocardio, en otros al hígado (Hepatitis, Leptoespirosis, al 
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riñón (fiebre hemorrágica con síndrome renal), al encéfalo (Encefalitis), 
infecciones gastrointestinales (botulismo, fiebre tifo y paratifoidea), 
frecuentemente estas infecciones están acompañadas de deshidratación y 
trastornos del sistema central y periférico. Sin embargo, en la mayoría de los 
casos se observan lesiones asociadas en muchos órganos y sistemas.   

En particular, el desarrollo de insuficiencia hepática aguda en la 
hepatitis viral promueve no solo el impacto directo y daño a los hepatocitos 
por los virus sino también una serie de trastornos metabólicos con la 
acumulación de productos altamente tóxicos [Voinov V. A.].

Especialmente peligrosa es la forma fulminante de la hepatitis 
con necrosis masiva del hígado, lo que antes se llamaba «atrofia amarilla 
aguda del hígado» [Sorinson SN, 1998]. Los agentes citotóxicos, ante esto, 
mantienen una autolisis activa de los hepatocitos con la supresión  de todos 
los procesos regenerativos [Ohnishi H., Nagaki N., 1993].

El desarrollo de una «explosión de lisosomas» con la liberación de 
las enzimas activas cito y  proteolíticas, producen autolisis y necrosis de los 
hepatocitos con transición a la insuficiencia  hepática. 

La acumulación de endotoxinas se confirma con la prueba 
parametsiynym y la  aceleración de  4-6 veces la muerte de elementos 
celulares en el suero de la sangre de estos pacientes [V. F. Uchaikin et al., 
1995]. Eso explica el desarrollo elemental de la insuficiencia renal aguda 
(síndrome hepato-renal), aceleración súbita del desequilibrio multiorgánico 
completo. En la génesis de trastornos neurológicos por la hepatitis aguda, 
es muy importante el desempeño de las endotoxinas acumuladas con el 
crecimiento de la insuficiencia renal. 

Sin embargo, no podemos excluir los efectos directos y perjudiciales 
de la hepatitis en los elementos del sistema nervioso central, además, que 
en el líquido cefaloraquídeo se encontraron anticuerpos en contra del virus 
hepatitis C y el ARN del virus que fue rastreado todavía en el curso del año 
[Caudai C. et al, 1997]. 

La endotoxicosis grave produce inmunodeficiencia tóxica secundaria, 
la cual debilita mucho más la resistencia del paciente a la infección, inhibe 
la producción de anticuerpos específicos. Hay evidencia de que la terapia 
intensiva de la hepatitis aguda con la infusión intravenosa de altas dosis 
de inmunoglobulinas promueve el desarrollo en un periodo tardío (hasta 
2 años) hipogammaglobulinemia, que es un factor predisponente para la 
infección viral crónica [Christie J. M. et al, 1997].  

Todo esto, con particularidad aguda, determina la necesidad de 
desintoxicación y la terapia eferente a la altura de las manifestaciones de 
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la intoxicación endógena [Slovёva I. H, Ragimov A. A., 2011], junto con las 
medidas y métodos de estimulación inmunitaria de la terapia cuántica, el 
uso de oxidación electroquímica indirecta de la sangre, que tiene además de 
desintoxicación, incluso un efecto bactericida. En particular, A.D. Safonov et 
al., (2003)  realizaron plasmaféresis en 148 pacientes, que representaron el 
72,5 % de todos los pacientes con hepatitis B aguda viral y B + C, tratada en 
la unidad de cuidados intensivos. Al mismo tiempo se señaló la clarificación 
de la conciencia, la desaparición de euforia, debilidad, dolores de cabeza, 
somnolencia, temblor, taquicardia, se normalizó el nivel de moléculas 
de tamaño medio, prolongó los parámetros de vida de los tejidos. En 
ausencia de una dinámica positiva se llevaron a cabo repetidas sesiones 
de plasmaféresis. L. J. Li et al, (2005). Los resultados positivos alcanzados 
durante la plasmaféresis membrana masiva con el retiro de 3500 ml de 
plasma.

Ante un coma hepático se realizó plasmaféresis membrana masiva 
con la eliminación de hasta 5 litros de plasma, lo que contribuyó a la 
reducción de los niveles de bilirrubina en un 40  %, 70  % de amoníaco, 
metionina, fenilalanina y tirosina en el 60 % y 20 % de las endotoxinas. A 
diferencia de la hemodiálisis, la plasmaféresis membrana se produce una 
mejor y completa eliminación de productos tóxicos macromoleculares, 
incluyendo autoanticuerpos y complejos inmunes formados en el curso de 
la hepatitis B grave y la pérdida agravante de los hepatocitos [Valbonesi V., 
1986]. Tal vez, y el uso combinado de hemoabsorción y plasmaféresis en 
el tratamiento de la insuficiencia hepática fulminante, complicado por la 
encefalopatía hepato tóxico [Huang Y.K. et al, 2012; Li M.Q. et al., 2014]. 
En Japón, en casos de insuficiencia hepática aguda,∫ también se utiliza la 
plasmaféresis [Nakanishi T. et al., 2014].

Las formas graves de Leptoespirosis igtero-hemorrágica suelen ir 
acompañadas de un síndrome de shock tóxico infeccioso con hemorrágica 
5-6 días del mes de la enfermedad. El uso de plasmaféresis consiguió reducir 
la tasa de intoxicación. En particular, LII después de la primera plasmaféresis 
disminuyó en 2,4 veces mejorando el coágulo grama, especialmente en el 
síndrome de coagulación de la sangre en el estadio de hipocoagulación. 
La plasmaféresis  impidió el desarrollo de insuficiencia orgánica múltiple 
[Gorodin VN, 2003; Cerdas-Quesada C., 2011]. M.Valbonesi (1986) con la 
ayuda de la plasmaféresis y la eliminación masiva de hasta 2,8 litros de plasma 
también fue capaz de detener la insuficiencia hepática renal aguda en 33 de 
36 pacientes. La  plasmaféresis fue más eficaz que la hemodiafiltración [Tse 
K.-C. et al., 2002].

En los últimos años, los casos de fiebre causada por el virus del Nilo 
Occidental, que atraviesa la barrera sangre-encefálico causando encefalitis 
grave, frecuentemente con  consecuencias fatales. Incluso hay una opinión 
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de que Alejandro el Grande murió en Babilonia a la edad de 32 años, después 
de dos semanas con esta fiebre [Marr J.S., Calisher C. H., 2003]. La terapia 
específica aún no ha sido resuelta. 

Sin embargo, en la patogénesis de la enfermedad juegan un papel no 
solo los daños directos virales a las estructuras neuronales sino también los 
efectos tóxicos generales [Lim S.M. et al., 2011], que tienen una indicación 
para la desintoxicación extracorpórea, sobre todo porque las muertes 
precedidas por el desarrollo del síndrome grave, han sido por dificultad 
respiratoria [Morrey J.D. et al., 2012]. Pero después de la recuperación 
siguen siendo bastante severos los trastornos neurológicos por tipo de 
enfermedad desmielinizante autoinmune sistémica con debilidad muscular 
severa en el contexto de los centros específicos de lesiones cerebrales 
[Cook, R. L. et al, 2010; Loeb M. et al, 2011; Leis A. A., Stokic D. S., 2012], que 
también plantea la pregunta sobre el uso de la terapia eferente. En efecto, 
el uso de plasmaféresis supone lograr una mejora significativa en el estado 
neurológico [Cooper C. J., Said S., 2014].

En algunas enfermedades virales como la fiebre hemorrágica con 
síndrome renal, la característica es el desarrollo de un síndrome hemorrágico 
en el fondo de un shock tóxico infeccioso y la insuficiencia renal aguda [VI 
Rabinovich et al., 2003]. Cuando se utiliza en la cantidad de plasmaféresis 
0,9 CGO con sustitución parcial de la donación de plasma fresco congelado, 
se han logrado mejores resultados que en la diálisis aislada [Matveeva IB 
et al., 2005]. Los resultados positivos se evidencian con la realización de la 
plasmaféresis antes de la hemodiálisis.

En los países del sudeste asiático, la fiebre rasproctraneny, es 
causada por Rickettsia tsutsugamushi (rickettsiosis tsutsugamushi) y cerca 
de ella, la fiebre «arbusto» (tifus de las malezas), transmitida por la picadura 
de garrapatas. Muestran los síntomas del sistema nervioso (encefalitis, 
meningitis) y otras entidades con una pesada endotoxicosis [Rahi M. et al, 
2015].

El verdadero flagelo para la gente, especialmente los que viven en 
las regiones de clima tropical, es la malaria. Esto se refiere principalmente 
a la forma tropical de la malaria causada por el Plasmodium falciparum, 
que causan el 98  % de las muertes por malaria [Shkurba AV Ovcharenko 
PA, 2010]. Las crisis van acompañadas de graves con coma, renal aguda 
e insuficiencia respiratoria infecciosa contra las descargas tóxicas 
endotoxemia. Particularmente afectada en este caso los niños y las mujeres 
embarazadas [Abdurajmanov FM et al., 2005; Dhingra N. et al, 2010; Eilese 
T. P. et al., 2010].

Por supuesto, el principal método para el tratamiento de enfer-
medades infecciosas sigue siendo el tratamiento usual, los antibióticos, 
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pero no siempre son lo suficientemente eficaces. Por lo tanto, en gran 
medida puede ayudar la hemosorption que, además de la desintoxicación 
efectiva, proporciona patógenos de captura de la sangre que fluye a la 
prevención de su retorno al cuerpo. Sin embargo, solo la descontaminación 
y desintoxicación no pueden ser capaces de restaurar la capacidad inmune 
del paciente. Si el organismo no es capaz de resistir las infecciones, sin 
antibióticos no le ayudarán.

Aquí interviene la bolsa de plasma, la que además de la eliminación 
de todos los compuestos patológicos y tóxicos, restaura eficazmente el 
sistema inmunitario, debido al volumen de plasma fresco congelado relleno 
donante eliminado.

Y esta táctica de desintoxicación primaria y descontaminación 
utilizando hemosorption seguida de plazmoobmenom parece más 
justificada.

Existe un apoyo a los modos de conducta de la oxidación 
electroquímica indirecta y ozonización de la sangre, potenciando la 
desintoxicación, y fotohemoterapia (OVNI y láser de irradiación de la sangre) 
de efecto inmunoestimulante. En general, redujo significativamente el 
consumo de antibióticos y otros medicamentos caros, el tiempo de estadía 
de los pacientes en unidades de cuidados intensivos, la duración total del 
tratamiento, la reducción de la mortalidad.

Asimismo, representan peligro y una variedad de envenenamiento. 
Ellos son de naturaleza muy diversa y sustancias tóxicas exógenas, meca-
nismos de efectos sobre los diferentes tejidos y órganos, y procedimientos 
para su penetración en el cuerpo -por inhalación, el agua, los alimentos, 
a través de la piel. Al mismo tiempo, puede haber una variedad de 
área de lesión de la puerta de entrada -quemaduras de la mucosa del 
tracto respiratorio superior y las lesiones del parénquima de inhalación 
respiratorias, quemaduras de la mucosa oral, el esófago y el tracto 
gastrointestinal en el envenenamiento oral, quemaduras químicas de la piel 
para forma transdérmica de sustancias venenosas en (RH).

Sin embargo, el avance y los trastornos de la homeostasis global 
considerable por los efectos tóxicos directos de OB infiltrado y secundarios 
mecanismos de trastornos metabólicos en función de los efectos dañinos 
de SR.

Tras la aparición de hemólisis causada por hongos venenosos, hay un 
fuerte aumento de la concentración de hemoglobina libre para el bloqueo 
de la función renal. El más común es una violación de la peroxidación 
lipídica con la acumulación de productos tóxicos y la supresión del sistema 
antioxidante, disminuye el nivel de la superóxido dismutasa, a-tocoferol, 
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ceruloplasmina. Aumento de la actividad de enzimas proteolíticas, en 
particular las peptidasas, acompañados por un mayor nivel de oligopéptidos 
moleculares medios y con la presencia de radicales libres en sus estructuras. 
La aparición de productos tóxicos que circulan, violan los potenciales de 
membrana de la excitación de la agregación plaquetaria; la agregación 
de plaquetas contribuye a la liberación de histamina y la serotonina que 
activa una serie adicional de reacciones DIC. Endotoxicosis acompañada de 
inmunosupresión tóxica secundaria.

En algunos casos, hay una hepato selectiva, nefrotoxicidad, o el 
efecto neurotrófico, pero más a menudo el conjunto, sobre todo en la fase 
terminal de la enfermedad, la insuficiencia orgánica múltiple se desarrolla 
con una serie de círculos viciosos, cuando la derrota de los hepatocitos 
viola aún más los procesos de desintoxicación naturales, y la derrota de los 
dispositivos glomerulares o tubulares del riñón ralentiza como el agente que 
daña el primario y los productos secundarios del metabolismo perturbado.

En casi todos los casos se produce envenenamiento, el uso patológico 
de la terapia eferente justificada y plasmaféresis es el método más versátil, 
incluso cuando se utiliza un bajo peso molecular se puede deducir RH (ácido 
acético, fenol) avanzando, sin embargo, rápidamente a la acumulación de 
trastornos metabólicos mediano krupnomolekulyarnyh y sustancias tóxicas; 
mediante diálisis es imposible detener trastornos de los órganos graves, 
que al mismo tiempo contribuyen a la formación de un producto de síntesis 
«letal», incluso más tóxico que la ksenobiotitki primaria.

Con la plasmaféresis de alto volumen y el reemplazo del volumen 
eliminado de la donación de plasma fresco congelado en una proporción de 
1: 1 se ha logrado detener el envenenamiento extremadamente pesado seta 
con coma hepático pálido [Jander S., Bischoff J., 2000]. M.Valbonesi anterior 
(1986) también informaron sobre la eficacia de la plasmaféresis masiva con 
la eliminación de hasta 3 litros de plasma en pacientes con intoxicación por 
seta pálida. En el transcurso de estas sesiones se ha requerido de 4-7, lo que 
redujo la mortalidad en un 15 % en comparación con el 80 % en los pacientes 
que realizan diálisis como única terapia de transfusión. A veces se necesita 
la eliminación de hasta ocho litros de plasma para reducir adecuadamente 
los niveles de amoníaco, urea y aminoácidos, y el alivio del coma hepático 
[Clemmesen J.O. et al., 2001].

La intoxicación grave con shock cardiogénico, edema pulmonar, 
trastornos cerebrales e insuficiencia orgánica con un desenlace fatal se 
produce después de las picaduras de escorpiones [Bahloul M. et al, 2010; 
Petricevich V.L., 2010]. Todo esto hace que se requiera la plasmaféresis 
[Schwartz J. et al. 2013]. Consecuencias menos graves se producen después 
de las mordeduras de serpientes venenosas con el desarrollo de la anemia 
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hemolítica microangiopática y trombocitopenia [Keyler D. E., 2008; Ho W. 
K. et al., 2010]. Así, Efendiyev y A.S.Maksudov (2005) informaron que en 
los casos de intoxicación con veneno de víbora se desarrolla endotoxemia 
pesada con el aumento de los niveles de la LII a 3,78 unidades estándar, cm 
a 0.49 unidades estándar, ALT a 0,97 mmol / l, creatinina 129 umol / l, que 
fue significativamente mayor que en el grupo de donantes sanos (P <0,001). 
El uso de la plasmaféresis en 32 pacientes podría reducir sustancialmente 
las manifestaciones generales y locales de envenenamiento en comparación 
con el grupo control (30 pacientes, en los que la plasmaféresis no se llevó 
a cabo) y reducir la longitud total de la estancia en el hospital una media 
de 7,2 días-cama. Se obtuvo resultados similares usando plasmaféresis, 
según autores [Pantanowitz L., C. Andrzejewski, 2006; Yildrim C. et al, 2006 
.; Moujahid A. et al., 2009].

El continente americano se caracteriza por la enfermedad de Chagas, 
una enfermedad crónica del corazón, que ha golpeado a más de 16 millones 
de personas y que resulta de la infección con el parásito protozoario 
Trypanosoma cruzi. Después de la fase aguda de la enfermedad, en la que 
se manifiesta sangrado esofágico, a menudo en pacientes de 20-30 años, se 
revelaron signos de lesiones esofágicas (dilatación) del colon (megacolon) 
y el corazón, con el desarrollo de cardiomiopatía inflamatoria y dilatación 
severa de las cavidades del corazón, insuficiencia cardíaca congestiva y 
muerte. El examen histológico reveló miocarditis difusa con la degeneración 
de los cardiomiocitos combinados con fibrosis, infiltración de células 
mononucleares y daños en el sistema de conducción cardíaco, en ausencia 
de los propios parásitos [Mirkin G.A. et al., 1997]. Estos datos sugieren una 
gran proporción de la probabilidad de una patogénesis autoinmune de esta 
enfermedad.

Los anticuerpos afectan a los receptores de proteína G de miocardio 
tales como los receptores adrenérgicos y receptores de acetilcolina M2-
receptor. Hay evidencia de estructuras (antígeno) la proximidad proteína 
ribosomal inmunodominante del parásito y b1-adrenoceptor, lo que indica 
un posible entrecruzamiento mimetismo molecular de las dos proteínas que 
producen anticuerpos, naturalmente producidos contra este parásito, que 
reaccionan en el futuro, y con sus propias estructuras de tejido del músculo 
cardíaco [ Elies R. et al., 1996].

Por lo tanto, además de miocardio, los anticuerpos desarrollados 
contra los antígenos de T. cruzi, es una reacción cruzada con antígenos de 
endotelio, las neuronas en el cerebro y el cerebelo, los troncos nerviosos 
periféricos. Esto sugiere que tales «autoanticuerpos» son en realidad 
naturaleza heterogénea, pero reaccionan con autoantígenos debido a la 
proximidad de la estructura antigénica del parásito y huésped. Al mismo 
tiempo la habitual terapia «triple» (azatioprina, prednisona y ciclosporina), 
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incluso puede reactivar esta infección parasitaria crónica [Brener Z., 
Gazzinelli T. R., 1997].

Debe tenerse en cuenta que el patógeno se puede transmitir tanto 
de la madre al feto, así como en las transfusiones de sangre de donantes 
infectados. Por otra parte, incluso en regiones no endémicas de Ecuador 
y Bolivia, cerca de 1/4 de los donantes positivos tienen presencia de T. 
cruzi. Este parásito puede pasar un tiempo muy largo en la sangre humana, 
independientemente de su estado clínico, sobre todo porque la mayoría 
de las personas infectadas son asintomáticas y pueden estar en las filas de 
los donantes. El período de incubación de la enfermedad dura hasta 114 
días. Ill, una enfermedad de este tipo puede ser transportada por turistas al 
visitar los países situados entre la latitud Norte 400 (Texas) y 430 de latitud 
sur (Argentina), y los inmigrantes de estas regiones. Dada la naturaleza 
autoinmune en el contexto de la plasmaféresis endotoxemia, también se 
puede usar en el tratamiento de esta grave enfermedad.

En los últimos años, han habido informes de evolución grave de una 
serie de fiebres hemorrágicas causadas por el virus del Ébola, Marburg, 
dengue, de intoxicación aguda y shock grave con una mortalidad de hasta 
el 70-90 %, debido a que el tratamiento de las enfermedades infecciosas 
se mantiene prácticamente sintomático [Leong A. S. et al., 2007]. La 
patogénesis de estas complicaciones es la liberación de células blancas de la 
sangre de una serie de citoquinas (factor de necrosis tumoral, la interleucina 
2, 6, 8) y otros compuestos tóxicos biológicamente activos que alteran la 
permeabilidad de edema tóxicos para el desarrollo del endotelio vascular, 
que promueve el desarrollo de shock y fallo múltiple de órganos [Feldmann 
H. et al, 1996; J. M. Carr et al., 2003; Aleksandrowicz P. et al., 2008]. Todos 
estos factores son una justificación para el uso y los métodos de aféresis 
terapéutica, en particular con el uso de afinidad de lectina plasmaféresis 
[Büttner S. et al., 2014].

Cercano al virus del dengue es el virus Zika Arbo de la familia 
Flaviviridae, que también se transmite con las picaduras de mosquitos. No 
solo causa linfadenopatía y conjuntivitis, fiebre, artralgia, mialgia y hasta el 
fallo multiorgánico, sino también da lugar a defectos en el desarrollo del feto 
de mujeres embarazadas, como la microcefalia con calcificación intracraneal. 
Los principales focos de infección se encuentran en los trópicos, pero los 
primeros pacientes aparecen en latitudes más septentrionales. Cualquier 
tratamiento antiviral específico está disponible pero solo se utiliza la terapia 
sintomática de apoyo [Hamel R. et al, 2015; Zammarchi L. et al, 2015; 
Petersen E.E. et al., 2016]. También es posible utilizar la terapia eferente 
(plasmaféresis y hemosorption). Es necesario anotar estudios actuales que 
se están realizando de complicaciones producidas por el virus Zika, como 
es el síndrome de Guillain-Barré, casos ya frecuentes pero no publicados 
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por mantenerse en reserva y que serán descritos con fundamento en las 
próximas ediciones sobre plasmaféresis [Zumbana G. G., 2016].

Hay que reconocer que en esta etapa, estas cuestiones no causan 
problemas significativos y debates, y la única debilidad es la base material y 
la falta de profesionales capacitados, que frenan el uso más generalizado de 
métodos de terapia eferente y detoxificación extracorpórea, en la práctica 
de las instituciones médicas infecciosas. Este problema podría ser resuelto 
fácilmente por unos simples y seguros métodos de plasmaféresis membrana 
en dispositivos portátiles [Voinov V. A., Zumbana G. G., 2016].

Enfermedades crónicas
Las enfermedades crónicas son «enfermedades prolongadas”, 

producidas espontáneamente y con frecuencia sin completa recuperación 
[Davis R. M. et al., 1999].

El síndrome de intoxicación endógena con significativo daño de 
la homeostasis bioquímica e inmune, aguda y rápidamente complica el 
estado de los pacientes, es claramente visible en diferentes enfermedades 
patológicas agudas y enfermedades. Sin embargo, en la mayoría de las 
enfermedades crónicas, cuando los signos externos de una endotoxicosis no 
están presentes, hay un deterioro esencial del ambiente interno, también 
determina una amplitud de manifestaciones y que conlleva a la cronicidad 
en curso de estas enfermedades, imposibilita la salida del círculo patológico 
y conseguir la curación definitiva.

Sin embargo, es característico el trastorno de la homeostasis, 
significativamente se diferencia de los daños descritos anteriormente en 
la patología aguda. Prácticamente, no existe fase aguda de la sustancia 
biológica activa, moléculas con radicales libres en sus estructuras, no hay 
trastornos de permeabilidad del endotelio y manifestaciones de edema 
tóxico intersticial,  insuficiencia orgánica múltiple.

 Estos pacientes externamente no se diferencian de las personas 
sanas. En estos casos, los  trastornos de una homeostasis se definen más 
a menudo por el aumento de la concentración de algunos metabolitos 
naturales, o como resultado de aumentos en la velocidad de su reproducción, 
o destrucción de los procesos de su degradación y la eliminación de un 
cuerpo.

Estos productos patológicos que no tienen dicha actividad 
electroquímica, pronunciado,  mencionando anteriormente la fase aguda 
de la sustancia biológica activa, toxinas,  privados de la capacidad selectiva 
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para ser adsorbidos en la superficie activa de los sorbentes. Por lo tanto, 
los métodos de una desintoxicación de sorción en tales casos pierden la 
eficiencia y en primer plano sobresalen los métodos de aféresis como es la 
plasmaféresis.

Sin embargo, cabe recalcar que aparte de los cursos de plasmaféresis 
se puede incluir hemoadsorción cuando se presentan síntomas de 
intoxicación, complicada con algunos tipos de enfermedades crónicas. Por 
lo general, una o máximo dos sesiones de hemoadsorción después de cada 
curso de plasmaféresis.

La terapia de aféresis se combina, con métodos de fotohemoterapia, 
para mejorar la eficacia del restablecimiento de los cambios del sistema 
inmune. Recalcando que durante la plasmaféresis, no solo se eliminan 
componentes patológicos, sino también —apenas considerable— los 
componentes «normales» del medio interno, especialmente del sistema 
inmunológico, por lo tanto, se requiere restaurarlos tan pronto como sea 
posible, lo cual se lleva a cabo con la irradiación láser a la sangre. Esto es un 
refuerzo de eliminación de las sustancias tóxicas, especialmente de origen 
enterogénico. En algunos casos se utilizan también métodos de oxidación 
metabólica. Es decir, aquí tenemos la participación de un complejo método 
de corrección extracorpórea, corrección de unos disturbios homeostáticos, 
pero en todos los casos en base a la utilización de los métodos de la terapia 
medicamentosa estándar y otros métodos de tratamiento utilizados en la 
práctica clínica, en estas o aquellas enfermedades crónicas, donde cada uno 
tiene las características que exigen un examen más detallado. Determinado 
significado tiene la enteroadsorción, por su importancia en:

Alergias

El aumento de la incidencia de las enfermedades alérgicas (hasta 
20 % de la población) es el resultado del contacto humano con el creciente 
número de alérgenos: industriales (trementina, níquel, cromo, alquitrán, 
barnices, resinas, taninos, etc.); alimenticios (huevos, cítricos, tomates 
y aditivos químicos); vegetales (polen de ambrosía, pasto timothy, 
etc.); casa (polvo doméstico, perfumes, detergentes, tejidos sintéticos); 
agrícolas (insecticidas, pesticidas, defoliantes, fertilizantes); medicamentos 
(penicilina, sulfonamidas, aspirina, etc.).

La aparición de enfermedades alérgicas se produce debido a la imper-
fección de los alergenos de biotransformación en la unidad microsomal 
hepática (aparición de compuestos reactivos secundarios) y con defectos 
de la respuesta inmune (formas atópicas), biotransformación y eliminación 
de complejos inmunes.
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La atopia aparece como reacción exagerada del sistema inmune contra 
sustancias ambientales comunes e inofensivas. Los anticuerpos alérgicos 
se relacionan con la inmunoglobulina E (IgE). La producción de IgE por los 
linfocitos B es estimulada por citocinas IL-4, IL-5 e IL-13 secretadas por los 
linfocitos T, bajo influencia de  alérgenos [Comoy E. et al., 1999; Kaminuma 
O. et al., 1999]. La comunicación de anticuerpos IgE con los alérgenos 
(antígenos) genera la participación de complejos inmunes persistentes del 
complemento, la eliminación de las cuales es difícil en la alergia. Algunos 
de ellos todavía están en circulación (complejos inmunes circulantes o CIC), 
y el resto se fijan en el intersticio de los órganos diana, estimulando allí 
la inflamación inmune o alérgica. Entre estos órganos diana ocupa el lugar 
principal el árbol bronquial, la piel y las membranas mucosas de la cavidad 
nasal.

La alergia es un trastorno caracterizado por la hipersensibilidad del 
sistema inmune, (de tipo lento), que se desarrolla cuando el IgE-respuesta se 
dirige contra los antígenos ambientales, normalmente inocuos, tales como 
el polen, los ácaros del polvo doméstico o caspa animal. Los mastocitos 
sensibilizados por la IgE excretan los mediadores bioactivos que causan una 
reacción inflamatoria aguda con síntomas de asma o rinitis.

Los originantes o los factores que provocan reacciones alérgicas de 
exacerbación, actúan con los alérgenos indicados anteriormente, entre los 
que se encuentra el polen de árboles como el abedul, aliso, avellano, roble, 
el carpe. El principal de ellos es el polen de abedul blanco (Betula verrucosa), 
que contiene el alergeno principal Bet v 1, que puede ser detectado en el 
60 % de los pacientes con reacciones de IgE [Dormann D. et al., 1997; Werfel 
T. et al., 1999].

  En la dermatitis atópica y asma, las formas de conexión pueden 
ser los anticuerpos IgE y los autoantígenos, con la activación de las células 
efectoras alérgicas: mastocitos y basófilos. Por lo tanto, la IgE-autoinmunidad 
explica la exacerbación de atopia grave, incluso en ausencia de alergenos 
exógenos [Valenta R. et al., 1997]. Esto puede causar sensibilización contra 
antígenos propios. Estudios especiales han demostrado que los antígenos 
de Aspergillus fumigatus pueden estar cerca de la estructura antigénica de 
las propias proteínas del cuerpo humano, por lo que la sensibilización a este 
microorganismo, y aún en su ausencia, puede mantener autorreactividad y 
reacciones alérgicas [Appenzeller U. et al., 1999].

La activación dependiente de IgE de los mastocitos juega un papel de 
liderazgo en el desarrollo de la reacción alérgica inmediata [Hamelmann E. 
et al., 1999]. Además, los mastocitos pueden producir varios mediadores, 
incluyendo el factor de necrosis tumoral (TNF-α) y muchas otras citocinas 
(interleucinas IL-1, IL-2, etc.). Además, los mastocitos estimulan la 
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formación de un gran número de receptores de la superficie, altamente 
activos  para  IgE, y mejoran el nivel de secreción dependiente de IgE de 
neurotransmisores en respuesta a concentraciones crecientes de IgE. Los 
mastocitos (en algunos casos liberadores de citocinas) pueden jugar un 
papel importante en el desencadenamiento agudo, subagudo y en los 
componentes crónicos de inflamación alérgica dependiente de IgE, que 
pueden afectar el desarrollo de importantes consecuencias funcionales de 
estas reacciones, como la hiperreactividad de la vía aérea [S. J. Galli, 1997].

En la inflamación alérgica juegan un papel también los eosinófilos, 
que aumentaron la liberación de citoquinas estimuladoras IL-4 y IL-5 de 
las células T-helper [Kaminuma O. et al., 1999]. Los eosinófilos, a su vez, 
liberan las enzimas en grandes cantidades, que tienen una alta actividad 
proteolítica, y contribuyen a la infiltración de eosinófilos. Las proteínas 
básicas de eosinófilos promueven la liberación de histamina de los 
mastocitos, lo que sugiere su estrecha cooperación [Dzhalchinova V.  B., 
Chistyakov G. M., 1999].

Existe una incidencia significativa de enfermedades alérgicas en los 
bebés recién nacidos, e incluso sugiere la posibilidad de su sensibilización 
perinatal, especialmente con la presencia de alergia en sus madres. Los 
factores que contribuyen a esto, son los trastornos del embarazo (toxemia, 
parto prematuro) donde se haya utilizado cantidades significativas de dosis 
medicamentosas, en tales casos, el aumento de las concentraciones de 
inmunoglobulinas, incluyendo IgE, se encuentran en los recién nacidos e 
incluso en unos pocos meses después del nacimiento [Gavalov S. M., 2010].

En los países industrializados, hasta el 20 % de la población padeció 
síntomas de alergia de tipo I, como rinitis, conjuntivitis, asma. Las primeras 
manifestaciones de la alergia, a menudo desde los primeros días de 
vida, son en la piel, llamado diátesis, con el curso ondulante, pasando a 
una edad posterior en común, persistente, recurrente continuamente 
neurodermatitis.

La dermatitis atópica suele ir acompañada de asma bronquial y 
rinitis alérgica. Los estudios indican la activación de citoquinas IL-3, IL-4, 
IL-5, IL-15. Las manifestaciones clínicas dependen en gran medida de las 
reacciones a los alérgenos exógenos [Leung D. Y. M., 1997]. Sin embargo, 
los antígenos pueden desempeñar un papel no solo de origen externo, 
sino también bacteriano, en particular, el Staphylococcus aureus, que se 
puede identificar en el 95 % de los pacientes con dermatitis atópica. Tales 
superantígenos bacterianos pueden activar ambos mecanismos de células T 
locales y producir también IgE [Hertz U. et al., 1999].

Por supuesto, la duración de la neurodermatitis es una evidencia 
indirecta de la ineficacia de los tratamientos tradicionales diseñados 
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generalmente para lesiones en la piel. Incluso los ungüentos hormonales 
provocan solo efectos temporales.

El enfoque patogénico más razonable para el tratamiento de esta 
enfermedad de piel, no solo para localizar lesiones, representa la terapia de 
aféresis destinada a la eliminación de alérgenos del cuerpo, autoanticuer-
pos, complejos inmunes y otros metabolitos patológicos; creando círculos 
viciosos que ni el cuerpo ni los medicamentos sean capaces de romper, 
es decir, el tratamiento debe estar dirigido no solo a los sitios específicos 
de las lesiones, para eliminar las condiciones de su aparición y cronicidad. 
Y la mejor forma de lograrlo es mediante la plasmaféresis. Los mejores 
resultados se obtienen a partir de nuestra propia experiencia, cuatro 
sesiones de plasmaféresis, donde se utilizó también la hemoadsorción con 
luz ultravioleta o láser, simultáneamente con la irradiación de la sangre y la 
posterior enterosorción [Voinov V. A., 2010].

Es recomendable también la plasmaféresis en la llamada fotoder-
matosis o dermatitis solar, una urticaria en la que no siempre es posible 
revelar los componentes alérgicos [Nitiarom R., Wongpraparut C., 2014].

La dermatitis alérgicas son peligrosas durante el embarazo y cuando 
muchos medicamentos para la alergia presentan un riesgo para el desarrollo 
del feto y es preferible en estos casos  también  cursos de plasmaféresis 
[Demin T. N., et al., 2009].

Descrito el llamado «síndrome de hiper-IgE», fue necesario llevar 
a cabo 60 sesiones de plasmaféresis durante dos años para eliminar las 
manifestaciones de la dermatitis severa, que se prolongó ocho años [Dau 
P. C., 1988].

La dermatitis local eczematosa también tiene una naturaleza alér-
gica. En particular, el eczema periorbital y la dermatitis en los párpados 
son variedades de dermatitis alérgica por contacto. Las razones pueden ser 
ungüentos para los ojos, cremas, sombras de ojos y maquillaje, champús y 
hasta esmalte de uñas [Ockenfels H. M. et al., 1997].

La urticaria, son lesiones cutáneas alérgicas episódicas y transitorias, si 
bien se ha descrito urticarias crónicas, en las que se ha detectado en la sangre 
de los pacientes anticuerpos IgG contra altamente IgE-receptores. Su ex-
tracción, usando plasmaféresis conduce a la remisión clínica [Greaves M. W., 
O’Donnell J., 1995; Jurakić T. R. et al., 2009; Kartal O., 2012]. Se ha informado 
sobre el uso combinado de plasmaféresis con immunofarmacoterapia 
extracorpórea utilizando polyoxidonium [Efendiyev N. E., et al., 2001]. La 
aplicación de la inmunoabsorción IgG-anticuerpo, proporcionó casi com-
pleta desaparición de autoanticuerpos con la enfermedad regresiva dentro 
de 8 meses [Conavalov G. A., et al. 2009]. [Jiang X. et al. 2008] han logrado un 
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éxito considerable utilizando plasmaféresis en serie en el caso de urticaria 
crónica resistente al tratamiento de dexametasona y gamma globulina. Se 
confirmó también en siguientes investigaciones [Kim J. Y. et al., 2013].

 Dada la mayor frecuencia de detección de parásitos en estos 
pacientes (giardiasis, opistorhosis, Toxocariasis), es aconsejable llevar a 
cabo una examinación adicional y ante la detección de parásitos prescribir 
el tratamiento adecuado (Tiberal, Flagil, Biltritcide, Decaris) [Chaxireva 
N. E., et al., 2001]. La urticaria crónica puede estar acompañada por 
enfermedades causadas por hepatitis B y C, el VIH, el virus de Epstein-Barr, 
virus de Coxsackie A y B, mononucleosis infecciosa. Es frecuente que la 
urticaria aguda pueda llegar a ser crónica. La urticaria crónica a menudo 
se desarrolla en el contexto de otras enfermedades autoinmunes, como la 
hepatitis C crónica, la tiroiditis autoinmune [Yadav S. et al, 2013].

Igual episodio presenta el angioedema de Quincke o piel edematizado 
angioneurótico  claramente limitado y el tejido subcutáneo, por lo general 
afecta a los labios, la lengua, la garganta, los tejidos de la órbita. Sin embargo, 
a veces es un peligro para la vida en la propagación del edema a la laringe 
en el desarrollo de apnea severa. Esta hinchazón generalmente idiopática, 
puede ser activada por la administración de una serie de medicamentos, 
incluidos los antiinflamatorios no esteroideos. El mecanismo patogénico 
puede ser la acumulación de bradiquinina mediante la inhibición de sus 
mecanismos de degradación [van Rijnsoever E. W. et al., 1998].

Otro factor en la patogénesis de este edema es la aparición de 
autoanticuerpos contra la proteína específica que inhibe el componente 
del complemento C1 (inhibidor C1), cuya falta contribuye a un aumento 
de la permeabilidad vascular de ciertas áreas locales de la circulo vascular, 
más a menudo en la cara, el abdomen y las extremidades. Hasta hace 
poco, el edema súbito obstruyendo las vías respiratorias superiores que 
acompaña superior, produjo  un proceso  letal en el 50 % de los pacientes. 
La culminación de  tal reacción puede provocar un aumento en el contenido 
de péptidos vasoactivos de la serie de cinina, en particular, la bradiquinina,  
mencionado anteriormente en las reacciones alérgicas [Valsecchi R. et al., 
1997].

Extremadamente complicado se desarrolla el síndrome del sistema 
idiosincrático de Lyell o Stephen-Jones, caracterizado por una necrólisis 
epidérmica tóxica de naturaleza tóxica-alérgica, con lesiones extensas no 
solo en la piel, sino también en las membranas mucosas, que se producen 
en respuesta a la recepción de un fila de fármacos (sulfamidas, antibióticos) 
[Ardern-Jones M. R., Friedman P. S., 2011]. A veces, las infecciones virales 
tienen un papel subrasante e incluso reacción de rechazo del injerto al 
huésped ante el trasplante de las células madres. La mortalidad en este caso 
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alcanza el 25-75 %; en particular, se describe la muerte en un paciente con 
síndrome de Lyell después de la administración de ciprofloxacino. La mayoría 
de las hipótesis basadas en los procesos autoinmunes con infiltración en 
la piel por las células T citotóxicos (CD8 +), monocitos y macrófagos, la 
deposición de un número de citoquinas (TNF-α), contribuyen a la extensa 
apoptosis de los queratinocitos [Livasy C. A., Kaplan A. M., 1997].

La aféresis terapéutica realizada con la suficiente rapidez, a veces ya 
después de la primera sesión de plasmaféresis, interrumpe tal reacción y 
conduce a una cura permanente [Koh M. J., Tay Y. K., 2009; Lissia M. et al., 
2010; Poulsen V. O  . B. et al, 2013; Seczynska B. et al., 2013].  Bamichas 
G., et al. [2002] utiliza un plasmaféresis membrana masiva quitando 4.2 
litros de plasma en 2 a 5 sesiones, llevadas a cabo pasando dos días o en 
días seguidos, reemplazando con plasma fresco congelado y albúmina. En 
Japón, se la utiliza con éxito no solamente en el tratamiento convencional, 
sino también en serie de plasmaféresis [Yamada H., Takamori K., 2008]. 
La utilización aislada de corticosteroides está cargada con un aumento 
de manifestaciones sépticas, pero en combinación con la plasmaféresis, 
proporciona mejores resultados [Yamane Y. et al, 2007, 2009; Szczeklik W. 
et al., 2010].

Un fuerte empuje tiene la rino-sinusopatia vasomotora, a menudo 
acompañada por la conjuntivitis alérgica. En la rinitis alérgica, se forman 
infiltrados inflamatorios a partir de una variedad de células con la liberación 
de mediadores de la inflamación (histamina, leucotrienos, citocinas) que 
atraen a las células y promueven su migración transendotelial, lo que crea 
un círculo vicioso y romper el organismo ya no es capaz. En apariencia 
inofensiva un resfrío puede durar muchos años, pero a menudo puede 
originarse un asma. Esto contribuye a la restricción de la respiración nasal. 
La inhalación de aire frío sin su humectación y contenido de  gérmenes 
en la cavidad nasal contribuye al desarrollo y mantenimiento de catarro 
inflamatorio en el árbol traqueobronquial, que también da inicio y fortalece 
la inflamación alérgica de las vías respiratorias. Por lo tanto, la atención a 
estas rinitis no debe darse de menos, así como al asma bronquial.

Las alergias intestinales se caracterizan por la repentina discinesia del 
tracto intestinal y biliar. En odontología, se caracteriza por la denominada 
estomatitis protésica o medicamentosa [Iorandishbili А.K., 2001]. Es una 
forma separada de aislar esofagitis eosinofílica, que se caracteriza por la 
aparición de trastornos de disfagias transitorias. En una esofagoscopia se 
encuentra el estrechamiento local del esófago y en la biopsia de la mucosa 
determina altos niveles de eosinófilos. A menudo se detecta eosinofilia en 
sangre, así como otras manifestaciones de alergia, en particular, el asma 
bronquial [Van Rosendaal et al., 1997; Brito E.M., Barbosa A.J., 1998].
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La manifestación más grave de la alergia es el asma, lo que representa 
el mayor peligro y con mayores dificultades en el tratamiento.

Según las estadísticas, en los Estados Unidos, sufren de asma unas 
15 millones de personas, con la pérdida de hasta 100 millones anuales de 
estudiantes y trabajadores en días escolares  y trabajadores, respectivamente 
[O’Hollaren M. T., 1998]. Sin embargo, incluso en ese país con una atención 
médica altamente desarrollada, donde el costo total del tratamiento de los 
pacientes con asma son hasta 6.2 mil millones de dólares al año, la tasa de 
mortalidad por asma aumentó de 13,4 por un millón de habitantes en 1982 
a 18,8 por un millón de habitantes en 1992. El asma es también una causa 
importante de discapacidad en los adultos y de pérdida de días escolares 
en los niños [Smith D. H. et al., 1997]. La aparición de asma, a menudo, es 
precedida por prolongadas manifestaciones de alergia [Peters E. et al, 1999] 
particularmente, por rinitis alérgica. Mientras que el 78 % de los pacientes 
con asma tienen síntomas de rinitis, el 38 % de los pacientes sufren tanto de 
rinitis como de asma [O’Hollaren M. T., 1.998].

En el asma aparecen y persisten clones T-helper (CD4) activados, 
alérgenos sensibilizados de antígenos ambientales o virus que se alojan 
en los pulmones. Las citoquinas de estas células (IL-3, IL-5, y también de 
factor estimulante  de colonias de granulocitos) activan los  eosinófilos, que 
incitan la inflamación eosinofílica de las membranas mucosas activadas 
y secretan IL-4, que a su vez estimula la producción de IgE. Esto causa 
daños en el epitelio, la hipersecreción de moco y la contracción muscular 
de los bronquios (broncoespasmo) [Kon O. M. et al., 1999]. Además, con 
el desarrollo y el agravamiento del asma ocurren otros trastornos de la 
homeostasis, en particular disminuye el sistema de actividad antioxidante 
con acumulación de productos de peroxidación de lípidos y un alto nivel de 
radicales libres. Esto es un soporte más para la inflamación alérgica crónica 
y también requiere medidas especiales para corregir este tipo de trastornos.

Desafortunadamente, las medidas terapéuticas convencionales en 
estas diversas manifestaciones de la alergia son principalmente sintomáticas, 
existen varios ungüentos para aliviar el picor intolerable en manifestaciones 
cutáneas, los vasoconstrictores utilizados en forma de gotitas (galazolin, 
sanorin) con rinitis, mucolíticos y broncodilatadores en el asma. El mejor 
efecto se consigue con la utilización de preparados hormonales. Hay que 
tener en cuenta el peligro potencial de la terapia hormonal, sus efectos 
secundarios y más parámetros. Incluso, el uso de las aparentemente 
inofensivas gotas nasales de betametasona, pueden conducir —antes de 
las manifestaciones clínicas del síndrome de Kushing— a un retraso en el 
crecimiento de los niños [Malozowski S. et al., 1999].

Durante  mucho tiempo se ha practicado la inmunoterapia específica 
en dosis crecientes de alérgenos administrados por vía subcutánea, por vía 
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oral, sublingual o intranasal para aliviar la molestosa picazón. Este proceso 
también se llama hiposensibilización o desensibilización, ya que tiene 
como objetivo reducir la sensibilidad del órgano diana a estos alérgenos. 
Por lo general, se trata de los alérgenos inhalados del polvo doméstico o 
diminutos ácaros himenópteros. Aunque esta terapia se ha utilizado durante 
aproximadamente 80 años, los mecanismos de su acción todavía no están 
del todo claras y su eficacia no es constante [Ebner C., 1999].

Existe dudas  y posibilidad de inmunoadsorción extracorpórea 
selectiva, particularmente contra el antígeno del polvo doméstico. Y no 
solo por el riesgo de causar reacciones anafilácticas, como resultado de 
la degranulación masiva de basófilos, portador de IgE específica, con la 
liberación de serotonina, histamina, reacción lenta de la sustancia A, hasta 
el desarrollo de un shock anafiláctico. Las principales objeciones llaman la 
atención el factor de la alergia polivalente. Prácticamente no hay pacientes 
con asma que hayan sido sensibilizados a un solo alérgeno. Con el tiempo, 
su círculo se extiende a varias decenas.

A pesar del hecho de que el trabajo de numerosos investigadores han 
demostrado la efectividad de la introducción de la terapia de aféresis en 
el rango de las intervenciones terapéuticas, esta táctica aún no se utiliza 
ampliamente. En algunos casos, el diagnóstico de asma se establece solo 
después de algunos años de manifestada la enfermedad en forma de 
bronquitis asmática, bronquitis con componentes asmáticos, luego pre-asma, 
y ​​el diagnóstico final solo se hace antes del inicio de la terapia hormonal. En 
pocas ocasiones la aparición de asma bronquial, a menudo, se produce en 
un contexto de largas manifestaciones cutáneas o rinosinusopatía.

Sin embargo, ante todos estos tipos enumerados de alergias, 
actualmente el tratamiento patogénico representa la aféresis terapéutica, 
encaminada a eliminar del cuerpo los anticuerpos, alergenos bloqueando 
los receptores de anticuerpos, inhibidores, productos de degradación de 
tejidos, mediadores de la inflamación, leucotrienos y complejos inmunes. La 
reducción de la concentración de sustancias biológicamente activas conduce 
a la restauración de recepción  β-adrenérgico, y reduce la resistencia a los 
broncodilatadores [Shelyagin E.  D., 1999]. El desbloqueo y la eliminación 
de inhibidores de los receptores de la actividad de T-supresor en la 
plasmaféresis, conduce a la restauración de la activación de los linfocitos 
T y que promueve los macrófagos alveolares. El desbloqueo de receptores 
fagocitos promueve la eliminación natural más eficaz de los alérgenos. En 
general, esto proporciona una remisión más estable. La fotohemoterapia 
también ayuda a normalizar los procesos de diferenciación de los linfocitos 
T con aumento de la actividad de T-supresor y la disminución de la 
producción de IgE, la eliminación de los trastornos bioquímicos [Raquita 
D.R., Uriacev О.М., 1997]. Usar la fotohemoterapia de la luz roja  —incluso 
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en monoterapia— tiene un efecto favorable sobre el asma bronquial [Paleev 
N. R., 2008].

La extracción de plasma mediante la plasmaféresis estimula la  
liberación de la circulación de ingredientes frescos y ayuda a normalizar 
el metabolismo, en particular, la peroxidación de lípidos con el aumento 
de actividad del sistema antioxidante. Reducir el nivel de sustancias 
biológicamente activas ayuda a normalizar el metabolismo de los fosfolí-
pidos de membrana. Todo esto lleva a la desaparición de la inflamación 
inmunoalérgica con la restauración de la sensibilidad, la reactividad bron-
quial y la eliminación de la obstrucción bronquial. La acción de la terapia 
de aféresis continúa a largo plazo. Todos los componentes ingresados a 
la circulación de la homeostasis, células jóvenes, que sustituyeron a las 
antiguas, en el ambiente interno, en un periodo no muy largo, conservan 
sus propiedades y funciones predeterminadas, provocando la ruptura de 
muchos círculos patológicos, resultando la más estable remisión. En par-
ticular, Chemeris A. N., y Dimitriev A. A., (2009) notaron que el efecto más 
positivo después de un proceso de plasmaféresis se ve entre 5-7 días después 
del inicio del tratamiento y dura desde unos pocos meses a dos años. Esto 
también se confirma en nuestra práctica clínica [Voinov V. A., 2010].

La hemoadsorción efectuada en los últimos años, cada vez da paso 
a la plasmaféresis, como el método más eficaz para eliminar todos los 
productos patológicos, independientemente de su capacidad de adherirse y 
de ser adsorbido en la superficie de los sorbentes activados. Una excepción 
es la llamada «aspirina» o en forma de «prostaciclina» del asma bronquial, 
en la que los métodos de sorción son muy eficientes, así como en los casos 
de alergo-dermatitis concomitante [Voinov V.  A., 2010]. Sin embargo, la 
hemoadsorción todavía se utiliza con éxito en el tratamiento del asma, 
incluyendo la etapa latente de pre-clínica o pre-asma [Komov V. V., 2004]. 
Por otra parte, tenemos en existencia hemoadsorbentes selectivos que 
enlazan la IgE [Komov V. V., et al., 2012]. La plasmaféresis, ayuda a eliminar 
los productos patológicos, y también podría eliminar las causas producto de 
los trastornos del sistema inmune y crea condiciones para su regresión de 
crecimiento [Shmelev I. E., Stepanian I. E., Romanov V. V., 2009].

El asma bronquial tiene un efecto adverso en el embarazo también, 
dando inicio a la toxicicosis, con amenaza de interrupción del embarazo, 
parto prematuro, anomalías del desarrollo del embarazo e hipoxia fetal. 
Causales que se convierten en indicaciones para el tratamiento con 
plasmaféresis en esta categoría de pacientes, y/o alternativo, y/o anexo al 
tratamiento tradicional [Dorogov P. A. et al., 2007].

El estudio de los trastornos de la homeostasis bioquímica mostró 
daños significativos de la peroxidación lipídica con la acumulación de 
productos finales tóxicos y supresión de la protección antioxidante; 
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determinó las concentraciones elevadas de histamina, serotonina, 
oligopéptidos de peso medio. Por tanto, es importante no solo para la 
eliminación de inmunoglobulinas patológicas, anticuerpos y complejos 
inmunes, sino también para la normalización de la homeostasis bioquímica.

Prácticamente, en todos estos tipos de alergias, exteriormente 
expresivas en forma de rinitis o de piel, además en el asma grave, se 
recomienda llevar a cabo un ciclo completo de tratamiento de aféresis y 
corrección inmunológica porque nunca existe la garantía de que la alergia 
más simple no pueda transformarse en severa. Desde esta perspectiva, la 
demora injustificada en el reconocimiento del diagnóstico de asma, solo 
registra componentes asmáticos de bronquitis y pre-asma y no permite 
eliminar oportunamente el fondo de los trastornos de la homeostasis; todo 
esto contribuye a perpetuar las reacciones alérgicas patológicas. Es mucho 
más fácil prevenir la progresión de los trastornos primarios y funcionales, 
para lograr la regresión de trastornos orgánicos, como una severa supurativa 
obstructiva endobronquitis,  enfisema con la destrucción del marco elástico 
del parénquima pulmonar [Voinov 2010].

El uso de la plasmaféresis en las fases iniciales de la formación del 
asma, a menudo se encuentra con las objeciones de los médicos, que 
consideran suficiente con prescribir la medicación tradicional farmacológica. 
Sin embargo, Samotolkin A. K. [1996] ha obtenido muy buenos resultados 
en los pacientes con «pre-asma», mediante la plasmaféresis, teniendo 
en cuenta que la eliminación de los mediadores de la inflamación y 
broncoconstricción estimula el sistema macrófago y complemento.

Para todas las técnicas invasivas, la plasmaféresis en estos pacientes 
también se puede aplicar, incluso, en forma ambulatoria. Esto fue confirmado 
por nuestra propia experiencia en el uso de la plasmaféresis en las primeras 
etapas del asma, incluyendo niños, cuando podrían interrumpir casi por 
completo el proceso patológico.

La gama de actividades de terapia eferente, además de la 
plasmaféresis, comprende la eliminación de aproximadamente un tercio 
de los linfocitos circulantes, incluso los que tienen «memoria patológica», 
de producción de autoanticuerpos que permiten lograr una remisión más 
estable. Además, la irradiación de la sangre en el circuito extracorpóreo con 
rayos láser en un dispositivo laser Rubin de helio-neón con la densidad de 
potencia en el extremo de la fibra de 15-20 mW, es más que suficiente para 
la penetración a través de la pared de tubos de plástico con la sangre que 
fluye en ellos, que se encuentra en una cámara esférica especial [Voinov 
V. A., 2010].

Dada la concomitante rinosinusopatía, es realizada también una 
exposición adicional de las cavidades nasales con el dispositivo laser Rubin, 
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así como el maxilar y senos frontales, los rayos laser infrarrojos penetran en 
los tejidos hasta 8 cm. Objetivamente, la explicación de estas anotaciones 
es eliminar los puntos de la infección crónica como una de las posibles 
reacciones alérgicas desencadenantes de origen. Incluso en ausencia de 
cualquier síntoma por el lado de la  rinosinusitis, se puede considerar una 
de las zonas reflejas más influyentes, producentes de la alergización, por ser 
zona del  primer contacto con los alérgenos inhalados.

 Por lo tanto, la curación de las cavidades y senos nasales, es 
patogenéticamente justificada, así como la acción reflectora a esta zona 
sensible. Además, se observa la mejora del tracto respiratorio superior 
promovida por un mayor calentamiento inspirable de aire y humidificación, 
retención de los alergenos y el bloqueo del reflejo-nasal bronquial 
[O’Hollaren M. T., 1998]. Además, dado el riesgo significativo de asma en 
relación con pacientes con rinitis alérgica, el tratamiento más intensivo de 
este último, puede ser uno de los métodos para la prevención del asma. 

Este complejo de terapia de aféresis se complementa con el 
procedimiento de enterosorción que limita la entrada de toxinas 
enterogénicas que pueden gravitar las reacciones alérgicas, así también 
sirve para la eliminación de la circulación de endotoxinas de peso medio. 
El tratamiento de enterosorción también se puede repetir periódicamente, 
después de la plasmaféresis cada 2-3 meses, cada 2 semanas.

Lamentablemente, tenemos que reconocer que curar completamente 
a pacientes con alergias es casi imposible y estos pacientes serán necesarios 
en el futuro para los cursos repetidos de aféresis terapéutica, que se 
confirma por la práctica clínica. Por lo tanto S. V .Varlamova S. V. et al. [2003] 
sostiene que  8 cursos de plasmaféresis (para 4 sesiones cada uno) por 10 
años de un paciente con síndrome atópico mientras se mantiene un nivel 
suficiente de remisión estable en un promedio de 1,6 años.

Entre las alergias se destaca una enfermedad bastante rara, la subse-
psis Wissler-Fanconi («allergosepsis»), que se caracteriza por el síndrome 
articular (hinchazón, rigidez), fiebre agitada, erupción roseolous efímera en 
el cuerpo, alta leucocitosis con desviación a la izquierda, trombocitosis (de 
400-600x10(9) /Ltrs. de 1000x10(9)/ Ltrs.), dolores de cabeza y el aumento 
de los periodos prolongados. En los pacientes con esta enfermedad, que 
fueron tratados en áreas de plasmaféresis en la Universidad de Medicina 
de San Petersburgo, el cuadro de infiltrados en los pulmones se observó 
desarrollo y regresión rápida en proceso del curso de la plasmaféresis.

Se encuentra también en la lista el síndrome de Churg-Strauss, que es 
una vasculitis alérgica y granulomatosis. A menudo se desarrolla en base a la 
terapia con esteroides para el asma bronquial. La linfadenopatía eosinofílica 
se produce como fondo de una eosinofilia de la sangre con vasculitis severa, 
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hasta un desenlace fatal. El uso de altas dosis de esteroides y, a veces de 
ciclofosfamida no siempre tienen éxito. Esto pone de relieve la necesidad de 
vigilancia en la administración de esteroides a pacientes con asma bronquial 
[Churg A. et al., 1998]. En nuestra práctica en estos casos la plasmaféresis 
ayuda también.

Enfermedades autoinmunes

Durante las últimas cuatro décadas, el aumento de la conciencia 
de que muchas enfermedades humanas están vinculadas, al menos en 
parte, con los trastornos del sistema inmunológico, que funciona como 
protector inherente de la salud y la vida misma del cuerpo, permite la 
autodestrucción de los procesos inmunes. Hay evidencia que confirma 
un concepto autoinmune, actualmente muchos. Bien conocidos son los 
factores desencadenantes que provocan estos procesos, tales como las 
infecciones bacterianas y virales, los alimentos e incluso los medicamentos. 

Los anticuerpos y linfocitos en los pacientes muestran reacciones 
específicas a las estructuras  del cuerpo, tales como los núcleos celulares y 
los receptores citoplasmáticos o tejido (colágeno, músculos). Los complejos 
inmunes detectados en la circulación, en los tejidos, especialmente en la 
pared vascular, son los autores de la respuesta inmune a la inflamación o la 
atopia. Algunos mecanismos etiológicos, como los endócrinos, genéticos, 
infecciosos, ecológicos, así como el proceso de envejecimiento, representan 
los autores del inicio y  desarrollo del conjunto de las enfermedades 
autoinmunes [Geva E. et al., 1997; Chereshnev V. A. et al., 2006].

En condiciones normales, el organismo desarrolla un sistema de 
protección, generando la formación de anticuerpos ante la presencia de 
cualquier antígeno; creando diferentes formas de ingresar al organismo. 
Estos antígenos pueden ser virus y bacterias, células de tejidos extraños (por 
ejemplo en los  trasplantes),  moléculas proteicas pueden ser antígenos.

El hecho mismo de la aparición de autoanticuerpos, es decir, los 
anticuerpos contra los antígenos propios, los componentes de diversos 
tejidos del cuerpo, es un misterio biológico. Este proceso no es característico 
para el organismo normal, produce la destrucción incontrolada de sus 
propios tejidos, sin razón aparente, constituye una amenaza e incluso hasta 
su destrucción total. Por lo tanto se bloquea la aparición de anticuerpos 
frente a los antígenos propios. 

Sin embargo, negar por completo el papel fisiológico de los anticuer-
pos contra sus propios antígenos, no sería del todo correcto. La aparición de 
anticuerpos en contra de los afectados, en resultado por cualquier razón de 
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sus propias células juega un papel de saneamiento, incluso porque permite 
eliminarlas más rápido del cuerpo. Esto da evidencia de los factores de 
súbito aumento del nivel de autoanticuerpos en pacientes operados en el 
período posoperatorio temprano [Lutfalieva G. T. et al., 2006]. 

De todas maneras, tal estado es beneficio para el cuerpo solo dentro 
de ciertos límites. Una respuesta inmune demasiado fuerte, no regulable, 
en lugar de beneficiarlo, perjudica al cuerpo [Zaichik A.  S., Churilov L.  P., 
2008]. En aquellos casos, donde los anticuerpos comienzan y continúan 
su acción contra las células no modificadas, este proceso se convierte en 
patológico, ya que conduce a trastornos autoinmunes autoprogresivos.

Las leyes fundamentales de la inmunología se basaron en el postulado 
de que los clones de linfocitos autorreactivos se eliminan en el proceso de la 
ontogénesis. Sin embargo, puede dar lugar a algún tipo de mutación, puede 
ser un clon de células inmunes (linfocitos B), lo que no bloquea la capacidad 
de formación de anticuerpos contra antígenos propios [Boid U., 1969]. Si por 
alguna razón los sistemas de reconocimiento y eliminación de tales clones 
«prohibidos» se debilitan, entonces empiezan a proliferarse, separando 
un autoanticuerpo contra ciertos tejidos, lo que causa el desarrollo de 
enfermedades autoinmunes [Mackay I. R., 1961].

La tolerancia de las células linfoides se enlazan con la función de 
«censor» del Timus. La destrucción  de esta función puede llevar al cambio 
de la tolerancia. La falta de la multiplicación de los linfocitos T de supresor 
conduce a la proliferación incontrolable de un clon de células B ante la 
estimulación autoinmune [Fudenberg H. H., 1971].

Otro mecanismo desencadenante puede ser una infección. La toxina 
puede sobreponerse sobre cualquier parte de la célula y hacer que esta sea 
considerada un elemento extraño, y empiece a producir anticuerpos.  Incluso, 
algunos medicamentos pueden acoplarse a las células y parecer extrañas. 
Por lo tanto, la quinidina puede causar la aparición de autoanticuerpos que 
reaccionen contra sus propios trombocitos y causar trombocitopenia.

Los virus, especialmente los retrovirus, fueron considerados por 
mucho tiempo los factores etiológicos responsables del desarrollo de 
enfermedades sistemáticas autoinmunes. Es muy probable que los virus 
intracelulares utilicen algunos autoantígenos, o parte de ellos, para su 
reproducción y crecimiento; existe una posibilidad de formar un complejo 
entre el virus y el autoantígeno, destruyendo así la tolerancia del sistema 
inmune a sus propios autoantígenos [Tzioufas A. G., Moutsopoulos H. M., 
1996].  En particular, está escrito trombocitopenia y daño hepático en 
base a la infección herpética viral y un caso de desarrollo, en un niño de 19 
meses, de encefalitis aguda desmielinizante HVH-6 (Herpes Virus Humano), 
cuyos antígenos se encuentran en el líquido cefalorraquídeo [Kamei A. et 
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al., 1997]. Además, se reveló también la comunicación de HVH-8 con un 
mieloma y de una gammapatía monoclonal [Marcelin A. G. et al., 1997], así 
como con el sarcoma de Kaposhi [Parravicini C. et al., 1997].

La Chlamidia pneumoniae es un factor etiológico de las infecciones de 
una vía respiratoria, sin embargo, se revela también su papel en la génesis 
de muchas enfermedades autoinmunes, incluyendo la aterosclerosis. Por 
lo tanto, en una enfermedad de Kawasaki, una inflamación aguda de los 
vasos coronarios en los niños de hasta 5 años, revelan anticuerpos IgM a 
C. pneumoniae. Hay datos también sobre su papel en el desarrollo de un 
sarcoidosis pulmonar, uveítis autoinmune y conjuntivitis, enfermedad de 
Bekhchet [Numazaki K. et al., 1997].

En muchas situaciones de estrés, incluyendo el sobrecalentamiento 
de un organismo por diferentes razones, se forman las «proteínas de shock 
térmico» (Hsp72), que protegen las células de los daños. Dentro de su 
inmunogenicidad ellas también pueden actuar como antígenos de agentes 
infecciosos, por tanto, en su contra pueden desarrollar anticuerpos, lo 
cual es favorable, las autoanti-HSP salen a la luz en varias enfermedades 
autoinmunes. Las Hsp72 (72 kD) aparecen en el tejido de la glándula tiroides 
y en los fibroblastos retrobulbares en pacientes con enfermedad de Graves 
es dos veces más a menudo y en mucha más cantidad que en los fumadores 
sanos (¡) [Prummel M. F. et al., 1997]. Esto representa, en parte, las posibles 
causas de las situaciones estresantes y del inicio de las enfermedades 
autoinmunes posteriores, además, el lado más negativo del tabaquismo 
también está llevando a trastornos patológicos del sistema inmunológico.

Algunos antígenos extraños pueden identificarse con algunos 
antígenos propios y  anticuerpos, naturalmente generados por el mismo 
organismo en contra de los primeros, pueden reaccionar equivocadamente 
en contra de su propio antígeno tipo «llave y atraco» —Wiener— (como se 
sabe el candado se abre con su llave normal, pero se puede abrir con una 
llave semejante). 

Bajo la influencia de cualquier agente infeccioso puede ocurrir 
«mimetismo molecular» activándose la expansión clonal de las células T 
autorreactivas, que a su vez activan los péptidos microbianos (antígenos) y 
comienzan a reaccionar con los elementos de sus propios tejidos (epítopos 
de antígenos). Contribuye al desarrollo y la consolidación de los procesos 
autoinmunes [Barnabé V. et al, 1997; Delogu L.G. et al., 2011].

Al mismo tiempo en medio de T linfocitos hay una cierta 
«especialización» de células T asesinas (células citotóxicas «killer») llevan 
la función específica de destrucción de ajenas y hasta de  autoantígenos, 
si reciben tal comando. Las células T killer desencadenan el proceso de 
producción de anticuerpos Linfocitos B y Linfocitos T, los supresores inhiben 
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este proceso. Por lo tanto, en la mayoría de las enfermedades autoinmunes 
existe un sesgo en el equilibrio de las células T-killer, las cuales predominan 
sobre los supresores con relación de deterioro  CD4+/CD8+ + [Alekseeva I. N., 
1980; Kalinin A. P., Neumark M. i., 1994].

El gran enigma de las reacciones autoinmunes, como los antígenos 
intracelulares, se encuentran factibles para el sistema inmunológico, pro-
ducto del daño de células por la liberación de las estructuras intracelulares a 
la circulación, así también por una translocación activa de autoantígeno de 
núcleo o citoplasma; surgiendo posteriormente sobre una superficie de las 
células. Si la generación de autoanticuerpos o autoreactivadores linfocitos 
T es la respuesta a los daños del tejido, de la misma manera pueden 
encontrarse con este órgano y dañarlo. La translocación de las partículas 
y componentes del citoplasma a la membrana celular puede ocasionar la 
muerte de esta célula (apoptosis). 

Las características morfológicas de apoptosis se caracterizan por la 
reducción de citoplasma, la consolidación del núcleo, aparición de burbujas 
en la superficie y la formación de arrugas en la célula. Por lo tanto, la 
apoptosis es el mecanismo mediante el cual el autoantígeno intracelular 
puede salir a la  membrana celular y mostrarse objeto de acción del sistema 
inmune [Tzioufas A. G., Moutsopoulos H. M., 1996].

El sistema inmunológico nunca antes «había visto» tales antígenos 
intracelulares y admite que es natural comenzar a producir anticuerpos 
contra estos autoantígenos.

Por lo general, el desarrollo de un antígeno representa para  cada 
organismo un episodio  y los anticuerpos, después de haber destruido 
estos antígenos, consideran su tarea ejecutada, pero permanecen alertas 
durante algún tiempo más, hasta establecer que la inmunidad adquirida 
facilita la lucha contra algún antígeno similar, que haga el intento de entrar 
nuevamente al organismo. Prácticamente cualquier persona en el transcurso 
de la  vida se encuentra con una serie de similares  antígenos y considera  el 
derecho de mantener una reserva de anticuerpos. Esto no significa que los 
anticuerpos desarrollados persisten así un largo tiempo, como por ejemplo 
la inmunidad de por vida a la viruela, etc. Estamos hablando simplemente 
de preservar las memorias de sus productores, los linfocitos B, y la duración 
de dicha memoria puede de hecho ser por varios meses, o de por vida.

Otra cosa es la formación, incluso por error o accidentalmente, de 
autoanticuerpos. Puesto que los antígenos propios permanecen para toda la 
vida en su lugar, entonces el proceso de la producción de anticuerpos contra 
ellos es con una cierta intensidad y dura para siempre. Y dependiendo de la 
intensidad, ocurrirá la gravedad y escala causada por la patología artificial, 
una enfermedad autoinmune.
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Si en el mecanismo de partida para el desarrollo de autoanticuerpos 
había algunos moduladores externos o internos, el proceso de formación 
de anticuerpos dependerá de la duración de su estancia en el organismo.

En los casos en que el proceso de creación de autoanticuerpos 
tiene el carácter  secundario en respuesta a un largo y persistente 
desencadenante factor en el organismo (exógeno, producto xenobiótico o 
endógeno, producto del metabolismo deteriorado), la eliminación de los 
factores primarios en la terapia eferente puede, por principio, proporcionar 
un efecto terapéutico duradero, es decir, contribuir a poner fin a la 
producción de autoanticuerpos. Sin embargo, como regla general, bloquear 
completamente el proceso de desarrollo de autoanticuerpos no es posible. 
Tomando en cuenta la acumulación lenta de los autoanticuerpos, durante 
semanas e incluso meses, y luego periódicamente, por lo general dos veces 
al año, la realización de cursos de terapia eferente, se puede lograr suficiente 
y es sostenible la remisión.

En la unión con el correspondiente anticuerpo antígeno hay 
procesos físico-químicos  mutuo inmune «pegue» o de adhesión. La 
especificidad de conexión de un anticuerpo con un antígeno es causada 
por una complementariedad mutua, es decir, el acoplamiento mutuo de las 
superficies del centro activo de un anticuerpo y el grupo determinante de 
un antígeno [Cabot E., Meyer M., 1968].

 Este proceso se ve facilitado por la presencia de moléculas especiales, 
de complemento. Se sabe que también los anticuerpos libres, así como los 
antígenos libres, complemento que no se enlazan. Su fijación requiere un 
complejo de anticuerpo, un antígeno. Y entonces, los componentes de 
un complemento inactivo, como norma, se convierten en enzimas. Así, 
componentes del complemento se activan de forma coherente, iniciado 
de С1. С3 – С5 componentes del complemento; la interacción con aceptores 
de una superficie celular, posibilita un fuerte acoplamiento con una célula 
diana. En los casos de reacciones hemolíticas, dicho objeto de influencia 
son membranas lipídicas de los eritrocitos, los cuales como resultado 
de influencia de los  fermentos están expuestos a la destrucción, ya que 
conduce a una lisis celular [Mayer M. M., 1.977].

La adhesión de anticuerpos IgE a los antígenos de células mástil 
junto a la reacción anafiláctica conduce a la liberación de la última serie de 
agentes biológicamente activos (histamina y otros mediadores) que definen 
el carácter y la magnitud del siguiente daño.

Los anticuerpos de  las clases IgM e IgG son los complementos 
de  enlace y conexión del complejo antígeno-anticuerpo, elementos 
considerables que causan daños de una célula sobre la  superficie en la cual 
se produjo la formación de este complejo [Brondz B. D., 1965].
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La adhesión de un complemento al complejo primario forma un 
complejo inmune más resistente a un antígeno + anticuerpo + complemento 
que puede mantenerse por un largo período  de tiempo en la circulación, 
por lo que se denomina como el complejo inmune circulante (CIC). En 
adelante estos complejos, una vez llegados a los órganos del sistema retículo 
endotelial, tienen que estar expuestos a la degradación, destrucción y 
eliminación a través de los macrófagos. Por lo tanto, los fragmentos de un 
complemento (С3), unido al complejo inmune, hacen disponible para los  
correspondientes receptores  de los macrófagos. 

Si como resultado de cualquier falla de estos mecanismos (agota-
miento de un complemento, debilidad o cantidad insuficiente de los 
macrófagos), o discrepancia por alguna razón de un complemento y de los 
receptores correspondientes de los macrófagos, el proceso de destrucción 
y eliminación de la CEC se interrumpe, el contenido de ellos comienza a 
aumentar, sus excedentes ingresan en otras estructuras del tejido (con 
mayor frecuencia en ciertos órganos diana), ocasionando una serie de 
trastornos  patológicos [Nilsson Ekdahl K. et al., 1997].

Los complejos inmunes persistentes en los tejidos promueven la for-
mación de macrófagos, neutrófilos y monocitos, eosinófilos y linfocitos con 
la aceleración de la  actividad fermentativa, y sobreliberando las SBA (ABL), 
causando diferentes reacciones tisulares, como inflamación inmunológica 
aséptica, granulematosis, fibrosis o, por el contrario, la destrucción de un 
marco elástico, etc. Dependiendo del carácter de las reacciones, y del tipo 
de tejidos y órganos se desenvuelve una determinada enfermedad, que 
forma un conjunto de enfermedades autoinmunes e inmunocomplejos de 
las patologías del complejo inmune. 

En la génesis de los daños de los tejidos en las enfermedades 
autoinmunes, los principales responsables son las SBA (ABL), como 
citoquinas, interleucina y factor de necrosis tumoral-α o TNF-α. La 
última, es una citoquina multifuncional con actividad proinflamatoria e 
inmunoreguladora. Al ser un quimioatrayente para neutrófilos y monocitos, 
el TNF-α aumenta la permeabilidad de los microvasos y activa los linfocitos 
T, eosinófilos y mastocitos células (mastocitos) de la piel. Por otra parte, 
induce a la formación de moléculas de adhesión endotelial y, por lo tanto, 
puede comenzar un movimiento de las células, producto de una inflamación 
de la circulación en los tejidos.

El TNF-α es producido por muchas células, incluyendo monocitos, 
macrófagos, linfocitos T, eosinófilos y mastocitos; cabe recalcar que la 
última guardan el TNF-α en una cantidad significativa y liberándolo ante el 
IgE de activación independiente.
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El TNF-α desempeña un papel en la patogénesis, no solo de los 
procesos inflamatorios agudos en una infección bacteriana gramnegativa, 
sino también en algunas enfermedades inflamatorias crónicas. Es interesante 
conocer que una pequeña concentración del TNF-α, puede proteger de una 
infección bacteriana, pero en dosis altas es la razón de la destrucción de 
los tejidos y las manifestaciones clínicas graves que conducen a un shock 
séptico fatal [Bishoff S. C. et al., 1999].

 Existe una conocida especialidad de las T-cooperadoras productoras 
de citoquinas. Así, las T-cooperadoras tipo 1 (Th-1), generalmente, influyen 
en la inmunidad celular (hipersensibilidad y la citotoxicidad) y crea IL-2, el 
TNF-α y el interferón (IFN-γ). Las células tipo Th-2 influyen en la inmunidad 
humoral (formación de anticuerpos) y originan  IL-4, IL-5 e IL-10. Por lo tanto, 
la IL-4 promueve la formación de Th-2 y suprimen la formación de Th-1. 
Esta citocina es el regulador importante de un isotipo, excita la producción 
de células B IgE. IL-2, a su vez, estimula la formación de Th-1 y suprime la 
formación de Th-2. Promueve aumento de la línea de células T citotóxicas, 
«asesinos naturales» y las células B [Ghiasi H. et al., 1999]. Hamelman 
E. et al. (1999) demostraron qué es exactamente la IL-4 e IL-5, son los 
desencadenantes de una inflamación eosinofílica de las vías respiratorias. 
Robinson D. S. et al. (1999) también consideran la acumulación selectiva y 
la activación de eosinófilos del epitelio bronquial como el evento principal 
en la patogénesis del asma y qué es exactamente la IL-5, que activa la 
diferenciación y la emisión de los eosinófilos de la médula.

Es posible considerar como bien establecida la existencia de las células 
T autorreactivas y la secreción autorreactiva de los anticuerpos de células B, 
en personas casi saludables. Por otra parte, la autorreactividad se considera 
propiedad fundamental del sistema inmunitario normal, que tendría que 
mantener la tolerancia a los propios tejidos de un organismo [Kazatchkine 
M. D., 1996]. Es también bien establecido que los autoanticuerpos naturales 
isotipos IgM, IgG e IgA  estén presentes en el plasma normal, interactuando 
con una amplia gama de antígenos propios, incluyendo anticuerpos 
nucleares y citoplasmáticos y componentes de las membranas celulares, y 
también las proteínas que circulan de plasma [Poletayev A. B., 2011].

Normalmente, algunas moléculas identificadas en personas sanas, 
también pueden ser considerados como autoanticuerpos específicos en 
enfermedades autoinmunes, por ejemplo, contra una tiroglobulina (Tg), los 
antígenos citoplasmáticos neutrofílicos, de la membrana basal glomerular 
y a factores hereditarios, tales como un factor VIII. Así, la última se 
encuentra en el 17% de los donantes de plasma que dieron para recibir un 
crioprecipitado.

Sin embargo, en nuestra opinión, estos hechos no excluyen 
también que en personas «saludables» se encuentren autoanticuerpos, 
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y sean candidatas a la aparición de las correspondientes enfermedades 
autoinmunes, esto último se muestra solo después de la acumulación de una 
cierta cantidad crítica de anticuerpos,  de acuerdo a la  ley de transición «de 
cantidad a la calidad».  En este caso, la activación anormal de la apoptosis, 
acelerada por la intensidad de los  procesos regenerativos, sólo después 
de meses —o incluso años— pueden llegar a la etapa cuando comienzan a 
ser marcadores bioquímicos identificados, y luego los signos clínicos de la 
enfermedad [Poletaev A. B., Churilov L.P., 2009] .

Además, hay que señalar que este tipo de enfermedades 
autoinmunes son de naturaleza sistémica, es decir,  preparan la afectación 
a todos los sectores del organismo. Y, por otra parte, estas enfermedades 
a menudo se combinan entre sí, o ante la manifestación de los síntomas 
de una enfermedad, puede ser rastreada y en otra serie de órganos, pero 
con manifestaciones menos graves. A veces se reveló el llamado síndrome 
poliglandular cuando se detecta clínicamente signos significativos de  2-3 
veces y más enfermedades autoinmunes. Por ejemplo, cuando el fondo de 
la miastenia gravis tiene una tiroiditis y hepatitis autoinmune pronunciadas 
[Konno S. et al, 2009].

  La táctica más común para el tratamiento de enfermedades 
autoinmunes se basa en una terapia de dos drogas: corticosteroides 
y agentes citostáticos. Sin embargo, este tipo de tratamiento no se ve 
privado de un gran número de reacciones colaterales. Los corticosteroides 
conducen al síndrome de Cushing. Los glucocorticoides, en particular, 
son hormonas diabetogénicas debido a la supresión de los tejidos por el 
consumo de glucosa y los aumentos de producción por el hígado. Además, 
pueden suprimir la liberación directa de la insulina, demostrando que las 
células β  del cuerpo  pancreáticas  son uno de sus objetivos [Delaunay F. et 
al., 1997].

Otra complicación de la terapia con glucocorticoides larga es la 
osteoporosis. Se considera que estas hormonas inhiben la proliferación y la 
diferenciación de los osteoblastos y estimulan su apoptosis. También hay un 
mecanismo indirecto de una reabsorción de los huesos, como resultado de 
un hiperparatiroidismo secundario debido a la disminución de la adsorción 
de calcio en los intestinos. La influencia de los glucocorticoides sobre el 
hipotálamo y las gónadas promueve la aparición de un hipogonadismo 
[Compston J.  E., 1999]. Se describe el desarrollo y la polineuropatía 
inflamatoria crónica [Chronic E. et al., 2015].

Los citostáticos conducen a la frustración esencial de un metabolismo, 
incluyendo órganos y sistemas saludables. Así también  las complicaciones 
más graves, en particular, neuritis del nervio óptico con el progreso de su 
degeneración, con una ceguera total [Porges Y. et al., 1998]. El azatioprina 
es ampliamente utilizado en el tratamiento de enfermedades reumáticas, 
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esclerosis múltiple, vasculitis sistemática, hepatitis crónica, enfermedades 
de la piel, como inmunosupresor en trasplante de órganos. Sin embargo, en 
su aplicación también surgen complicaciones hematológicas, en particular, 
es frecuente la leucopenia [Black A. J. et al., 1998]. 

A menudo, en el tratamiento de la artritis reumatoide y otras 
enfermedades inflamatorias, se utiliza el metotrexato, que es tóxico para los 
pulmones y la combinación frecuente de diversas enfermedades sistémicas 
con el desarrollo de la fibrosis pulmonar, determinante para actuar con 
cautela en la utilización de esta medicación (Kim YJ et al., 2009).

Además, el  autoantígeno se puede administrar por vía oral, 
considerando la estimulación de las reacciones inmunes como respuesta a la 
vacunación, con la supresión de los procesos autoinmunes patológicos de la 
enfermedad principal. Sin embargo, esta terapia no descarta un sinnúmero 
de efectos secundarios.

En los últimos años, comúnmente también se ha utilizado la 
administración intravenosa de altas dosis de inmunoglobulinas (Ig), que 
conducen a una reducción significativa del autoanticuerpo patológico y los 
inhibidores, y el efecto de esto es mayor que el período de vida útil de las 
inmunoglobulinas, lo que significa una mayor corrección de los procesos 
patológicos autoinmunes en el cuerpo de los pacientes.

Sin embargo, altas dosis de inmunoglobulinas, además de los altos 
costos del tratamiento, conllevan el peligro de transmisión de enfermedades 
virales. A menudo son las infecciones de los pacientes con el virus de la 
hepatitis C y G [Berger A. et al., 1997; Lefrère J. J. et al., 1997; Vento S. et 
al., 1997]. 

Es posible el desarrollo de una insuficiencia renal aguda después de 
estas terapias inmunoglobulinas [Ahsan N., 1996]. Además, se describen 
también complicaciones graves como la meningitis aséptica, anemia hemo-
lítica, trastornos del ritmo cardiaco, daño neurológico en niños con púrpura 
trombocitopénica trombótica, artritis, vasculitis y lupus eritematoso sisté-
mico como resultado de los efectos colaterales introducidos junto con la 
inmunoglobulina, acompañadas de autoanticuerpos y complejos inmunes 
circulantes, miocarditis letal hipersensible (alérgicas) e insuficiencia cardíaca 
congestiva, erupción cutánea y picazón de la piel,  leucopenia, neutropenia, 
fiebre, etc. [Brannagan Th. H. et al., 1996; Hashkes P. J., Lovel D. J., 1996; 
Howse M. et al., 1998; Bjoro K. et al., 1999].

La introducción de altas dosis de inmunoglobulinas, también puede 
producir un aumento esencial de la viscosidad de la sangre, que pueden 
crear una serie de problemas en los pacientes de edad avanzada, como la 
presencia de enfermedades vasculares, ante la crioglobulinemia, en una 
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gammapatía monoclonal es apreciable un alto nivel de lipoproteínas [Dalakas 
M. C., 1994], hasta daños fatales de la circulación sanguínea cerebral [Silbert 
P. L. et al., 1992]. También  se describe una reacción anafiláctica, estimulada 
por la administración intravenosa de interferón β-1b [Clear D., 1999].

Es necesario tener en cuenta que, dependiendo de las circunstancias, 
las inmunoglobulinas no son más que complejos de los más diversos 
anticuerpos. Entre ellos se encuentran no solo valiosos saludables del 
anticuerpo, para combatir diversidad de microbios y virus, donantes con los 
que fue necesario entrar en diferentes lapsos de su vida en función contraria, 
pero el anticuerpo en contra de los antígenos de sus propias estructuras. 
Y aunque estos donantes formalmente se consideran saludables, sin 
embargo, no se descarta un avance o curso fatal y además no se manifiestan 
síntomas de una u otra enfermedad.  En un curso intensivo de terapia con 
inmunoglobulinas, algunos autoanticuerpos son ingresados y suman un 
peso crítico para demostrar alguna patología adicional. Así también, un 
grupo de inmunoglobulinas «saludables» puede convertirse en «una fuente 
de enfermedades».

En los últimos años, también se convirtió en un tratamiento 
generalizado de las  enfermedades autoinmunes el uso de rituximab, un 
anticuerpo monoclonal quimérico para el antígeno CD20 de los linfocitos 
B, lo que debería reducir la producción de autoanticuerpos (Boye J. et al, 
2003; Rodríguez-Ferrero M. et al., 2009). Sin embargo, se han descrito 
complicaciones con este tratamiento, como el desarrollo de la hepatitis 
fulminante y fallo multiorgánico (De Falko G. et al., 2005; Ruch J. et al, 
2009;. Sagnelli E. et al., 2012;. Yazici O. et al., 2014). Es posible hasta la 
exacerbación de la hepatitis crónica viral C y hasta una insuficiencia 
hepática aguda que amenaza la vida [Sagnelli E. et al., 2012]. El rituximab 
tiene un efecto nefrotóxico directo, junto con el cetuximab y panitumumab 
[Abbas A. et al., 2015]. El desarrollo de una neumonitis intersticial fue 
descrita en la aplicación de rituximab, ofatumumab, y alemtuzumab 
[Barber N. A., Ganti A. K., 2011]. El Ipilimumab desarrolló casos agudos, así  
como complicaciones crónicas desmielinizantes (síndrome Gillain-Barré, 
polineuropatía, mielitis transversa, miositis y miastenia, colitis oclusiva, 
permitiendo la plasmaféresis como tratamiento en estas complicaciones 
[Gaudy-Marqueste C. et al., 2013;. Pagés Liao B. et al., 2014].

El Eculizumab puede conducir a un daño severo de los riñones, 
hasta anuria, con síndrome hemolítico urémico [Okuda Y. et al., 2016]. 
También se describió el desarrollo de reacción inflamatoria del sistema 
causada con síndrome de liberación de citoquinas con fatal acidosis láctica 
un día después de la recepción de rituximab y  ruptura de bazo [Kulkarni 
H.S., Kasi P.M., 2012; Nair R. et al., 2016]. En el último período después 
del tratamiento con rituximab se desarrolló y neutropenia con neumonía 
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y además de otras complicaciones infecciosas hasta un 17 %, también es 
posible [Wolach O. et al., 2010, 2012; Deborska-Materkowska D. et al., 
2014; Lentine K.L. Et al., 2014]. Desarrolló también infertilidad masculina 
debido a la disfunción gonadal, por lo que se describe la aparición de los 
autoanticuerpos antiesperma [Tiseo B.C. Et al., 2016].

También se consideran como perspectiva, los inhibidores selectivos 
de las moléculas de adhesión que representan el anticuerpo monoclonal 
recombinante Natalizumab. Sin embargo, también se revela la acción 
adversa de dicho tratamiento, el desarrollo de la leucoencefalopatía 
multifocal progresiva [Clifford D.B. Et al., 2010; Keene D.L. Et al., 2012; 
Rudick R.A., 2011; Sørensen P.S. Et al., 2012; Baldwin K.J., Hogg J.P., 2013; 
Boster A. L., et al., 2013; Eisele P. et al., 2014; Theódórdsdóttir A. et al., 
2014]. Por lo tanto, en vez de una enfermedad primaria, ahora es necesario 
tratar además 4-5 afecciones más, es decir, las enfermedades iatrogénicas.

En la mayoría de casos, el tratamiento es sintomático, y está dirigido 
a la eliminación de las manifestaciones clínicas visibles, la terapia hormonal 
solo reduce autoanticuerpos como una reacción de los tejidos, quedándose 
en los órganos de la circulación «para toda la vida”. En estos casos, una 
verdadera patogenia solo puede darse mediante la aféresis terapéutica, 
para la eliminación del cuerpo de autoanticuerpos, complejos inmunes y 
otros metabolitos patológicos.

  Cuando el proceso de creación de autoanticuerpos tiene carácter 
secundario, en respuesta a un factor de largo decaimiento (un xenobiótico 
exógeno o un producto endógeno del metabolismo inciso), que es tardío 
en un organismo, la eliminación de este factor primario en la aféresis 
terapéutica, esencialmente puede proporcionar un efecto médico duradero, 
es decir, puede detener el desarrollo de autoanticuerpos. Sin embargo, 
como regla general, no es posible bloquear completamente un proceso de 
desarrollo de autoanticuerpos, pero, teniendo en cuenta más bien una baja 
velocidad de acumulación de autoanticuerpos con la realización de cursos 
de aféresis terapéutica, durante el curso de algunas semanas e incluso 
meses, periódicamente, por lo general dos veces al año, es posible lograr 
también una remisión bastante permanente.

Por lo tanto, para el procedimiento de plasmaféresis, es necesario 
reflexionar seriamente y ponerse en buenas manos y con experimentado 
personal, para tomar muy en cuenta los efectos colaterales anotados 
anteriormente, que representa la utilización de inmunoglobulinas en 
terapia intensiva, sobre todo, si se toma en consideración que los doctores 
utilizan medicamentos cuya información es facilitada por las empresas 
farmacéuticas europeas autorizadas.
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Los principios del tratamiento de estas enfermedades tienen que 
ir por etapas, teniendo en cuenta los mecanismos patogénicos de su 
formación, es decir, tratar no solo los síntomas visibles y conocidos, sino 
también tratar de liquidar los daños básicos de una homeostasis bioquímica, 
que es una incitación para los posteriores procesos de deterioro y respuesta 
del tejido inmune. Por lo tanto, la aféresis terapéutica es capaz de retirar y/o 
eliminar de un organismo no solo los complejos inmunes y los anticuerpos, 
sino también productos patológicos de una homeostasis bioquímica que 
promueve la normalización de los principales procesos metabólicos.

 Debe tenerse en cuenta que no es capaz de eliminar las sustancias 
de alto peso molecular tal como autoanticuerpos y complejos inmunes de 
los riñones, estas pueden ser retiradas de un organismo prácticamente solo 
por medio de una plasmaféresis. Aunque una haemosorption no debe ser 
ignorada, ya que en la superficie de hemosorbentes es posible exponenciar 
y modular las células inmunocompetentes que producen anticuerpos, que 
pueden potenciar la immunocorrección, efecto combinado con terapia 
aféresis [Komov V.  V., 2013]. Es conveniente, especialmente durante un 
curso agudo de estas enfermedades, la combinación de plasmaféresis con 
irradiación láser a la sangre [Komov V. V., 2003].

Solo después de la restauración de la homeostasis bioquímica e 
inmune, es posible y es necesario llevar a cabo la terapia medicamentosa 
o no correspondiente al tipo de estas enfermedades. En particular, en 
muchos casos, es conveniente realizar una inmunosupresión con el uso 
de antioxidantes, como la vitamina E (α-tocoferol), que promueven la 
disminución de riesgo de enfermedades cardiovasculares [Pahor M. et al., 
1997]. Por ello, es necesario tener en cuenta que no todos los medicamentos 
e incluso no medicamentos son seguros e inocuos. Incluso las hierbas que 
son ampliamente aprobadas por la experiencia de la medicina tradicional del 
siglo pueden ser factores desencadenantes de procesos autoinmunes como 
se describe por T. Kamiyama et al. (1997). En la atención de los pacientes en 
China y Japón es bastante conocida la utilización de un conjunto de hierbas 
de Da-Chai-Hu-Tang que provocaron hepatitis autoinmune.

Con mayor actividad, el uso de plasmaféresis en el tratamiento de 
enfermedades autoinmunes se observó en el año 1980. La aparición de 
inmunosupresores más perfectos y seguros redujo este procedimiento, sin 
embargo, y todavía la plasmaféresis se mantiene entre indicaciones en el 
tratamiento de estos pacientes, especialmente en los casos resistentes a 
la terapia medicamentosa [Wallas D. J., 2003; Pons-Estel G. J. et al., 2011].

Hasta la fecha se conoce más de 80 formas nosológicas de 
enfermedades autoinmunes [Soloviev SK, EL Nasonov, 2011]. Algunos 
de ellos requieren un análisis especial. Algunas de estas enfermedades 
autoinmunes exigen un análisis especial.
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Alveolitis fibrosante

Estas son las enfermedades autoinmunes de naturaleza no clara en 
relación a los procesos de diseminación en los pulmones. Se conoce como 
el daño aislado de los pulmones —alveolitis fibrosante idiopática (AFI)— 
o acompañan a algunos tipos de colagenosis —vasculitis del sistema, 
granulematosis, poliartritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico—. 
Se supone que como resultado de la influencia de factor natural etiológico 
todavía desconocido exo o endógeno,  hay un daño inicial de estructuras 
alveolares (tanto en el endotelio de los vasos y alveolocitos) con el desarrollo 
de edema intersticial. Estos procesos son seguidos por la atracción de 
los macrófagos alveolares, neutrófilos, linfocitos con una infiltración en 
los espacios alveolares que define una etapa de alveolitis. La activación 
de T-cooperadoras promueve la asignación de las citoquinas de tipo Th-2 
(interleucinas 4,5,10,13) las cuales estimulan la proliferación de fibroblastos 
y procesos fibrosantes [Ilkovich M. M., Novikova L. N., 2005].

 Los macrófagos y neutrófilos estimulados son fuentes de enzimas 
proteolíticas que finalmente llevan a cabo la hiperproducción de colágeno 
y la formación de fibrosis pulmonar. Característico de la alveolitis fibrosante 
es el aumento del nivel de la toxidad de los linfocitos de la circulación 
periférica, asi también el aumento del nivel de VSC, las inmunoglobulinas A, 
G y M, autoanticuerpos antipulmonar en base al  aumento de la actividad 
proteolítica de la sangre [Ilcovich М. М. et al., 2011]. 

La enfermedad se desenvuelve extremadamente severa, es seguida 
por la insuficiencia respiratoria en aumento y conlleva a resultados letales 
dentro de 2-3 años desde el momento de aparición de los primeros síntomas 
[Putov N.  V., Ilkovich M.  M., 1986; Ilkovich M. M., 1998; Baroke E. et al, 
2013.; Chakraborty S. et al, 2014.; Cushing L. et al., 2014]. A medida que la 
enfermedad se desarrolla gradualmente y con síntomas poco definidos, se 
diagnostica tardíamente y los pacientes durante largo tiempo no reciben 
tratamiento [Mazzoccoli G. et al., 2003]. El análisis de los resultados mortales 
al grupo de niños con las mismas enfermedades pulmonares intersticiales 
crónicas mostró que la posibilidad de vida 24, 48 y 60 meses, tuvo 83 %, 
72 % o 64 % de estos niños, respectivamente [Fan L. L. et al., 1997].

Teniendo en cuenta el carácter autoinmune de una enfermedad 
se encuentran aplicación corticoides y citostáticos, sin embargo, muchos 
autores consideran peligroso y no los recomiendan [Behr J., 2012; Petitpierre 
N. et al., 2014]. Por cuanto, la fibrosis es el proceso principal en la formación 
de todo el grupo de estas enfermedades, también se utilizan antifibróticos, 
como pirfenidon y nintedanib  [Cottin V., 2013; Mazzei M. E. et al, 2015.; 
Rochat T. et al., 2015]. Sin embargo, el efecto de acción es sólo temporal 
desde una leve hasta moderadas formas de enfermedades, y en forma 
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severa no solo es ineficaz, sino que también son tóxicos [Israël-Biet D. et al., 
2014]. Por lo tanto, es necesario utilizar o terapia de oxígeno a largo plazo o 
la posibilidad de trasplante de pulmón [Behr J., 2012]. 

Es difícil esperar que el desarrollo esencial de retorno esencial 
del producido daño orgánico de los pulmones, en particular, la fibrosis, 
sin embargo, es muy posible un efecto en las etapas iniciales de una 
enfermedad  alveolitis e intersticial hincharon. Al eliminar de un organismo 
los agentes primarios, tóxicos para las estructuras alveolares y, obviamente, 
los subproductos de la respuesta inmune, es posible esperar una mejora o, 
al menos, la estabilización de los procesos patológicos en el parénquima 
pulmonar. Sin embargo, tal enfoque se utiliza solamente en el desarrollo de 
una fibrosis pulmonar contra otras enfermedades autoinmunes, tales como 
vasculitis ANCA o vasculitis microscópica [Collins C.  E., Quismorio F.  P. Ir, 
2005; Homma S. et al., 2014].

En el departamento terapia de aféresis del Primer Instituto de 
Medicina I. P. Pavlov de San Petersburgo (en ese entonces), hoy Primera 
Universidad de Medicina I. P. Pavlov, la plasmaféresis en alveolitis fibrosante 
comenzó a aplicarse desde 1986 [Mistafayev I. А. Et al., 1989; Parienkov U. 
D. et al., 1989].  La experiencia clínica muestra que los cursos de aféresis 
terapéutica, principalmente la plasmaféresis, mejoran la función del 
intercambio de gases de los pulmones, estabilizaron el estado, disminuyó el 
progreso del cuadro con un nivel mucho menor de apoyo medicamentoso 
hormonales y citostáticos. Una dinámica de los niveles de la VSC se presentó 
antes (Tabla 1 y 2), y los cambios de varias citoquinas son visibles en la Tabla  
7 y 8.                                                                                          

Tabla 7  Indicadores inmunológicos en los pacientes en el curso de una 
plasmaféresis (n=59)

Etapas IgA

microgram/ml

IgG

microgram/ml

IgM

microgram/ml

CIC 1

%%

Antes de la 
plasmaféresis

2.3±0.2 13.6±1.3 2.45±0.19 213.1±14,8

Después de la 
plasmaféresis

1.9±0.12* 8.5±0.72* 1.4±0.12* 155.6±9.8*

-  cambios de nivel inicial son fiables ( p<0.05)
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Tabla 8  Los niveles de citocinas en el transcurso de una plasmaféresis 
(n=59)

Etapas TNF-α

picogram/ml

INF-γ

picogram/ml

IL-10 

picogram/ml

IL-2

picogram/ml

Antes de la 
plasmaféresis

35,3±3,36 103±8,45 16,2±1,97 45,6±3,6

Después de la 
plasmaféresis

28,2±2,21* 41,5±3,98* 23,2±1,73* 40,3±3,6

En 6 meses 29,85±2,32 77,48±5,4* 17,25±1,3 42,2±3,7

-  cambios de nivel inicial son fiables ( p<0.05)

Al parecer, en el cuadro 3, el curso de la plasmaféresis en pacientes 
se produjo por la disminución esencial en los niveles de inmunoglobulinas 
y el VSC. Así, los niveles de toxinas citoquinas como el TNF-α, IL-2, IL-1β e 
IFN-γ (tabla 4) también se redujo. Sin embargo, el mantenimiento de la IL-
10 aumentó, pero también era un cambio positivo ver cómo esta citocina 
oprime la activación de los macrófagos e inhibe la producción de citocinas 
por los linfocitos Th-1. Y, estos cambios se mantuvieron incluso 6 meses 
después del curso de la plasmaféresis, sobre todo del nivel de INF-γ.

Lo mismo se puede hablar sobre la capacidad vital de los pulmones. 
En la tabla 9 se puede ver que después del curso de una plasmaféresis se dio 
una significativa mejora de los parámetros generales, mientras que solo con 
la terapia medicamentosa no se observó esto.

Tabla 9  Dinámica de los pulmones valores vitales capacidad

Grupos Antes del tratamiento En 6 meses
Principal (n=59) 58,82±1,3 65,13±2,4
Controlar (n=42) 55,27±2,5 59,65±1,2

Es seguida también por la mejora del intercambio de gases, que es 
visible en aumento de la PaO2 después de una plasmaféresis, manteniendo 
después de los cursos posteriores de tratamiento, mientras que en el grupo 
control no es solo su estabilización insignificante (Tabla 10).
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Tabla 10  El nivel de PaO2 durante los cursos de plasmaféresis

Grupos Antes del tratamiento En 6 meses En los próximos 
6 meses

Principal (n=59) 69,81±2,3 73,34±3,9 75,62±2,1*
Controlar (n=42) 70,22±6,4 70,83±4,8 70,63±5,8

-  cambios de nivel inicial son fiables ( p<0.05)

Los resultados dados anteriormente muestran que las tácticas 
empleadas en nuestras plasmaféresis (4 sesiones con la eliminación del 
plasma en volumen de 1-1,5 VCP) con intervalos de medio año, produjeron 
un aumento del nivel de PaO2, estabilización de la capacidad vital de los 
pulmones, que sin este tratamiento tienden a un progreso de disminución 
permanente. Esto permite reducir las dosis preparadas de esteroides en un 
40 % y casi completamente evitar los citostáticos que a su debido tiempo 
impide el agravamiento y mantiene la calidad de vida aceptable e incluso la 
capacidad de trabajo de los pacientes dentro de los 7-15 años.

Por lo tanto, es necesario considerar que la disminución en una dosis 
de preparados hormonales pueden reducir también el riesgo de adhesión de 
enfermedades oncológicas que se observan en los pacientes con alveolitis 
fibrosante, considerablemente más a menudo que en la población general, 
y la frecuencia es aún mayor que en los fumadores [Hubbard R. et al., 2000]. 
Es significativa también la expectativa general de vida de estos pacientes, 
con 5,3 ± 0,5 años aumenta en la terapia medicamentosa aislada, a 9,3 ± 1,1 
años en la terapia combinada que incluye la plasmaféresis [Voinov V. A. et 
al., 1995, 2013; Ilkovich M. M., Novikova L. N., 2005].

Mejora sorprendentemente la salud de los pacientes, aunque a 
corto plazo a daños orgánicos antepuestos de los pulmones, al hablar de la 
existencia y en una etapa de la fibrosis de cierto deterioro funcional. Es, por 
supuesto, sobre el edema de los tabiques alveolares de génesis tóxica que 
exigen una desintoxicación.

En los últimos años, también han sido aplicados métodos de immu-
nofarmacoterapia extracorpórea, cuando la separación centrífuga de sangre, 
junto con la eliminación del plasma, se separa una lámina leucocitaria que 
se incuba dentro de 2-3 horas con Prednisolonum o citostáticos y luego se 
regresa al paciente. Esto proporciona una acción de inmunosupresión de 
más efecto en los leucocitos (productores de anticuerpos), sin someter a 
todo el organismo a un influyente tóxico de corticosteroides y citostáticos.
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Cuando la alveolitis fibrosante procede contra las otras manifesta-
ciones de colagenosis, se observa mejoría clínica distinta y son síntomas 
adjuntos los daños característicos de la piel, también se manifiestan en 
el lupus eritematoso sistémico, dolores y la restricción en un cuerpo 
desaparecen, la movilidad de las articulaciones en la poliartritis reumatoide 
mejora, y el daño progresivo orgánico en las articulaciones se ralentiza.

  

Alveolitis exogénica y alergia tóxica

Estas enfermedades pertenecen al grupo de la alveolitis fibrosante y 
se diferencian de las idiopáticas por la existencia de un mecanismo alérgico 
o tóxico de desarrollo ante un factor exógeno etiológico exacto [Ilkovich 
M. M., 2001, 2011]. La mayoría de las veces, la alveolitis exógena alérgica 
(o una neumonía hipersensible) es causada por diversos actinomicetos 
termófilos, aspergilla y otros hongos que se encuentran en un ambiente de 
corrales, en saunas húmedas, las piscinas calentadas, crecen fácilmente en 
t0 + +50-60o C y la humedad más de 30 %. En estos pacientes se encuentran 
anticuerpos contra las esporas de dichos hongos [Moreno Ancillo A. et al., 
1997].

Además, se forman anticuerpos a los complejos correspondientes 
de los compuestos químicos con proteínas, que activan el sistema de 
complemento y los macrófagos alveolares con la liberación de factores 
quimiotóxicos, interleucina-2, y otras enzimas proteolíticas. [Kosarev V. V., 
Babanov S. A., 2011].

La aféresis terapéutica en estos casos tiene carácter curativa, no sólo 
patogénica, pero también etiotrópica, ya que la eliminación de un organismo 
de sustancias tóxicas o alérgenos elimina el origen de la enfermedad, 
siempre y cuando no se hayan originado daños orgánicos irreversibles 
[Ilcovich М.М. et al., 2011]. 

Proteinosis alveolar pulmonar

La proteinosis alveolar pulmonar (PAP) es una enfermedad no 
frecuente que se caracteriza por la acumulación masiva en alveolos de 
los complejos ricos en fosfolípidos y proteínas con pequeño exudado 
celular inflamatorio. Alterando la depuración del surfactante y proteínas. 
Extremadamente grave es la transición de la fibrosis pulmonar a la 
insuficiencia respiratoria progresiva. Muy a menudo se desarrollan también 
complicaciones inflamatorias. Se observa disnea al esfuerzo físico, tos seca 
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e hipoxemia. En los rayos X se observa infiltrado bilateral en los pulmones. 
En una tomografía computarizada se nota una apreciable turbidez visible 
como «cristal opaco». El alivio temporal que se alcanza a través de cursos 
de un lavado alveolar de los pulmones.

Sin embargo, también desarrolla el componente autoinmune de 
esta enfermedad, se identifican anticuerpos frente a los macrófagos de 
granulocitos al factor estimulante de colonias (GM-CSF) [Wang T. et al, 
2.012.]. Los cursos de plasmaféresis (10 sesiones con la eliminación de 
hasta 1,5 litros de plasma) son capaces de reducir su nivel de 250 a 156 
mkg/ml. Las sesiones posteriores de lavado pulmonar dieron un alivio 
temporal, sin embargo, el nivel de estos anticuerpos siguió disminuyendo 
y en 80 semanas llegaron a 56 mkg / l, aunque no excluye la necesidad de 
repeticiones de sesiones de lavado [Luisetti M. et al., 2009]. Se trabajó con 
la técnica de administración subdrémica o inhalación de GN-CSF y CD-20 del 
anticuerpo rituxinmab  junto con los cursos de plasmaféresis [Leth S. et al, 
2013.; Yu H. Y. et al., 2014]. 

Afección pulmonar obstructiva crónica

Como causa principal, un largo periodo de fumar o fumador 
crónico, causa perjuicios irreversibles tanto de los bronquios pequeños y 
grandes, provocando la obstrucción progresiva de la corriente de aire en 
las vías respiratorias. Esto da como resultado la formación enfisematosa, 
hipertensión pulmonar y «corazón pulmonar» con desarrollo de insuficiencia 
respiratoria crónica grave, tipo obstructivo [Shmelyov I. E., 2001; Kokosov 
A. N., 2002]. El tratamiento, en general, tiene carácter sintomático (varios 
espasmolíticos bronquiales, glucocorticosteroides).

 Sin embargo, hay también evidencias de trastornos autoinmunes con 
la activación de linfocitos T y B con producción de citoquinas, como IFN-γ e 
IL-17 [Grumelli S. et al., 2004; Burgel P. R., 2011; Vanaudenaerde B. M. et al. 
2011; Kheradmand F. et al., 2012]. Esta es seguida por la acumulación de otras 
sustancias tóxicas como resultado del deterioro del sistema de calicreína-
kinina, oxidación con peróxido de lípidos y una proteolisis. Todo esto es 
la base también para la aplicación de aféresis terapéutica y E. I. Shmelyov 
(2004), en la realización de cursos de plasmaféresis en estos pacientes, se 
observó una reducción de la expresividad de obstrucción bronquial con el 
aumento de volumen de la exhalación forzada para el primer segundo que 
permitió bajar la dosis β2-agonista. Se confirmó también, en nuestra propia 
experiencia, el  tratamiento con la aplicación de plasmaféresis.
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Vasculitis

El más conocido es la periarteriitis nodular (Poliartritis nodular), 
que representa una inflamación generalizada necrotizante autoinmune del 
endotelio y de la capa endotelial medias y pequeñas de las arterias, como 
resultado de reacciones antígeno-anticuerpo. Formando granulomatosis, 
a veces llamada «rash» a nivel de los vasos. El cuadro clínico depende 
de la infección primaria de cualquier órgano de la cavidad abdominal o 
torácica, cerebro, extremidades. Se origina el trastorno progresivo del 
estado general, con pérdida de peso corporal, fiebre, astenia, neuropatía 
periférica, aparición de «livedo malla» (manchas, cambios reticulares de la 
piel, extremidades y el tronco). Arterias renales aneuríticas dilatadas con 
trombosis y brechas que conduce al infarto de riñones y hemorragia. En otra 
forma de  enfermedad, aparece la poliarteritis «microscópica» (enfermedad 
de Jorton), generalmente se afectan las pequeñas arterias con el desarrollo 
de una glomerulonefritis necrotizante. Es posible también el desarrollo de 
una amiloidosis de riñones con una proteinuria e insuficiencia renal [Yorioka 
N. et al., 1999]. En el tratamiento de esta enfermedad, junto con la terapia 
de esteroides, también se utilizó la plasmaféresis [Guillevin L. et al., 1993; 
Chen K. R., Carlson J. A., 2008], sobre todo, si tomamos en consideración 
que altas dosis de glucocorticoides en el 80 % de los casos son seguidos por 
una considerable toxicidad [Lugmani R. A., 2014].

  Una especie de granulomatosis vasculitis es la granulomatosis de 
Wegener con daños severos tanto en los pulmones y riñones, úlceras de 
las cavidades orales y nariz. También es posible una implicación al sistema 
nervioso,  piel, músculos e incluso al corazón.

 Son suficientes los marcadores sensibles y específicos de esta 
enfermedad, así como de la  poliangiitis microscópica (enfermedades 
de Horton), representa la localización de los  anticuerpos antineutrófilos 
citoplasmáticos (ANCA), especialmente en el período de decadencia. La 
terapia inmunosupresora reduce considerablemente la mortalidad en 
pacientes con vasculitis sistémica, pero la morbilidad sigue siendo más bien 
alta debido a las agudizaciones frecuentes, e incluso, las complicaciones 
iatrogénicas, incluyendo infecciosas [Kyndt X. et al., 1999; Walsh M. et al, 
2013].

Desarrollo de la glomerulonefritis y la hemorragia alveolar difusa 
rápida progresivas son indicaciones absolutas para la plasmaféresis [Cole E. 
et. al., 1992; Guillevin L. et al., 1997; Omori K. et al., 2009; Picard C. et al., 
2009; Wang C. C. et al., 2009; Bolton W. K., 2010; Pettersson T., Karjalainen 
A., 2010; P.M. Villiger, Guillevin L., 2010; Walters G. D. et al., 2010; Aydin Z. 
et al., 2011; Balogun R. A. et al., 2011; Casian A. et al., 2011; Walsh M. et 
al., 2011; Gregersen J. W. et al. 2012; Ozaki S. et al, 2012; Sugiyama K. et 
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al, 2013; de Joode A. A. et al, 2014.; Lugmani R. A., 2014; Pendergraft W. F. 
et al, 2014.; Wilde B. et al., 2015]. El uso de la plasmaféresis en el 40-60 % 
reduce la necesidad de realizar una diálisis [Lugmani R. A., 2014]. En tales 
casos se aplicó plasmaféresis en serie [Iwatani H. et al., 2004]. El trasplante 
de un riñón en estos pacientes es posible solo después de la disminución de 
un titro de ANCA.

Síndrome de Goodpastur, angiitis hiperérgica

Desarrollada también en forma de un síndrome pulmonar y renal, 
esta enfermedad autoinmune se caracteriza por una infiltración de tejido 
pulmonar con hemorragias y hemoptisis, además, los autoanticuerpos 
infectan la membrana basal glomerular de los riñones con hematuria, 
anemia y desarrollo de glomerulonefritis. El pronóstico en esta enfermedad 
es una mortalidad dentro de los 6 meses,  desde el inicio de la enfermedad, 
y representa el 21 % [Hirayama K. et al., 2009]. El éxito del tratamiento en 
serie de plasmaféresis es el desarrollo reversible de los daños, clínicamente 
confirmados, se describen también los datos de laboratorio y las 
investigaciones radiológicas [Gartenschläger M. et al., 1996; Brusselle G. G., 
2007; Lin Y. et al., 2009; Risso J. A. et al., 2009; Cigarrán S. et al., 2010; Pérez-
Suárez G. et al., 2010; Jiao L. P. et al, 2012.; Connor J. P. et al., 2014]. 

La plasmaféresis en pacientes con vasculitis hemorrágica conduce 
a la normalización del potencial de coagulación, aumento de la actividad 
de antitrombina III, la reducción del contenido de los productos de 
paracoagulación, la aceleración de una fibrinolisis, la normalización de la 
capacidad de agregación de las trombocitos. Disminuye los niveles de los 
complejos inmunes circulantes, IgA e IgE. Es seguido también por los signos 
clínicos de la regresión de los desórdenes vasculares [Marsaguishvili М. А. 
et al., 1999].  Los anticuerpos contra la membrana basal glomerular de una 
nefrona y IgG se pueden reducir significativamente en un 24 % por medio 
de una plasmaféresis seriada. Las subsiguientes sesiones conducen a su 
disminución a 52 %, 57 % y 60 % [Hajime N. et al., 2009]. En Gran Bretaña 
el síndrome de Gudpastur es indicación directa para aplicar la plasmaféresis 
[Thompson G. R., 2013].

Henoch-Schönlein (vasculitis hemorrágica) 

Es también una enfermedad de inmunocomplejos. En microvasos 
se produce una inflamación aséptica con destrucción de sus paredes, 
una formación trombótica y extravasal. Además de los daños de la piel 
(rash hemorrágico) y artralgia, posiblemente, el desarrollo también de un 
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síndrome abdominal con dolores de estómago a causa de hemorragias 
en las paredes de los intestinos y el mesenterio. El desarrollo de una 
glomerulonefritis y síndrome nefrótico con uremia progresiva es observado 
muy a menudo [Barkagan Z.  S., 1988]. La plasmaféresis permite detener 
las manifestaciones de un síndrome abdominal hematuria y proteinuria, los 
daños de la piel en base a la  disminución de la concentración de IgM por 
1,6 veces y para normalizar los niveles de IgA e IgG [Chen K. R., Carlson J. A., 
2008; Donghi D. et al., 2009].

Esto muestra que con la ayuda de la plasmaféresis membrana se 
consigue la normalización más pronunciada de cambios inmunológicos y 
bioquímicos de esta enfermedad [Simonyan L. G., 2010]. La plasmaféresis 
demostró beneficios en las lesiones cerebrales [Chen C. L. et al., 2000]. 
Aciertan la aplicación y métodos de plasmaféresis seriada [Chen T. C. et al., 
2004].

El síndrome de Churg-Strauss

Mencionado anteriormente en la sección «alergias», es una vasculitis 
sistémica necrótica, seguido por una hiper-eosinofilia y granulomatosis 
extravascular, se desarrolla casi exclusivamente en pacientes con asma 
bronquial y con otros tipos de alergias. A menudo se observan signos 
radiológicos de infiltración pulmonar, es posible también el desarrollo de 
endocarditis de Leffler. A veces lo acompaña también la glomerulonefritis 
severa. La inspección inmunológica revela la existencia de autoanticuerpos, 
en particular para  mieloperoxsidase, y también perinucleares ANCA 
[Minami J. et al., 1997].

La enfermedad de Behçet

Se caracteriza por estomatitis aftosa, úlceras en los genitales y 
enfermedad de los ojos. Esta enfermedad crónica con vasculitis sistémica 
prolongada es tanto arterial como venosa de las partes de sistema vascular 
[Saadoun D., Wechsler B., 2012]. Se describen casos de daños a la aorta con 
el desarrollo de una fístula aorto-auricular [Melna A. et al., 1998]. La terapia 
estándar es inmunosupresor [Comarmond C. et al., 2013].

La enfermedad oclusiva de vasos, enfermedad de Takayasu, también 
es inmunocompleja. La sufren en general las mujeres jóvenes, representa la 
vasculitis con el daño de la aorta ascendente, el arco y sus principales ramas 
con la participación frecuente de los vasos coronarios y pulmonares. Otra 
opción de daño de vasos de gran  calibre es la arteritis de la célula gigante  
(temporal), que también es seguida por el daño de una aorta y las ramas 
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de las carótidas, principalmente temporal. Muy a menudo se desarrolla 
en los hombres de más de 50 años y con frecuencia se combina con una 
polimialgia reumática. Su implicación en el proceso de arterias oculares, 
conduce al desarrollo de una corioretinitis con neuropatía óptica isquémica 
y la pérdida parcial o total de la vista.

Aquí los autoanticuerpos también estimulan cambios ateroscleró-
ticos en las paredes de los vasos, que conducen al estrechamiento del 
espacio, aunque M. Baltazares et al. (1998) no encontraron signos de 
autoanticuerpos al tejido de la pared de la aorta en general o a sus 
componentes, tales como a la elastina, una fibronectin y colágeno.

Los virus o clamidia pueden ser desencadenantes de proceso 
autoinmune [Wissler R.  W., 1996]. En estos pacientes se observa una 
disminución del nivel de los linfocitos T de CD3+  y CD4+, además, la relación 
CD4+/CD8+, en base al aumento del contenido de inmunoglobulinas IgA, IgM, 
IgG y CIC [Alimdzhanov Sh. D. 1999] y también aumento en el contenido 
del plasma de la sangre «moléculas solubles de adhesión» especiales que 
pueden fijarse en la superficie de un endotelio de los vasos y estimular 
propiedades adhesivas de linfocitos y monocitos, lo que obligó a asignarse 
a un endotelio con eliminación de citoquinas (IL-1, TNF-alfa, interferón-γ) 
que daña este endotelio y promueve la penetración de los leucocitos en el 
fondo de la pared vascular y la provocación de una inflamación inmune con 
la proliferación de células musculares. El contenido de tales moléculas de 
«adherencia» es más alto, que en personas sanas, y aumenta con la edad 
[Nogushi S. et al., 1998]. Se encuentra también en pacientes con arteritis de 
célula gigante anticuerpos anticardiolipidos [Duhaut P. et al., 1998].

Síndrome de Buerger 

Es una tromboangiitis obliterada con la participación, en general  por 
vasos de las extremidades inferiores. Contrariamente a la enfermedad de 
Takayasu, sobre todo afecta a hombres de mediana edad. La patogénesis 
de una enfermedad de Burgher tiene el carácter autoinmune y se muestra 
en forma de aumento de los niveles de los anticuerpos anticardiolipídicos, 
lipoproteína (a) [Lp (a)], productos de degradación de elastina. Las 
manifestaciones de la enfermedad se incrementan en la diabetes y el 
tabaquismo. También son posibles las trombosis venosas que migran de 
los miembros superiores [Tanaka K., 1998]. Además, también se afectan 
los vasos del cerebro, corazón, ojos y además están implicadas las  arterias 
mesentéricas [Iwai T., 1998].
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Síndrome de Budd-Chiari

Es una enfermedad veno-oclusiva con daños principalmente al hígado 
que conduce a la hipertensión portal, fibrosis, ascitis y la muerte de los 
pacientes. Entre las razones se registra larga recepción de los anticonceptivos 
orales,  hemoglobinuria paroxística nocturna, anticoagulante lúpico (los 
autoanticuerpos antifosfolipídicos), vasculitis, colitis ulcerosa [Patch D. et 
al., 1999]. La vasculitis grave del sistema puede ser causada por algunos 
factores exógenos, en particular, se puede desarrollar después de la terapia 
con diazepam [Olcina G. M. et al., 1999].

Aneurisma inflamatorio de una aorta abdominal

Es una dilatación de la pared aneurisma con fibrosis de l adventicia y 
signos de una inflamación de naturaleza autoinmune. Estos pacientes son 
5-10 años más jóvenes que los pacientes con aneurisma de aorta abdominal 
(ateroesclerótica) no inflamatoria  [Numano F., 1998].

La enfermedad de Kawasaki

Es una vasculitis sistémica con  activación policlonal de los linfocitos 
B y  producción de autoanticuerpos al citoplasma de los neutrófilos y  
endotelio de los vasos. Esta enfermedad (mucocutánea, síndrome linfático, 
arteritis pseudonodular) fue por primera vez descrita en Japón en 1967, y 
luego en otros países. Esta enfermedad apreciable solo en niños de hasta 
10 años, se caracteriza por fiebre prolongada, cambios en la mucosa de la 
membrana del orificio bucal, hiperemia y denso edema en palmas y plantas, 
erupciones en la piel, linfadenitis, proteinuria. En el 63,6 % de estos niños se 
identificaron anticuerpos antifosfolípidos con microtrombosis de los vasos 
de la piel (40 %) y los vasos coronarios (20 %), trombocitopenia (80 %) y 
lesiones cerebrovasculares en todos los pacientes [Dorofeyev G. D., 2004]. 
En estos pacientes, ante la ineficacia del tratamiento con inmunoglobulinas 
se utilizó la plasmaféresis [Pinna G. S. et al., 2008; Kuo H.C. et al., 2012].

La vasculitis medicinal inducida 

Muy a menudo se desarrolla bajo la influencia de algunos 
preparados (propiltiouracilo, hidralazina y aminocycline, es más raro en 
la  penicilamina, alopurinol, prokainamide, carbamazepina, clozapina, 
fentanilo). En particular, el uso prolongado de propiltiouracilo se acumula 
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en los neutrófilos, produce propiedades antigénicas de mieloperoxidasa 
y por lo tanto estimula la formación  perinuclear de ANCA con desarrollo 
de daños a los vasos. La hidralazina causa el síndrome de lupus inducido, 
con desarrollo de glomerulonefritis con aparición como el perinuclear de 
ANCA, y los anticuerpos al ADN en un alto título (titro). En la vasculitis 
inducida medicinal más a menudo desarrolla poliangiitis «microscópica» 
con anticuerpos para la elastasa, lactoferrina, proteinasa-3. Y aquí, una vez 
más para recordar la peligrosidad de la terapia medicamentosa que en sí 
misma puede conducir al desarrollo de una patología autoinmune, hay que 
enfatizar las ventajas y seguridad de la aféresis terapéutica.

Un carácter autoinmune lleva el fenómeno de Reynaud, caracterizado 
por espasmos periódicos de los vasos de los dedos de las manos, con 
mayor frecuencia en el frío. El papel más conocido es interpretado por 
crioglobulinas y un factor antinuclear. La enfermedad puede ser primaria 
y aislada, y para acompañar a otras enfermedades autoinmunes, más a 
menudo una esclerosis sistémica (esclerodermia) [Reumatología, 2006].

En todos estos casos la aféresis terapéutica es también patogénica 
justificada, además de los autoanticuerpos específicos también de 
eliminación de complejos inmunes, mediadores de las reacciones patológicas 
inmunes y otros agentes biológicamente activos emitidos al plasma por 
los mastocitos, granulocitos y mononucleares. Así, incluso la descarga de 
un organismo a partir de un conjunto de sustancias que participan en la 
formación de un círculo vicioso de procesos inmunoinflamatorios crónicos 
da la oportunidad de alcanzar la remisión más permanente [Mazurov V. I., 
Zotkin E. G., 2001; Guillevin L., 2009]. Cuando la afección oclusiva autoinmune 
de los vasos exigen procesos quirúrgicos para su revascularización, el uso 
de una plasmaféresis antes o en el posoperatorio, proporciona los mejores 
resultados [Andrievskikh I. A. et al., 2008].

Sarcoidosis

Esta enfermedad sistémica de etiología no clara, tiene relación con un 
grupo de granulomatosis como resultado de trastornos del sistema inmune 
de tipo enérgico. Se caracteriza por la aparición de los granulomas no 
caseosos, principalmente en los ganglios linfáticos, con daño a los pulmones, 
los ojos, la piel y otros órganos. Así, un granulomatosis puede preceder 
a la alveolitis linfocítica. En la sangre se fija el aumento del contenido de 
inmunoglobulinas, factor reumatoide, el CIC, los anticuerpos séricos a 
los virus de herpes, rubéola, micoplasmas, anticuerpos antinucleares, 
anticuerpos a los linfocitos T.

Como resultado de una alveolitis macrofágica-linfocítica inicial bajo la 
influencia de los mediadores se forma el granuloma epitelioide con grandes 
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células multinucleadas. Durante la fase activa de sarcoidosis, aumenta la 
actividad de T-ayudantes (CD4+) y macrófagos con la afinidad de ellos a la 
formación de los procesos granulomatosos, en una fase de remisión de 
nuevo son más activos supresores CD8+. Así, en la sangre la proporción de 
CD4+/CD8+ es cerca de lo normal, pero en el tejido pulmonar es 4-10 veces 
más altos que los normales. En el tejido pulmonar CD4+  emiten citotoxinas 
activas (IL-2R) [Bianco A., Spiten M. A., 1997].

Aunque las principales manifestaciones de la sarcoidosis abarcan 
el parénquima de los pulmones, principalmente secciones periféricas, y 
no frecuentes daños que acompañan al  hígado (hepatomegalia, hepatitis 
reactiva inespecífica, colestasis y cirrosis), los riñones (nefropatía cálcico y 
nefritis intersticial), bazo (esplenomegalia), miocardio (trastorno del ritmo 
y la conductividad, insuficiencia cardíaca congestiva, muerte súbita), piel 
(erupciones papulosas), ojo (uveítis, iridociclitis), tracto digestivo, muestran 
la naturaleza y carácter de la enfermedad [Korniev B.М., 1999]. 

En particular, la sarcoidosis con bastante frecuencia (hasta el 40%) 
encuentran anticuerpos contra gliadine, característicos de las enfermedades 
inflamatorias autoinmunes del intestino (enfermedad celíaca). Es muy 
grande la frecuencia y los trastornos endocrinas autoinmunes. En particular, 
muy a menudo la sarcoidosis es seguido por una tiroiditis autoinmune e 
incluso un síndrome poliglandular autoinmune [Papadopoulos K.  I. et al., 
1999].

Junto con las terapias medicamentosas, dietéticas de descarga 
(corticosteroides, penicylamine) la plasmaféresis y la hemosorption también 
tienen efecto médico esencial, y pueden liberar del organismo una serie 
de factores patogénicos anotados anteriormente. Un efecto adicional se 
produce también por la modificación extracorporal de linfocitos esteroides 
y citostáticos [Shmelev I. E., 1991; Voinov V. A. et al., 2013].

La artritis reumatoide y otras enfermedades de las 
articulaciones

Alrededor del 1% de la población o 165 millones de personas en 
el mundo tienen artritis reumatoide [Davis R.  M. et al., 1999]. En esta 
enfermedad son apreciables los cambios inflamatorios de las cubiertas 
sinoviales y las estructuras periarticulares con dolor acentuado, rigidez de 
las articulaciones hasta una anquilosis,  atrofia del tejido óseo. Es frecuente 
la combinación de lesiones de los vasos,  miocardio,  pulmones,  riñones. 
Existe un largo y progresivo curso de la enfermedad (20 y más años) con 
inestable efecto terapéutico farmacológico de los antiinflamatorios no 
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esteroideos,  metotrexato y la terapia hormonal [Boers M. et al., 1997; 
Buckley C. D., 1997].

Por lo tanto, debe señalarse que al uso del metotrexato, debido a 
la hepatotoxicidad y afección pulmonar le siguen una serie de complica-
ciones, incluyendo aumento del riesgo de infecciones de adición e incluso 
la evolución de un linfoma. La pneumonites y pleuritis la desarrollan 
aproximadamente el 20% de los pacientes, también es posible el desarrollo 
de conjuntivitis y estomatitis [Gillespie A.  M. et al., 1997]. Además, a 
menudo surge un fenómeno «rebote» después de algunos meses (alrededor 
de 11) después de la culminación de la administración de estos preparados 
[Gottlieb B. S. et al., 1997].

 Después de la administración de otros preparados no esteroido 
antiinflamatorio ibuprofeno, es frecuente el desarrollo de daños renales 
[Lesko SM, Mitchell A. A., 1997]. Por otro lado, constituye de menor peligro 
y muy a menudo las indicaciones de penicilinas a los pacientes con artritis 
reumatoide, posibles causantes de graves alteraciones a la piel (pénfigo 
vulgar) e incluso el síndrome de Goodpastur [Gholizdeh N. et al, 2012.; 
Sharma R. et al., 2012].

  El suero de la sangre de los pacientes con artritis reumatoide 
contiene altos títulos de antistreptoquinasa y los autoanticuerpos 
antiplasminógenos de la clase IgG e IgA, por regla general después de la 
infección estreptocócica pospuesta. Se encuentran también neutrófilos,  
autoanticuerpos, tanto antinucleares como citoplasmáticos [Brimnes J. 
et al., 1997]. El plasminógeno sintetizado por el hígado distribuido, tanto 
vascular y en los espacios no vasculares. En la activación plasminigen se 
convierte en plasmina, regulador de la actividad proteolítica extracelular, 
activador de la proteasa.

 En estos pacientes se incrementa el nivel de fibrinógeno y la fibrina 
insoluble se encuentra en las membranas sinoviales. La plasmina, a su vez, 
oprime proteoglicanos de cartílagos. Todo esto  llevó a la destrucción de 
las articulaciones y la proliferación de las cubiertas sinoviales [González-
Gronow M. et al., 1996; Luft F.C., 1996]. Además, los procesos inflamatorios 
son provocados por las prostaglandinas, emitidos de las ciclooxigenasa-2, y 
citoquinas [Emery P., 1997].

En la artritis reumatoide se alcanza un cambio y enlace celular del 
sistema inmune. Ambos T y B linfocitos y macrófagos se introducen en 
las cubiertas sinoviales de las superficies articuladas y se acumulan allá, 
provocando hiperplasia de estas estructuras de tejidos. Se acumulan 
alrededor de los vasos, se infiltran en el estroma. Células T y B se forman 
a menudo en forma de folículos linfoides, formando granulomas con 
células gigantes. Los linfocitos B generan anticuerpos altamente activos 
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[Wagner U.  G. et al., 1998]. Además, en el suero de los pacientes con 
artritis reumatoide, fragmentos de ADN extracelular se  acumulan algunas 
veces  más que  en los donantes sanos, y positivamente correlacionan 
con la cantidad de proteína C-reactiva y el CIC. Hay base para considerar 
que, a diferencia del ADN nuclear, el ADN extracelular posee la acción 
inmunoestimulante y puede promover el fortalecimiento de las reacciones 
autoinmunes, además plantea una cuestión a su eliminación del organismo 
[Veyko N.  N., etc., 2006]. Las juntas están dañadas y en tales patólogos 
del sistema como la enfermedad de Behçet, donde las células citotóxicas 
también se vuelven más activas [Cañete J. et al., 2009].

Por separado distinguimos la artritis reumatoide juvenil, que en 33 
a 60% de los casos se trata con éxito por los preparados antiinflamatorios 
no esteroides, sin embargo, se requiere de una terapia más agresiva 
para la prevención de las alteraciones de erosión y deformación de las 
articulaciones, inhibición del crecimiento y otras complicaciones [Gottlieb 
B. S. et al., 1997]. Las artritis crónica juvenil muy a menudo (18-20%) se 
combinan con la uveítis. Por lo tanto, el aumento del nivel de los linfocitos B 
y disminución de células citotóxicas T, además el líquido lagrimal demuestra 
mayor nivel de IL-1β [Osilova Е.V., 1998].

Además de las artritis, suele presentarse la enfermedad de Still, que 
se caracteriza por la clínica de la artritis crónica de varias articulaciones, por 
lo general en los niños hasta 16 años. Su naturaleza autoinmune se confirma 
por el carácter de alteraciones de las articulaciones y la sensibilidad al 
tratamiento farmacológico con esteroides y no esteroides y plasmaféresis 
[Salamon L. et al., 2009].

Cercano al reumatoideo es la artritis reactiva, que a menudo están 
acompañados de sintomatología gastrointestinal, urogenital o infección 
faringeal, por lo general, «estéril» y pueden también pasar espontánea-
mente. La enterocolitis Yersinia, a menudo es seguida por las artritis 
reactivas. Así, en los tejidos sinoviales pueden encontrarse tanto los 
antigenes específicos de este activador como el aumento de la cantidad 
de T linfocitos (CD4+). Estos signos son frecuentes en las llamadas artritis 
crónicas que conducen a un posible papel Y.  enterocolitis  en la patogénesis 
del trastorno autoinmune en algunas formas de artritis crónica [Van der 
Heijden I.  M. et al., 1997]. Se describe también una forma especial de 
combinación de la artritis con uretritis y conjuntivitis, la enfermedad de 
Reuters en el que la infección (clamidia, etc.) posee el papel principal en su 
etiología.

La aféresis terapéutica permite detener el síndrome de dolor y, por 
lo tanto, restaura la movilidad de las articulaciones, reduce la velocidad 
de progresión de daños orgánicos, especialmente con repetición de ciclos 
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de plasmaféresis dos veces al año. El efecto clínico positivo y duradero 
después del curso de plasmaféresis alcanzó el 88,7-93,9% en los pacientes 
con artritis reumatoide [Koraj J. M. et al., 2000]. Una larga remisión de la 
enfermedad de Reuters se logró alcanzar en la realización de un «programa» 
de plasmaféresis mensual. [Nozdrayeva Т. N., Toloknova N. А., 2001].

Además, también se observó una mejora considerable de indicadores 
clínicos, así como la disminución expresa del contenido de fibrinógeno, el 
factor de Willebrand, complejos de un fibronectin, proteína C reactiva, ácido 
siálico, alfa-2 globulinas. Resultados más estables se han conseguido con el 
uso combinado de plasmaféresis con radiación láser en la sangre. Teniendo 
en cuenta un papel importante de un factor de células en la patogénesis de 
la artritis reumatoide, encuentran aplicación también los métodos de una 
leucaféresis [Hahn G. et al., 1993].

La aplicación de plasmaféresis en serie, en base  al progreso de la 
enfermedad, cuando se utiliza solamente hormonas y citostáticos, llevó a la 
normalización del nivel de proteína C-reactiva, los anticuerpos antinucleares 
y el factor reumatoide con la estabilización y del cuadro clínico de la 
enfermedad [Matsuda Y. et al., 2004; Yu X et al., 2007]. 

Cercana a la artritis reumatoidea, otra patología de las articulaciones 
es la gota, que se caracteriza por el deterioro de un intercambio de 
purinas con la acumulación de ácido úrico, principalmente en los tejidos 
periarticulares. Los cristales de uratos, por lo tanto, inducen a una reacción 
inflamatoria en serie con deterioro autoinmune secundario y la acumula-
ción de complejos inmunes. Uratos, excretados por los riñones, en 30-
60% de los casos conducen a una nefrolitiasis y nefritis intersticial hasta el 
desarrollo de una insuficiencia renal crónica. Hay que tener en cuenta que 
el aumento del nivel de ácido úrico en la sangre a menudo se correlaciona 
con alteraciones de un intercambio lipídico, como un síndrome metabólico 
con mayor riesgo al desarrollo de un accidente cerebrovascular [Lehto S. 
et al., 1998]. En una combinación de gota con la diabetes tipo 2 aumenta 
también al 41% el riesgo de muerte prematura; por lo tanto en cada 59 
mmol / l de aumento del contenido de ácido úrico la relación de riesgo hizo 
un 1,21 [Loachimescu A. G. et al., 2007].

El uso de una dieta especial y diversos preparados —uricodepresores 
y Urico-uretiks— no siempre son efectivos sobre todo porque algunos de 
estos preparados (alopurinol) poseen hepato - y nefrotoxidad. Promover el 
desarrollo de gota - nefropatía pueden y los antiinflamatorios no esteroides. 

En consecuencia, la aféresis terapéutica toma posiciones muy fuertes. 
La plasmaféresis permite no solo la salida de cantidades excesivas de uratos, 
sino también para corregir autoinmune y otros trastornos metabólicos. En 
la nefropatía, la plasmaféresis promovió la disminución de los niveles de 



141

urea y creatinina, la proteína C-reactiva CIC, fibrinógeno, así como el grado 
de hipertensión arterial en base a la disminución en el contenido en sangre 
de colesterol, triglicéridos y lipoproteínas beta. Los resultados positivos se 
obtienen en la aplicación de la plasmaféresis con la crio-plasmosorption 
[Mazurov V. I., Petrova M. S., 2.001]. Postnikov A. A. et al. (2011) informaron 
sobre el éxito del tratamiento al paciente con gota, que durante 20 años se 
realizó 20 sesiones de plasmaféresis con la eliminación total de 17 250 ml 
de plasma.

Lupus eritematoso sistémico
El lupus eritematoso sistémico (LES) es una forma grave de 

colagenosis de curso largo y desenlace mortal. Las mujeres están sujetas a 
la misma 9 veces más frecuentemente que los hombres. La enfermedad se 
caracteriza por el daño de tejidos y células como resultado de los depósitos 
de autoanticuerpos patógenos y complejos inmunes. Generalmente 
son anticuerpos antifosfolípidos –el anticoagulante lúpico y anticuerpos 
anticardiolipina– que afectan las paredes de los vasos y promueven la 
trombosis intravascular, además de la sobreproducción de anticuerpos 
por los B linfocitos y  aumento de actividad tóxica de las células T con la 
liberación de citoquinas tóxicas [Yoon K. H., 2010]. Adicionalmente, las 
mujeres sufren una mayor propensión a complicaciones trombóticas y 
abortos espontáneos [Berube C. et al., 1998].

Cambios vasculares en la piel, cara y otras partes del cuerpo, seguido 
por una erupción eritematosa representan solo manifestaciones externas 
por la destrucción generalizada del colágeno. Además de la piel, se 
encuentran daños en las mucosas, miocardio, vaso, riñones (en 70% de los 
casos). De igual forma es frecuente la trombocitopenia y anemia hemolítica. 
Las manifestaciones neurológicas del LES son variantes y consecuencias del 
funcionamiento de los diversos mecanismos inmunopatogénicos. Por la 
acción de autoanticuerpos hay decadencia de las funciones neurológicas con 
el desarrollo de la encefalopatía, derrames cerebrales e incluso trastornos 
mentales [Neuwelt C. M., 2003].

En un número de pacientes se observa una forma de lupus erisipela, 
causado por el aplazamiento de autoanticuerpos de clase IgG y IgA a lo 
largo de una membrana basal de la piel, causando una interrupción de la 
comunicación de la misma con la epidermis y su desapego con las otras 
capas de la piel [Chan L. S. et al., 1999].

La plasmaféresis es una terapia muy eficaz para el LES, especialmente 
en casos de existir ineficiencia de otros métodos de tratamiento [Hanly J. 
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G. et al., 1998; Bambauer R. et al., 2000; Koraj J.V., et al, 2000; Ulbrich A., 
2011]. El uso de la plasmaféresis, en combinación con Imuran, W. Agnello-
Dimitrijevic y P. M. Moore (1994), logra la reducción expresada por los 
trastornos neurológicos en el periodo de 2-6 semanas, con preservación de 
la misma eficiencia y cursos posteriores. Se debe recalcar la utilización de 
la plasmaféresis seriada [Liu L. L. et al., 2011]. Además, con el propósito de 
eliminar los mononucleares inmunoactivos se utiliza una aplicación como 
citaféresis en columnas Adacolumn [Soerensen H. et al., 2006].

En el LES es posible un daño de los pulmones, evidenciándose 
hemorragias que pueden ser detenidas por medio de plasmaféresis, incluso 
en niños [Canas C. et al., 2007; Verzegnassi F. et al., 2008; Claridge S. et al., 
2011].

La nefritis lúpica
Es un daño progresivo e irreversible de los glomérulos y es causa de 

muerte [Lewis E. J. et al., 1992]. La frecuencia de su desarrollo es del 60-
70%. Los glomérulos de los riñones son destruidos por autoanticuerpos 
(anti-ADN) antinucleares que se acumulan en las paredes de los capilares y 
en el mesangio [Seery J. P. et al., 1997]. La acumulación masiva de complejos 
inmunes en los vasos de los riñones puede desarrollar, además, todos los 
fenómenos de daño activo de glomérulos [Takazoe K. et al., 1997].

Sin embargo, los cursos de aféresis terapéutica (en el contexto de 
terapia hormonal y citostática) con cursos de plasmaféresis dos veces al año, 
permiten retardar el progreso e incluso mantener la eficiencia laboral de los 
pacientes. Se utilizan también tácticas de tres sesiones diarias consecutivas 
de plasmaféresis (con el propósito de la eliminación de anticuerpos intra 
y extravasculares), con tres «pulsos» intravenosos consecutivos de una 
ciclofosfamida (400 mg / м2 x 3), a continuación, se utiliza con transición 
Prednisolona como dosis de apoyo [Dyomin A. A. et al., 1996.; Yamaji K. et 
al., 2008]. 

En el lupus nefritis se alcanzó mayor eficiencia con la plasma-
leicocitoféresis, estimulando  reducción del edema y anasarca, con 
disminución de la presión arterial e intoxicación, consecuentemente una 
disminución en el contenido de T-ayudantes y el aumento de la concentración 
de T-supresores [Shelukhin V. A., Kostyuchenko A. L., 2003]. En algunos 
casos, era óptimo el curso mensual de las sesiones de plasmaféresis [Clark 
W. F. et al. 1981].

También se describe que tiene aplicación exitosa en inmunoabsor-
ción selectiva, en una superficie de gránulos de hemosorbentes de SKN o 
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SUGS inmovilizado ADN de timo nativo (0,5 DNA en 1 ml de carbón), con 
la realización de hemoabsorción posterior al modo usual [Amosova E. S. et 
al., 1997]. El efecto sorprendente se obtuvo también con la aplicación de 
cursos de plasmaféresis en serie (7 sesiones en 2 semanas) que llevó a la 
desaparición total de proteinuria [Agishi T. et al., 2000]. C.Y. Loo (2010) se 
considera, que tanto la inmunoabsorción y la plasmaféresis son igualmente 
eficaces en la nefritis lúpica.

En los últimos años se comenzó a utilizar activamente también los 
inhibidores de la calcineurina (tacrolimus) [Yoon K. H., 2010]; sin embargo, 
es necesario tener en cuenta las consecuencias negativas de su aplicación, 
principalmente en la nefrotoxicidad [Hesselink D. A., et al., 2010] porque 
presenta un alto riesgo de desarrollar nefritis lúpica. El uso de rituximab 
muy a menudo provoca un cuadro de fibrosis pulmonar [Rathi M. et al., 
2012].

Enfermedades de la sangre
La púrpura trombótica trombocitopénica, PTT (enfermedad de 

Moschowitz), es una rara enfermedad caracterizada por trombocitopenia, 
anemia hemolítica angiopática, disfunción renal, deterioro neurológico 
y fiebre. La patogénesis no es clara, puede ser resultado del daño celular 
endotelial progresivo intravascular de agregación plaquetaria. En la sangre 
hay anticuerpos contra las plaquetas desarrollando la trombocitopenia; en 
una leucopenia crónica, los anticuerpos se orientan en contra de sus propios 
leucocitos.

Es posible que se produzcan daños del endotelio celular por 
agentes causales, las endotoxinas bacterianas, toxinas víricas, anticuerpos 
y complejos inmunes circulantes e incluso drogas, como Ticlopidina, 
Clopidogrel, Ciclosporinas (Tacrolimus), Gemcitabina, Bevacizumab, Quinina 
[Baliga R. S. et al., 2003; Sarkodee-Adoo C. et al., 2003; Andersohn F. et al., 
2004; Gupta S. et al., 2005; Boctor F. N. et al., 2006; Kalra N. et al., 2007; 
Chen W. S. et al., 2009; Blake-Haskins J. A. et al., 2011; Jacob S. et al., 2012]. 

Juega un papel importante la disminución de mantenimiento de 
la prostaciclina (PG 12), que estimula la activación de la inhibición de 
plaquetas de síntesis en los vasos endoteliales. En estos pacientes el factor 
de Willebrand aumenta varias veces la fuerza de unión de las plaquetas 
activadas. 

La plasmaféresis con plasma infusión es el método de elección 
en el tratamiento de esta enfermedad [George J. N., El-Harake M., 1995; 
Cataland S. R. et al., 2007; Nguyen T. C. et al., 2008, 2011; Gore E. M. et 
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al., 2009; Тхай N. V., etc., 2009; Ohguchi H. et al., 2009; Lindblom A. et al., 
2009; Peyvandi F. et al., 2010; Yang S. et al., 2011; Rizzo C. et al., 2012; 
Woźniak K., 2015]. Conduce a una mejoría en un 80% de los pacientes, sin 
embargo, la enfermedad en otros puede permanecer y ser mortal [Arioshi 
K. et al., 1997]. La letalidad sin el uso de plasmaféresis puede alcanzar el 
95%, y con la plasmaféresis hasta el 20%, por lo tanto, en la PTT un intensivo 
programa de plasmaféresis, hasta 34 sesiones con un volumen de remoción 
y reemplazo de plasma desde 2,7 hasta 250 L, es a veces necesario [Sarode 
R. et al., 1997; Zakarija C. et al., 2009].

En la PTT, la plasmaféresis es considerada el tratamiento 
antitrombótico de «primera elección», se puede realizar hasta dos veces 
por día para remoción, con el fin de alcanzar un nivel estable de plaquetas 
por más de 150x109/l [Bondarenko N., Brecher M. E., 1998; Brunskill 
S. J. et al., 2007; Scully M. et al., 2012; Siami G. A., 2013]. Eymin G. et al. 
(2008). Se considera que si no hay dudas en el diagnóstico, es necesario 
empezar la plasmaféresis inmediatamente. Sin embargo, en algunos casos 
durante el curso del procedimiento se observa una agravación temporal 
de la trombocitopenia con la subsecuente normalización de la cantidad de 
plaquetas [Lalmanpuii J. et al., 2009]. A pesar de las dificultades técnicas, el 
procedimiento de plasmaféresiss fue exitoso al llevarlo a cabo en un recién 
nacido con un peso corporal de 3,2 kg [Jung S. et al., 2011].  

La trombocitopenia puede ser inducida por la heparina debido 
al desarrollo de los anticuerpos contra el complejo de heparina / factor 
trombocitario 4. En estos casos es  posible el desarrollo de trombosis 
dispersa en las extremidades y pulmones, incluso con moléculas de bajo 
peso molecular de heparina. Esta complicación se puede detener con el uso 
de la plasmaféresis para eliminar dichos anticuerpos  [Antonievich N. M. et 
al., 2006; Kramer R. et al., 2007; Despotis G. J. et al., 2010; Jaben E. A. et al., 
2011].

Considerando los riesgos de reemplazo del plasma de un donador 
en intercambios intensivos de plasma, la transición a una técnica de 
plasmaféresis en serie ha hecho un tratamiento más seguro y efectivo [Bruni 
R. et al., 1999; Valbonesi M., Giannini G., 2004]. Por lo tanto, se remueven 
2-3 L de plasma (1 volumen de plasma circulante), el cual después pasa 
por el segundo (serie) filtro de plasma, se liberan sustancias patológicas 
de alto peso molecular (moléculas específicas de factor de Willebrand de 
200.000 dalton de tamaño, los autoanticuerpos, complejos inmunes, etc.) y 
la fracción de moléculas de bajo y medio peso molecular del plasma vuelven 
a los pacientes.

La púrpura postransfusión, es un síndrome raro que se caracteriza 
por el inicio súbito de una trombocitopenia severa aproximadamente una 



145

semana después de la hemotransfusión. Esta complicación se desarrolla 
en un 85% de los casos de ARN-1a-negativos de los pacientes, quienes 
han recibido sangre de donadores ARN-1a-positivos. Sin embargo, los 
trombocitos específicos son anticuerpos ARN-1a formados separadamente 
o en combinación con HLA anticuerpos. Por otra parte, es posible el 
desarrollo de una complicación similar en conexión con GPIV (CD36) por 
isoinmunización. Se revela que tales anticuerpos pancreáticos pueden llegar 
a la destrucción como las plaquetas del donador y los autotrombocitos 
[Taaning E., Tonnesen F., 1999; Salama A., 2003]. Para disminuir el anti 
ARN-1 se usa la plasmaféresis frecuentemente, este procedimiento rinde 
buenos y más rápidos resultados que la administración intravenosa de 
inmunoglobulina [George J. N. et al., 1995].

Frecuentemente, la trombocitopenia con un síndrome trombótico 
e insuficiencia multiorgánica surge en respuesta a la administración de 
heparina en una cirugía de corazón, la plasmaféresis en estos casos conduce 
a una rápida mejoría [Kramer R. et al., 2009; Saltzman D. J. et al., 2010]. La 
trombocitopenia puede aparecer durante el embarazo y la plasmaféresis 
igual provee un resultado favorable para el nacimiento de un bebé saludable 
[Gerth J. et al., 2009].

La Crioglobulinemia se caracteriza por la aparición en la circulación de 
precipitados crioglobulinas en frío, adheridos en las paredes de pequeños 
vasos (capilares, arteriolas y vénulas), y síntomas de una vasculitis sistémica. 
Más a menudo la enfermedad se muestra con púrpura, debilidad, artralgia, 
palidez o cianosis y dolores severos de los dedos de las manos y pies al 
salir los pacientes de la casa al clima frío. Son típicas las complicaciones 
viscerales como la hepatitis crónica, glomerulonefritis, neuropatía periférica, 
púrpura ortostática y úlceras en extremidades inferiores [Ferri C., 2008]. En 
la patogénesis juegan un papel los deterioros linfoproliferativos hasta una 
malignización con desarrollo del linfoma B-células de Hodkin [Zignego A. L. 
et al., 1997].

Se tiene que notar que las crioglobulinas suelen presentarse en 
otras enfermedades autoinmunes sistémicas e incluso en accidentes 
cerebrovasculares isquémicos e infartos del miocardio [Eremin I.I. et 
al., 2006].    Muy a menudo, e inicialmente, la hepatitis C autoinmune es 
precedida por síntomas de crioglobuminemia [Siami G. A. et al., 1995; 
Ramunni A. et al., 2008; Pietrogrande M. et al., 2011]. Por otro lado, Misiani 
R. et al. (1997), encontraron síntomas de virus de hepatitis C en el 40% de 
los pacientes con crioglobuminemia, sin asignación del papel principal en la 
génesis de la enfermedad.

La plasmaféresis juega un papel importante en el tratamiento de la 
crioglobuminemia [Russo G. E. et al. 1996; Domínguez J. H., Sha E., 2002; 
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Scarpato S. et al., 2007], especialmente en los casos con métodos de 
tratamientos limitados [Pietrogrande M. et al., 2011]. El uso de la tecnología 
de plasmaféresis en serie también lo aplica con éxito [Valbonesi M. et al., 
2001; Strunk J. et al., 2002]. Con respecto a esto, Ramunni A. et al. (2008) 
indican que se llevaron a cabo 30 sesiones de plasmaféresis en serie en 6 
meses y se logró no solo la cicatrización completa de las úlceras tróficas, 
las cuales surgieron a causa de la crioglobuminemia, sino también una 
considerable reducción de la cantidad de HCV RNA en la sangre. 

En la hemoglobinuria paroximal es característica la presencia en la 
sangre de hemolisinas las cuales pueden lisar los eritrocitos en presencia 
de un complemento. Esta reacción se desarrolla en el frío, aunque la 
hemólisis ocurre después cuando se calienta. Aun así, luego de enfriarse, 
incluso localmente, aparece una hemólisis intravascular subsecuente. La 
enfermedad se caracteriza por una evidente depresión de hematopoyesis, 
que frecuentemente conlleva a una anemia aplásica, de igual forma es 
combinada con el aumento de complicaciones trombóticas. Dependiente 
del complemento de la hemólisis, la alteración del sistema fibrinolítico y la 
activación de las plaquetas aumentan el riesgo de trombosis. En la sangre 
de estos pacientes se encuentra un aumento de contenidos procoagulantes 
de las micropartículas liberadas por las membranas y a través de la lisación 
de los eritrocitos, activando las plaquetas [Hugel B. et al., 1999]. Después de 
las sesiones de plasmaféresis hay una mejoría evidente en estos pacientes 
[Janvier D. et al., 2010].

En la anemia aplásica, relacionado con el grave síndrome 
hemorrágico, es necesario realizar una terapia intensiva de reemplazo 
de trombo concentración, por tanto, en muchos pacientes se desarrolla 
una alosensibilización de las plaquetas y HLA-antígenos del complejo 
principal de una histocompatibilidad. Aumenta la letalidad por síndrome 
hemorrágico. Al realizar la plasmaféresis se eliminan del plasma circulante 
antitrombocitos y anticuerpos anti-HLA circulantes, esto promueve el 
incremento la postransfusión de las plaquetas y aumenta en general la 
eficiencia de la terapia de reemplazo [Ramage J. K. et al., 1999; Kiss J. E., 
2010; Varlamova S. V., et al., 2013].

Las sesiones de plasmaféresis tienen un efecto terapéutico y en un 
síndrome de hipercoagulación, debido a un síndrome antifosfolipídico, 
de hiperconcentración del factor VIII y de Willebrand, de deficiencia de 
antitrombina III y proteína C, las mutaciones de los genes del factor V, y de 
una protrombina [Hernández-Gilsoul T. et al., 2013].

La existencia de anticuerpos define la corriente y la anemia 
hemolítica. En todos estos casos la eliminación de anticuerpos específicos 
de un organismo por medio de la plasmaféresis previene la remisión de 
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enfermedades [Ruivard M. et al., 2006; Aglieco F. et al., 2008]. El desarrollo de 
anemia hemolítica, como resultado de la administración de un carboplatino 
y algunos otros preparados, describe que también exige la aplicación del 
procedimiento de plasmaféresis [Garratti G., 2012; Haley K. M. et al., 2014].

Muy a menudo la alteración masiva de los eritrocitos con el 
consiguiente aumento del contenido de hemoglobina libre en la sangre, 
en combinación con el desarrollo de una insuficiencia renal severa, hasta 
anuria –síndrome hemolítico urémico–. Por lo tanto, la sola aplicación de 
hemodiálisis no es suficiente para detener con rapidez esta complicación. 
Los mejores resultados se recibieron después de la realización de la 
plasmaféresis, especialmente en los fenómenos de intoxicación intratable, 
la continua hemólisis y el alto contenido de moléculas de peso promedio en 
la sangre [Davin J. C. et al., 2008, 2009; Forzley B. R. et al., 2008; Ariceta G. 
et al., 2009; Gomes A. M. et al., 2009; Clark W. F., 2012]. En 1-2 días después 
del comienzo de la plasmaféresis hubo disminución en el nivel del peso 
promedio de las moléculas y el período de anuria cesó después de 11 días, a 
diferencia de 15 días con el tratamiento realizado sin plasmaféresis [Davin 
J. C. et al., 2008, 2009]. Bambauer R. et al. (2011) también se considera 
la plasmaféresis como un método de elección en el tratamiento de un 
síndrome hemolítico-urémico. 

Asignar una forma al síndrome atípico hemolítico-urémico 
resultante de la activación del sistema del complemento, conduce a una 
microangiopatía trombótica con progresión cursante crónica, llevando a 
una insuficiencia renal, derrame cerebral, hemorragia pulmonar, trombosis 
de vasos sanguíneos de retina de los ojos [Noris M. et al., 2009] dentro de 
un año, al 65% de los pacientes; por lo tanto, es requerido el tratamiento 
inmediato con la utilización del procedimiento de plasmaféresis [Loirat 
C., Fremeaux-Bacchi V., 2011; Nakanishi T. et al., 2014]. De acuerdo con la 
conclusión del consejo asesor del Grupo Europeo, la plasmaféresis es más 
eficaz que la transfusión de plasma donado. Después de un trasplante renal 
existe un riesgo alto (más del 60%) de rechazo a un trasplante que también 
exige la aplicación de plasmaféresis [Sánchez A. P., Ward D. M., 2012].

En ocasiones, las crisis hemolíticas pueden surgir en la deficiencia 
de enzima G-6-FD cuando existe la influencia de una serie de factores 
provocadores (algunos medicamentos, alimentos, infecciones, etc.), así 
como provocar graves hemólisis intravascular. Por medio de la plasmaféresis, 
con la eliminación de 500 a 1500 ml de plasma por sesión (para un curso de 
2500 a 5000 ml) es posible eliminar más rápido las manifestaciones clínicas 
de la enfermedad y restaurar los indicadores del laboratorio [Gadzhiyev D. 
B., etc., 2005].

Las causas de la agranulocitosis hapteno autoinmune, a menudo 
son algunos de los medicamentos (difenhidramina, Analgin, antibióticos) 
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y suplementos biológicos, provocando la aparición de autoanticuerpos 
granulocitotóxicos. La eliminación de estos anticuerpos con plasmaféresis 
ha logrado un alivio relativamente rápido de esta patología [Vasilieva M. N. 
et al., 2001].

La hemoblastosis paraproteinémica, es un grupo de enfermedades 
que se caracterizan por la proliferación mononucleoidea de linfocitos tipo B, 
que secretan inmunoglobulina, a esto se deben primero todas los mielomas y 
macroglobulinemia de Valdenstrem. Así se desarrolla hiperparaproteinemia 
con síndrome hiperviscoso, trastorno cerebral, sordera relativa, retinopatía 
y  nefropatía [Knudsen L. M. et al., 2000; Ahmad M., 2007]. Debido al 
contenido de proteína superior a 130-140 g/l es posible el desarrollo de 
coma. Como método de elección son las sesiones de plasmaféresis diarias, 
hasta la estabilización de los indicadores de control (proteína, viscosidad 
sanguínea), en las subsecuentes sesiones repartidas en procedimientos 1-2 
veces por semana ante la preservación del síndrome hiperviscoso [Zarkovic 
M., Kwan H. C., 2003; Stone M. J., 2009, 2012; Treon S. P., 2009; Stone M. J., 
Boden S. A., 2013; Adam Z. et al., 2014; Woźniak K., 2015]. 

La nefropatía cilíndrica del mieloma se produce debido a una reten-
ción de cadenas ligeras de proteínas en los túbulos del riñón (proteínas-M) 
con un progreso de insuficiencia renal definiendo los indicadores para la 
realización de plasmaféresis, aprobado por la Fundación Internacional 
Mieloma [Durie B. G. et al., 2003; Clark W. F. et al., 2005; El-Achkar T. M. et 
al., 2005; Cserti C. et al., 2007; Kleeberg L. et al., 2009; Gupta D. et al., 2010; 
Santos R. et al., 2011; Chapdelaine I., Madore F., 2013; 2015].

Ciccarelli B. T., et al. (2009) notaron que si el  rituximab causaba el 
aumento de contenido de IgM 3515 a 5270 mg/dl, entonces la plasmaféresis 
promovía su disminución de 6940 a 4770 mg /dl. Las alteraciones de la 
microcirculación de la retina del ojo en la enfermedad de Valdenstrem 
también puede ser detenida con la misma plasmaféresis [Menke M. N. 
et al., 2008]. Ansell S. M. y coautor (2010) consideraban que todos los 
pacientes con síntomas de aumento de viscosidad en la sangre tenían que 
ser sometidos en primer lugar a un tratamiento de plasmaféresis.

La Hemosiderosis, es la acumulación de hierro en la sangre. Muy 
a menudo se desarrolla en las enfermedades crónicas del hígado con 
hiperbilirrubinemia, que agrava el estado en curso de la fibrosis hepática. 
Para el tratamiento, se debe utilizar citaféresis y un citocrio-plasmabsorción 
[Radchenko V. G., etc., 2000; Sokolov A. A., 2003]. La sobrecarga del 
organismo por hierro, sucede por exceso de ingreso de este elemento, debido 
a la hipertransfusión para la corrección de β-talasemia. La plasmaféresis 
permite evitar la hemosiderosis sin la reducción de los volúmenes de la 
sangre transfundida. [Bairamalibeili I. E. et al., 2007].
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Las Porfirias se caracterizan por anomalías de la síntesis de hemo 
con la acumulación en el organismo de porfirinas y sus derivados. Siendo 
pospuesta en la piel, que causa una fotosensibilización, acumulándose en el 
sistema nervioso, promueve la desmienilización de los nervios y neuropatía 
axonal. Al ser asignados en los riñones, las porfirinas causan una nefropatía, 
y la acumulación en el hígado provoca una hepatopatía (porfirina de la 
hepatitis y cirrosis). Para la eliminación del exceso de hierro y las porfirinas 
deben usar eritrocito-aféresis, y debido al desarrollo de las complicaciones 
renales, hepáticas y neurológicas con éxito también se realizan cursos de 
plasmaféresis. Pustoboy y otros autores anunciaron la desaparición de 
los síntomas de polineuropatía con disminución de los indicadores de la 
excreción de porfirinas (de 4,58 a 0,84 mg/l) y porfobilinógeno (de 131,4 
a 60,7 mg/l) con la orina después la plasmaféresis. Dicho curso consta 
generalmente de 8 a 10 sesiones con la eliminación de 1 VCP en la forma 
aguda intermitente, o en 0,25-0,5 VCP en la porfiria de forma cutánea 
[Petrova V. I., 2006].

La alteración de la excreción de cobre (enfermedad de Wilson) 
conduce a su acumulación y a la afección de los órganos parenquimatosos 
(hígado, riñón, córnea) y el cerebro [Shimizu N. et al., 1999]. En una dieta 
ineficiente, el uso de quelatos (cuprenil), sulfato de zinc y antioxidantes, es 
posible llevar a cabo la plasmaféresis  [Sokolov A. A., 2003; Hursitoglu M. et 
al., 2009; Wu Y. et al., 2014]. En un forma fulminante de enfermedad con 
el desarrollo de una hemólisis e insuficiencia rela y hepática, está indicado 
el trasplante de hígado, pero en ausencia de esta oportunidad, ciclos de 
plasmaféresis permiten eliminar el exceso de cobre de la sangre [Jhang J. 
S. et al., 2007; Pashaei M. R. et al., 2009]. La plasmaféresis es llamada “el 
puente antes del trasplante” [Morgan S. M., Zontek N. D., 2012; Hilal T., 
Morehead R. S., 2014]. Esta enfermedad puede promover fallos metabólicos 
severos con el advenimiento de los síntomas de los trastornos mentales 
como la esquizofrenia, Alzheimer y Parkinson [Bonnot O. et al., 2014; Demly 
C., Sedel F., 2014; Bandmann O. et al., 2015].

 En la hemofilia las formas A, B o mixto, la frecuencia de aparición de 
anticuerpos contra los factores de la coagulación es considerable (al factor 
VIII, muy raro al factor IX). Estos anticuerpos pueden ser eliminados en un uso 
habitual de la plasmaféresis, así como con plasmaféresis en serie, además, 
con inmunoadsorción con el uso de columnas de Immunosorbentes o Ig-
Therasorba [Sunagawa T. et al., 1999; Franchini M. et al., 2009; Zeitler H. et 
al., 2012]. La eliminación de los anticuerpos y el CIC en una plasmaféresis (en 
72 pacientes han tenido 307 procedimientos) permitió reducir la frecuencia 
y los volúmenes de  administración de preparados antihemofílico, y en 
ciertos casos condujo a su cancelación total  [Kargin V.D., etc., 2003].
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El síndrome antifosfolípido
Recientemente, hay un creciente interés en esta enfermedad vascular 

autoinmune que se manifiesta en el desarrollo de trombosis recurrentes de 
los sistemas venoso y arterial de los diversos órganos [Sinescu C., 2011]. La 
frecuencia de la embolia pulmonar como resultado de la trombosis venosa 
profunda alcanza los 500.000 casos por año, la mayoría de los cuales son 
mortales. Lo negativo de estas complicaciones es que es casi asintomático 
hasta el momento del tromboembolismo en el 50% de los pacientes 
[Liebowitz R. S., 1998]. La trombosis venosa profunda a menudo (hasta el 
29%) se desarrolla después de la cirugía, y después de la cirugía la frecuencia 
de los tumores malignos alcanza el 66% [Saveliev V. S. et al., 2000].

La mayoría de las veces se trata del síndrome antifosfolípido, descrito 
por primera vez en 1983 por G. R. Hughes [Hughes G. R., 1983]. Los 
antifosfolípidos (aPL) son un grupo de autoanticuerpos heterogéneos con 
propiedades diferentes, incluyendo diferentes especificaciones asociados a 
los fosfolípidos de las proteínas, así también reaccionan con moléculas de 
fosfolípidos. Las proteínas básicas que son consideradas como antígenos: 
β2-glicoproteína 1, protrombina, proteína C, proteína S, quininogeno, 
anexina V. Los diversos mecanismos involucrados en la patogénesis del  aPL 
síndrome, incluyen el efecto del aPL autoanticuerpos contra el sistema de la 
proteína C y antitrombina III, así como las plaquetas, células endoteliales y 
monocitos [Carreras L. O., Forastiero R. R., 1996; Makatsaria A. D., Bicadze 
V. O., 2003].

En particular, estos anticuerpos interrumpen la interacción de 
las plaquetas con el endotelio de los vasos sanguíneos [Sallah S., 1997]. 
Fue demostrado experimentalmente que los anticuerpos aislados de 
pacientes con síndrome aPL se unen a los fosfolípidos y β2-glicoproteína 
1 de la membrana del endotelio vascular y las plaquetas, que conducen 
a su activación y la posterior predisposición a la trombosis en el lugar 
de la exposición [Pierangeli S. S. et al., 1999]. El aumento del contenido 
de anticuerpos contra el antígeno de ANCA, componente del citoplasma 
de los neutrófilos y las células endoteliales, promueven el desarrollo de 
vasculopatías de diferentes tipos con una mayor tendencia a la trombosis 
[Poletaev A. B., .2010].

Las células endoteliales juegan un papel central en la prevención de 
la no deseada activación de la coagulación en serie en los vasos sanguíneos 
intactos. Los anticuerpos antifosfolipídicos de sueros de pacientes con 
lupus eritematoso sistémico en la presencia de bajas dosis de TNF-α 
estimulan la actividad procoagulante de las células endoteliales [Kandiah 
D. A. et al., 1998]. El daño endotelial contribuye a la liberación de grandes 
cantidades de factor de Willebrand y la fibronectina, que debido a la menor 
actividad natural del anticoagulante de antitrombina III, también ayuda a 
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una hipercoagulabilidad [Makatsaria A. D., Bicadze V. O., 1999]. El rápido 
aumento en el factor VIII y de Willebrand en trombosis venosas dispersas,  
también lo señaló Vasiliev S. A., et al. (2002). 

Es por eso que una gran cantidad de conexiones entre estos 
autoanticuerpos y trastornos de la coagulación, incluyendo el impacto en 
los Co-factores, β2-glicoproteína 1, regulan los procesos de coagulación 
de la sangre. La naturaleza de esas relaciones no es clara, pero al parecer 
ejercen influencia en mecanismos inmunodependientes de la coagulación. 
Estos pacientes tienen un mayor riesgo de trombosis y  recurrencia. 

La trombosis más peligrosa es la de los vasos cerebrales, causantes 
de accidentes cerebrovasculares [Tanne D. et al., 1999]. En el 25% de los 
pacientes jóvenes con ictus se pueden encontrar anticuerpos anticardio-
lipina [D’Olhaberriaque L. et al., 1998; Glueck C. J. et al., 1999]. También es 
concebible que algunas de las manifestaciones de la migraña pueden ser 
explicadas por trastornos vasculares por las mismas razones. 

En particular, puede ser la repetición de episodios de trastornos 
de isquemia cerebral transitoria, acompañada de dolores de cabeza 
[Atanassova P., 2007]. Es posible la relación del síndrome antifosfolípidos 
(aPL) con los depósitos de amiloide en las paredes de los vasos cerebrales 
con un debilitamiento local de las propiedades mecánicas hasta su rotura, 
siendo la causa de accidentes cerebrovasculares hemorrágicos en el 10-15% 
de los casos [Greenberg S. M., Hyman B. T., 1997].

Se cree que la edad de inicio de la isquemia cerebral asociada con 
anticuerpos aPL, es un par de decenas de años más jóvenes que en la 
población típica de isquemia cerebral. También es posible el desarrollo 
de la trombosis de senos venosos. No puede ser excluida la relación de 
demencia por alteración vascular causada por anticuerpos aPL. Igualmente, 
se relaciona a los casos de inicio tardío de epilepsia, que una vez más pone 
de relieve la necesidad de un estudio inmunológico de los pacientes con 
síntomas neurológicos, especialmente las mujeres jóvenes [Dorofeev A. 
E., 2004]. Existen trastornos neurológicos que se describen en base a un 
aumento en el nivel de anticuerpos anticardiolipina sin causar lesiones 
vasculares visibles [Chen W. H., Chen C. J., 2009]. Hay relaciones posibles 
de algunos trastornos mentales con síndrome de aPL [Raza H., et al, 2008].

Los anticuerpos antifosfolípidos pueden ser la causa de la enfer-
medad coronaria y el infarto de miocardio, lesiones hepáticas [Nasonov E. 
L., et al, 1995; Konyaev B. V., 1997; Krnie-Barrie S. et al., 1997]. En este caso, 
el infarto de miocardio debido a daños y alteraciones de la arteria coronaria, 
así como la coagulopatía en base a los trastornos del metabolismo de los 
lípidos y la hipercolesterolemia, puede ocurrir incluso en adultos jóvenes 
[Karpov Yu.A., 1995].
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 Se describe el desarrollo de infarto de miocardio y durante el emba-
razo en mujeres con síndrome aPL causando aborto espontáneo, aunque no 
se excluye la inmunización del antígeno fetal. Los anticuerpos anticardiolipina 
se detectan en más del 70% de los pacientes con enfermedad arterial 
coronaria en edades jóvenes. Se describe el desarrollo de un infarto de 
miocardio y durante el embarazo en mujeres con síndrome antifosfolípido, 
causando habitualmente abortos a pesar de que no estaba excluida la 
inmunización por un anti-gen fetal [Houck P. D. et al., 2012]. 

El impacto de anticuerpos aPL en β2--glicoproteína 1, que es factor 
antiaterogénico, puede jugar un papel complementario en la estimulación 
de la aterosclerosis en pacientes con síndrome de aPL [Hasunuda Y. et 
al., 1997]. Los pacientes con síndrome antifosfolípido tienen una mayor 
tendencia a la aterogénesis [Ames p., et al., 2004; Margarita A., 2007]. 
La oxidación de las proteínas del plasma y el daño endotelial oxidante-
dependiente reduce la función anticoagulante fisiológica endotelial [Vaarala 
O., 1997]. Los anticuerpos antiprotrombina aumentan el riesgo de infarto 
de miocardio, y los anticuerpos contra β2-glicoproteína I contribuyen al 
aumento de la agregación plaquetaria. Es posible que los anticuerpos aPL 
aparezcan como resultado del proceso inflamatorio sistémico arterial y sean 
parte de una respuesta autoinmune a la formación  de diferentes antígenos, 
modificando la pared vascular aterosclerótica. [Makatsaria A. D., Bicadze V. 
O., 2003].

La trombosis en pacientes con lupus eritematoso sistémico, también 
asociados con anticuerpos aPL, además que los anticuerpos β2-glicoproteína 
1, son más comúnmente asociados con tales manifestaciones clínicas del 
síndrome aPL de anticuerpos anticardiolipina [Gómez-Pacheco L. et al., 
1999]. Los autoanticuerpos antiprotrombina, incluso sin la presencia de 
otros anticuerpos antifosfolípidos, pueden ser la causa para el desarrollo de 
la trombosis de la vena porta [Barcat D. et al., 1999].

Las trombosis vasculares se producen en los riñones, es una 
microangiopatía trombótica [Sharma R.K. et al., 2011]. La trombosis capilar 
glomerular se convierte en glomeruloesclerosis con insuficiencia renal 
crónica, siendo posible el desarrollo del síndrome nefrótico.

Los procesos similares en el hígado contribuyen al desarrollo de 
síndrome de Budd-Chiari, que es una trombosis de las venas hepáticas 
con hepatomegalia, ascitis, insuficiencia hepática congestión en los senos 
paranasales, necrosis hepatocelular y posterior fibrosis. No menos peligrosa 
es la trombosis arterial mesentérica, tanto en arterias y venas, acompañada 
por complicaciones catastróficas. La neuropatía isquémica del nervio óptico 
y oclusión vascular de la retina también pueden ser consecuencias del 
síndrome antifosfolípido [Suvajac G. et al, 2007; Utz V. M., Tang J., 2011].



153

La elevación del nivel de anticuerpos antifosfolípidos puede ser 
observada en los pacientes con cáncer, hasta el desarrollo de los síntomas 
de insuficiencia múltiple de órganos con alta tasa de mortalidad hospitalaria 
de hasta el 72% [Salluh J. I. F. et al., 2009].  

En algunos casos se puede desarrollar el síndrome antifosfolipídico 
catastrófico, descrito por primera vez por R. A. Asherson (1992), cuando 
se produce oclusión vascular progresiva de muchos órganos en un período 
corto de tiempo –desde unas pocas horas hasta varios días– lleva a un 
síndrome de distrés respiratorio agudo, lesiones del sistema nervioso 
central, infarto de miocardio y el intestinal con el desarrollo de insuficiencia 
multiorgánica y muerte [Reshetnyak T. M., 2002; Makatsaria A. D., Bicadze 
V. O., 2003; Bucciarelli S. et al., 2006; Kalinina I. I. et al., 2007]. Con la ayuda 
de la plasmaféresis en base a los glucocorticoides y la heparina de bajo peso 
molecular es posible el alivio de estas complicaciones graves [Flamholz R. et 
al., 1999; Uthman I. et al., 2005; Furmańczyk A., et al., 2009; Pazzola G. et 
al., 2015].

Por separado se diferencia el síndrome de Sneddon, también 
característico de los accidentes isquémicos cerebrovasculares, trombosis 
periférica con manifestaciones específicas en la piel, caracterizada por una 
livedo reticularis idiopática, existiendo una trombosis de los pequeños vasos 
que acompañan en forma de malla en la superficie de la piel, generalmente 
en las extremidades inferiores. 

El estudio histológico identifica trombosis no inflamatoria de 
las pequeñas arterias y venas de la piel y del tejido subcutáneo. Las 
manifestaciones cerebrales se caracterizan por dolores de cabeza, 
síntomas neurológicos focales, demencia progresiva [Sneddon I. B., 1965]. 
Las manifestaciones cutáneas pueden ser los primeros síntomas del 
síndrome aPL. En el 37% de estos pacientes se desarrolla posteriormente 
trombosis sistémica. Al mismo tiempo, junto con el anticoagulante lúpico 
y los anticuerpos anticardiolipina se detectan en el endotelio vascular 
[Kalashnikova L. A. et al., 1996].

El síndrome antifosfolípido puede ser primario o secundario, 
combinado con lupus eritematoso sistémico, fenómeno de Raynaud, 
síndrome de Sjogren, Behcet de la uveítis e iridociclitis, así como neoplasias 
malignas. Dado que uno de los anticuerpos aPL es el lupus anticoagulante, 
no es extraño que los pacientes con lupus eritematoso sistémico sean 
propensos a complicaciones trombóticas, ocurren en los niños en el 17% de 
los casos [Berube C. et al., 1998]. 

Las principales manifestaciones trombóticas son las lesiones 
vasculares de los glomérulos («microangiopatía renal no inflamatoria 
«, lupus  angiitis o vasculitis) con  hiperplasia de la íntima vascular, que 
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conduce a la hipertensión arterial en el síndrome antifosfolipídico. Son 
frecuentes las lesiones valvulares concomitantes y la enfermedad vascular 
periférica, de tipo fenómeno Raynaud [Nasonov E. L. et al., 1996]. Además 
de las trombosis de las venas profundas, también se han descrito abortos 
espontáneos («abortos habituales»).

Los anticuerpos antifosfolípidos afectan a los fosfolípidos de la mem-
brana de las plaquetas con la aceleración de su agregación, conduciendo a la 
trombocitopenia y mecanismos de activación para el desarrollo de CID. Por 
otro lado, estos anticuerpos actúan sobre los fosfolípidos de las membranas 
de las células endoteliales vasculares, promoviendo su degradación y la 
trombosis. Además, se inhiben activadores del plasminógeno [Feldman E., 
S. R. Levin, 1995]. El primer signo del síndrome antifosfolípido se produce 
en un periodo inexplicable, al tiempo de la tromboplastina parcial activada, 
que requiere de una investigación más profunda, la cual puede ayudar a 
identificar, aumentar el contenido de anticuerpos anticardiolipina y que, por 
supuesto, es más sensible y específica esta prueba de la patología [Wilson 
W. A., Gharavi A. E., 1997] .

Por lo tanto, entre las medidas terapéuticas, predominan los 
métodos que impactan en los mecanismos de la coagulación. Se utilizan 
anticoagulantes como la heparina, ácido acetilsalicílico (agente de reducción 
de la agregación plaquetaria), ticlopidina, dipiridamol. Sin embargo, los 
casos se describen también en la progresión de la trombosis con gangrena 
de las extremidades durante el tratamiento con heparina o warfarina, que 
se asocia con el desarrollo de trombocitopenia inducida por heparina (en el 
1-3% de los casos) alrededor del quinto día de la terapia con heparina.

La activación de las plaquetas bajo la influencia de la heparina 
conduce a la formación de anticuerpos heparina-dependiente de la 
IgG con daño de la pared vascular de las arterias, así como de las venas, 
desarrollando trombosis de los vasos pequeños con prole de necrosis de la 
superficie cutánea [Raskob G. E., George J. N., 1997]. En los últimos 50 años, 
la heparina se utiliza ampliamente en el tratamiento de la embolia pulmonar 
y trombosis coronaria en la isquemia cardiaca y en otras indicaciones, pero 
estos factores requieren precaución en el uso de la heparina, especialmente 
en los casos del síndrome aPL. 

Recientemente, más y más se utilizan fármacos como la heparina 
de bajo peso molecular (dalteparina, enoxaparina sódica), administrado 
por los propios pacientes por vía subcutánea dos veces al día sin ningún 
control de laboratorio [Harrison, L. et al., 1998]. Estos medicamentos no 
causan trombocitopenia grave, y por lo tanto son más seguros, incluso 
para la autoadministración en condiciones caseras [Liebowitz R. S., 1998]. 
Las complicaciones trombóticas en el síndrome aPL estimuladas por la 
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activación de la peroxidación de lípidos, como se ve por el aumento en 
el nivel de isoprostanos (marcadores de estrés oxidativo). Así se justifica 
también la toma de antioxidantes [Praticò D. et al., 1999].

Sin embargo, dada la naturaleza autoinmune de la enfermedad, la 
más patogenéticamente justificada es la plasmaféresis con la eliminación 
por curso de hasta 3,8 litros de plasma, reduciendo la frecuencia de 
trombosis recurrente [Barkagan Z. S., 1988]. A. P. Elchaninov et al. (2003) 
en 41 pacientes con procesos agudos centrales neuroisquémicos en el 
contexto de determinadas características del síndrome aPL fue capaz de 
hacer más rápida la regresión de trastornos cerebrales, con la ayuda  de la 
plasmaféresis, en comparación con el grupo control de pacientes tratados 
solo con la ayuda de instenon. La plasmaféresis ha sido utilizada con éxito 
para el alivio de la ataxia cerebelosa en el fondo del síndrome aPL [Chen, W. 
H., Chen C. J., 2009]. 

La plasmaféresis ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de 
la trombosis generalizada en el contexto de un aumento en el nivel de 
anticoagulante lúpico y también del factor VIII y factor de Willebrand 
[Vasiliev S. A. et al. 2001]. La plasmaféresis es indicada especialmente 
durante un síndrome antifosfolípido catastrófico con fallo multiorgánico 
[Tsagalis G. et al., 2010].

Debemos suponer que en los casos de embolia pulmonar, 
especialmente en el curso crónico de episodios recurrentes, lo que importa 
no es tanto el tromboembolismo, como la trombosis pulmonar vascular in 
situ con progresión de la hipertensión pulmonar. Existe un  factor principal 
en la lesión endotelial vascular, que también puede llevar a la trombosis, 
siendo la plasmaféresis patogenéticamente más justificada -y no solo 
la terapia anticoagulante- pues puede prevenir estos principales daños 
vasculares. Esta táctica tiene su confirmación.

E. B. Orel et al. (2003) informó sobre el uso de la plasmaféresis en 
pacientes con embolia pulmonar aguda con subtotal (más del 90%), trombosis 
de la vena cava inferior, que se realizó en 29 procedimientos de plasmafé-
resis (10 pacientes hospitalizados, 19 pacientes ambulatorios). Después de 
que se procedió con el tratamiento se normalizaron los niveles de los factores 
VIII y W, que contienen fibrinógeno. Los recurrentes eventos trombóticos 
no fueron observados durante 13 meses. Se describe un resultado similar 
positivo de la plasmaféresis en un paciente con embolia pulmonar en un 
contexto generalizado de la trombosis de la vena yugular, vena subclavia y 
otras venas, Rudakova et al. (2003). El uso de la plasmaféresis dio capacidad 
para la recanalización de las venas anteriormente trombosadas de las 
extremidades inferiores con la restauración de la microcirculación en los 
pulmones después de un tromboembolismo de las arterias  pulmonares.



156 

S. Otsudo et al. (2002) cita un caso donde el uso de la warfarina y la 
prednisona no fueron capaces de contrarrestar  los síntomas trombóticos y 
solo después de la serie de plasmaféresis hubo disminución del titro de los 
anticuerpos hacia beta-2, glicoproteína 1 y anticuerpos anticardiolipina IgG.

 

Dermatología
Muchas enfermedades de la piel llevan tal nombre solo en la 

manifestación más apreciable a la vista, aunque en realidad se desarrollan 
como resultado de la alteraciones de la estructura del medio interno de un 
organismo.

En particular, la esclerodermia (o una esclerosis sistémica) es una 
enfermedad autoinmune y se muestra por la consolidación (esclerois) de las 
piezas separadas de la piel de la cara, las manos y otras partes del cuerpo. 
La base de la fibrosis generalizada es la hiperfunción de los fibroblastos con 
aumento de la biosíntesis de colágeno. El síndrome periférico de Reynaud, 
uno de los primeros y el signo característico de una esclerodermia, tiene en 
lo interno un equivalente en la forma visceral (pulmones, corazón, riñones), 
y es conocido como síndrome de Reynaud. Los espasmos, en combinación 
con las alteraciones de los microvasos son la parte clave de la necrosis 
acrodigital, hipertensión pulmonar, isquemia de miocardio. Un órgano 
diana de la microcirculación con daño del endotelio, la proliferación íntima y 
los músculos lisos, que es seguido por la microangiopatía y microtrombosis, 
sus principales factores desencadenantes de  daños vasculares constituyen 
el aumento de los niveles de anticuerpos antiendoteliales y los factores VIII 
y Willebrand. En los pacientes con necrosis de los dedos se encontraron 
anticuerpos frente a la proteína anexina-V [Sugivara K. et al., 1999].

La combinación de una esclerodermia a otro sistema de enferme-
dades autoinmunes (polymiositis, LES), junto con la gran frecuencia de la 
detección de autoanticuerpos, los complejos inmunes circulantes, las señales 
de activación de los linfocitos T con el alto nivel de citocinas, con precisión 
demuestra la naturaleza autoinmune y la patogénesis de esta enfermedad. 
El plasma de la sangre de estos pacientes contiene anticuerpos frente a una 
amplia gama de anti-genes nucleares y citoplasmáticos. Salvo los daños 
de la piel, existen anticuerpos también contra las células endoteliales, que 
define la patología vascular concomitante enlazado con el aumento en la 
formación de colágeno de los fibroblastos, con alteraciones perivasculares 
en las primeras etapas de una enfermedad. Determina considerablemente 
la frecuencia de una combinación de una esclerodermia, daños en los 
riñones y miocardio.
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La naturaleza autoinmune de la enfermedad incluso justifica el uso 
de la plasmaféresis [McCune, M. A. et al., 1983; Cozzi F. et al., 2001]. Z. 
Szekanecz et al. (2009), obtiene un buen efecto clínico después de un curso 
«programado» de plasmaféresis con la posterior administración de dosis 
altas de inmunoglobulinas al cabo de un año. Existe información también 
sobre la eficiencia de radiación ultravioleta en las zonas de daño en la piel 
[Asawanonda P. et al., 1999], así como fotoquimioterapia extracorporal 
[Papp G. et al. 2012].

Uno de los tipos de esclerodermia es la fibrosis sistémica nefrogénica, 
conocida también como dermopatía fibrosa neurogénica. Se desarrolla en 
pacientes con insuficiencia renal y después de un trasplante de hígado. 
La posible razón es el gadolinum, utilizado para el mejor contraste en una 
resonancia magnética y angiografía. Se encontraron en los centros de las 
respectivas alteraciones de la piel [Bardin T., Richette P., 2010; Heverhagen 
J. T. et al., 2014]. Para el tratamiento de estos pacientes con éxito se utilizó la 
plasmaféresis [Barón P. W. et al., 2003; Hoffmann, J. C. et al., 2005; Poisson 
J. L. et al., 2013].

En una autoinmune dermatomiositis, además de la piel, las partes 
del tejido muscular están expuestas a cambios degenerativos; por lo tanto 
la circulación de fracciones del complemento (C3b, C4b, C5b-9) y específicos 
de los complejos inmunes que se consiguen en las paredes de los capilares 
endomisiales promueve su cierre con isquemia local y necrosis de las fibras 
musculares, atrofia  perifascial. En la investigación bioquímica, se observa 
el aumento de los niveles de  creatininfosfoquinasa y aldolasa en el suero 
de la sangre.

En una polimiositis se producen alteraciones de las fibras 
musculares por los linfocitos citotóxicos T, y quizás existan anticuerpos a los 
antígenos musculares endógenos, principalmente a histidilo-tRNK-sintesis 
(anticuerpos antisíntesis). A propósito, los virus de inmunodeficiencia 
humana también impulsan la migración de los linfocitos en las fibras 
musculares. La naturaleza autoinmune, como dermato y la polimiositis, son 
demostrados por la detección de anticuerpos anti-Jo-1 y anti-SSA específicos 
para ellos (Lundberg I. E., Helmers S. B., 2010]. Esto justifica la aplicación de 
plasmaféresis en la miositis [Le Guern V., Guillevin I., 2007].

La tercera forma autoinmune de las miopatías inflamatorias idiopá-
ticas es la miositis con cuerpos de inclusión, los índices indican un grupo 
de personas de 50-60 años. Se caracteriza por eosinofílica citoplasmática, 
inclusiones en las fibras musculares con la aparición en ellos de un bordeado 
de vacuolas; se encuentra también en infiltrados consistentes en el 30% de 
los macrófagos, y para el 70% de las células T (CD8). Así se desarrollan con 
debilidad muscular y atrofia de los músculos cuádriceps femoral, músculos 
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flexores de los antebrazos (muñecas y los dedos). Además del mecanismo 
autoinmune, incluye hiperproducción del predecesor de la proteína beta-
amiloide, que de alguna manera va a ser transformado en tóxico para las 
fibras musculares patológicas beta amiloideas, que recuerda a la patogénesis 
de la enfermedad de Alzheimer [Askanas V., Engel W. K., 2007, 2008; Amato, 
A. A., Barohn R. J., 2009; Vattemi G. et al., 2009].  P. C. Dau (1981) indica que 
se utilizó plasmaféresis  en 35 de estos pacientes.

La base del tratamiento de la dermatomiositis y cercano para la 
polimiositis son los corticoesteroides,  en la resistencia a ellos se agrega 
citostáticos y plasmaféresis [Dalakas M. C., 1995, 2010; Chakour R. et al., 2009; 
Hengstman G. J. et al., 2009]. En una combinación de estas enfermedades 
con otros sistemas autoinmunes, los procesos de plasmaféresis son aún 
más necesarios, P. Cherin et al. (1995). Asimismo, informan acerca de la 
experiencia exitosa del uso de cursos con masiva plasmaféresis en el 57% 
de este tipo de pacientes. Alrededor de 15 sesiones se realizan con la 
eliminación del plasma en un volumen de 60 ml/kg del peso corporal, con 
mejoría clínica en el 54% de los pacientes, en promedio principalmente en 
fase aguda o subaguda de la enfermedad.

Los resultados positivos del tratamiento de la dermatomiositis por 
medio de la plasmaféresis alcanzan y son expresados en la reducción de la 
debilidad muscular y mialgia, aumento en el volumen de los movimientos 
activos y la eliminación de prurito de la piel.

El esclerodermia es una enfermedad sistémica con daño primario 
generalizado en la piel,  con erupción papular [Hummers L. K., 2014]. 
Las manifestaciones sistémicas se caracterizan por daño a los pulmones, 
corazón, intestinos y el sistema nervioso central. En el último caso (el llamado 
síndrome dermato-neuro), alucinaciones, espasmos epileptiformes, coma, 
fiebres, que son seguidas por la alta mortalidad observada [González, 
J. et al., 2000]. En su patogénesis, un papel esencial juegan los procesos 
autoinmunes, como tipo monoclonal, gammapatía con hipercoagulación y la 
formación de agregados neurolépticos con trastornos de la microcirculación, 
la plasmaféresis promueve la detención de las manifestaciones neurológicas 
[Coconis Geordakis C. D. et al., 2006; Charles S. et al., 2014].

La esclerodermia de Arndt-Gottron es una enfermedad autoinmune 
no común que se caracteriza por la lentitud de su desarrollo; al principio 
presenta nudos no tan pequeños, en base al enrojecimiento de la piel, que 
progresa antes del endurecimiento extendido de la piel con brillo ceroso. 
Respecto al daño de la cara áspera con pliegues ásperos se forman tipo  
facies leonina. Los resultados positivos se obtuvieron de una combinación 
de la terapia hormonal en contexto con la plasmaféresis (10 sesiones): 
mejoró el ánimo, disminuyeron el prurito, la induración y el edema de la 
piel [Potekayev N. S. et al., 1999].
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Muchos investigadores apuntan a la naturaleza autoinmune 
desarrollada y generalizada de la enfermedad, como la psoriasis, presente 
en más del 2% de las personas en la población [Stern, R. S., 1997]. La 
existencia revela fibroblastos de la piel en estos pacientes y su cantidad 
se correlaciona con la gravedad y extensión de los daños presentes 
[Markusheva L. I. etc., 1998]. Presenta opresión del enlace celular de la 
inmunidad y actividad fagocitaria de los neutrófilos y también es revelador 
el aumento del contenido de inmunoglobulinas y la CIC. Así, a medida que 
progresan las etapas de la psoriasis en el CIC, prevalece la IgA, IgM e IgG, 
y cuando es estacionario el contenido de la IgM es mayor. En la artritis 
psoriásica en el CIC el contenido de IgA e IgM es más elevado [Milevskaya S. 
G., Potapova G. V., 1998]. 

Es interesante que en la presencia del aumento de los niveles de 
T-supresores (CD8) su actividad supresora haya sido menor que en el grupo 
de control (11,4% frente al 18,1%, respectivamente). Se nota el aumento 
de los contenidos y asesinos naturales (CD16) que pueden participar en la 
lesión de la piel de pacientes con psoriasis [Sheinkman V. L., 1998].

La base morfológica de la psoriasis es la acelaración de la división 
celular de la fusión de la epidermis, combinada con las alteraciones de 
la microcirculación, correspondiente a los vasos de la piel. Así, la hipoxia 
localizada promueve la disminución en la intensidad de la peroxidación de 
los lípidos y otros daños del metabolismo de las células de la piel. La radiación 
ultravioleta y la hemosorption, estimulan los procesos de oxidación y tienen, 
por lo tanto, un efecto terapéutico. La radiación ultravioleta influye en los 
procesos de reproducción de ADN. La Hemosorption agudiza la activación 
de los procesos de peroxidación de lípidos debido por la destrucción  de las 
estructuras de la membrana de las células de la sangre. 

Uno de los especiales fotosensibilizadores, psoraleno 
(8-metoxypsoralen) con potente radiación ultravioleta en una onda de 
365 nanómetros (PUVA-terapia) tienen más efecto esencial basados en el 
contacto psoraleno con moléculas de ADN y la acumulación de los productos 
de oxidación en la piel que inhiben de manera local la proliferación de los 
procesos [Shilov, V. N., Sergienko V. I, 1998]. Sin embargo, es habitual que la 
onda corta de la radiación ultravioleta, al parecer no es menos eficaz que la 
PUVA-terapia [Tanew A. et al., 1999].

A. I. Vilshonkov et al. (1997), por el contrario, considera necesario 
para inhibir los procesos de peroxidación de los lípidos con la activación 
del sistema de protección antioxidante en la psoriasis. Para este propósito 
se utiliza intravascularmente radiación láser de sangre con aumento de la 
potencia de un flujo de luz de 1 a 2 MW de 18 a 20 MW en el extremo de 
la guía de luz. El efecto especial fue alcanzado en una artropatía psoriásica, 
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disminuyendo los dolores y mejorando la movilidad de las articulaciones. 
La modificación intravascular de sangre es utilizada con éxito no solo en la 
psoriasis, sino también en otros tipos de dermatosis crónica (piodermitis, 
dermatitis atópica, eritema exudativo) [Chercashin N. I., 2000].

La confirmación indirecta de la naturaleza autoinmune de la psoriasis 
a menudo se observa que es acompañada de alteraciones sistémicas –
la artritis (principalmente en las articulaciones de la rodilla)– e incluso 
daños y afecciones de las válvulas del corazón con vasculitis productivas y 
destructivas, incluyendo las arterias coronarias [Belova E. V. etc., 1997].

 En la patogénesis de la psoriasis y la artritis psoriásica es considerado 
uno de los principales factores de α (TNF-α) y otras citoquinas [Höhler T. et 
al., 1997]. La artropatia psoriásica, como un tipo de proceso inflamatorio 
crónico, contribuye al desarrollo de una amiloidosis, y los trastornos 
microvasculares de la piel están seguidos por los mismos trastornos 
vasculares en los glomérulos renales, enfatizando aún más el carácter 
sistémico de esta enfermedad [Henvels J. et al., 1999].

La dependencia de una enfermedad en la alteración de la estructura 
del ambiente interno es confirmada también por el éxito de la aféresis 
terapéutica en el tratamiento de la psoriasis. El curso del tratamiento, 
por lo tanto, consiste en una sesión de hemosorption, cuatro sesiones de 
plasmaféresis combinadas con radiación ultravioleta o rayos rojos láser a la 
sangre y posterior enterosorption. Generalmente, solo un 20% de los cursos  
de este tratamiento fue efectivo en la primera aplicación; de los otros, para 
recibir un efecto positivo se requirió realizar dos o tres cursos de ese tipo 
de terapia; después de los cuales, se observaron mejorías en el 85% de los 
pacientes. La plasmaféresis en serie, también se aplica con éxito para el 
tratamiento de la psoriasis y artropatía psoriásica [Jørstad S. et al., 1998].

Teniendo en cuenta el papel esencial de los leucocitos (neutrófilos 
y monocitos y linfocitos) en la génesis de alteración de los tejidos en la 
psoriasis, citoquinas tóxicas  (TNF-α), dispuestos anticuerpos monoclonales, 
que bloquean el TNF-α (infliximab) y los métodos de eliminación selectiva 
de estas células de la sangre a través de columnas especiales Cellsorba y 
Adacolumn (Japón Immunoresearch Laboratories Co) [Kanekura T. et al., 
2004; Liumbruno G. M. et al., 2006; Fujisawa T. et al., 2012]. Sin embargo, es 
necesario considerar un riesgo de aparición de un linfoma y complicaciones 
inflamatorias después de la administración de un infliximab [Arseneau K. O., 
Cominelli F., 2009] y, por otro lado, el costo más alto de los procedimientos 
de colonias de granulocitos-monocitos-adsorción, considerables en euros  
[Tominaga K. et al., 2013].

El pénfigo y sus versiones (pénfigo vulgar, pénfigo foliaceus, 
penfigoide bullosa) representan el grupo grave de enfermedades de la 
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piel, conectados con la aparición de la bullosa intradérmica bajo la acción 
de los autoanticuerpos antiepidérmicos de clase IgG contra ВР180, del 
antígeno de la membrana basal de la piel [Espaňa A. et al., 1997; Mascaró 
J. M. et al., 1997]. Los autoanticuerpos para el componente desmogleína-3, 
desmosomas formando contacto entre las células de la epidermis, destruyen 
la comunicación entre las células, es así como conducen a la destrucción de 
la integridad de la capa de la epidermis [Royt A. et al., 2000]. Debido al 
pénfigo vulgar, incluso se altera la mucosa de las membranas [Ding X. et al., 
1997; Zillikens D. et al., 1997]. 

La aféresis terapéutica puede ayudar a alcanzar la remisión en esta 
patología extremadamente grave [Egan, C. A. et al., 2000: Mazzi G. et al., 
2003; Culton D. A. et al, 2008; Nagasaka T. et al., 2008; Ioannides D. et al., 
2008; Mutasim G. F., 2010; Yamada H. et al., 2010; Chang B. et al., 2014]. 
Cabe señalar que la plasmaféresis permite reducir  considerablemente 
las dosis  de esteroides [Culton D. A. et al., 2012; Gupta, R. et al., 2012]. 
La plasmaféresis fue un éxito combinada con fotohemoterapia y la 
inmunoadsorción [Pérez, O. A., T. Patton, 2009]. 

Se utilizó la fotoféresis extracorporal, después de la administración 
vía oral de 8-metoxipsoraleno (0,5-0,6 mg/kg), se llevó a cabo la leucoféresis 
(posterior a la centrifugación de 500 ml de sangre fueron retirados del 
paquete 50 ml de una capa leucocitaria en un ciclo, de solo 6 ciclos por 
día) y la radiación de esta masa celular por rayos ultravioleta (334-446 de 
nanómetros). Esta sesión similar se repitió en 4 semanas con el logro de 
la remisión permanente de medicamentos y las formas resistentes de las 
enfermedades bullosa de la piel [Wollina U. et al., 1999].

La eficiencia de la plasmaféresis en serie permitió reducir la dosis 
de esteroides 3 veces menos [Hatano Y. et al., 2003; Lee J. B. et al., 2003; 
Hanafusa N. et al., 2007; Habib N., Bystriyn J. C., 2009; Seishima M. et al., 
2009]. La administración de altas dosis de inmunoglobulinas después de 
una la plasmaféresis en serie evitó el «efecto rebote» de aumento de IgG 
patógenos [Aoyama Y. et al., 2008]. C. Günter et al. (2008) lograron con 
éxito, solo después de intensivas semanas, meses, hasta en un plazo de 18 
meses de plasmaféresis con immunosorption. No obstante, cabe señalar 
la posibilidad de una extracción excesiva del factor XIII en plasmaféresis 
en serie, que se muestra por el desarrollo de la hemorragia hipodérmica 
[Seishima M. et al., 2009].

Necrólisis epidérmica tóxica o la enfermedad de Stephen-Jones es 
aguda, grave y potencialmente mortal, por la reacción penfigoide de la 
piel a algunas sustancias, más a menudo a los medicamentos alopurinol, 
sulfanilamides, antibióticos, fenitoína, fenobarbital, etc. [Rebok F. et al., 
2008; Díaz, L., Ciruea A. M., 2012]. En sus tratamientos con éxito ha sido 
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utilizada la plasmaféresis [Harr T., francés L., 2010; Poulsen V. O. B. et al., 
2013] e incluso en serie [Yamada H. et al., 1998].

La piodermia necrótica (idiopática pioderma gangrenoso, síndrome 
dulce, la dermatosis pustular) se caracteriza por una neutrofílica urticaria 
dermatosis y es seguida por dolor, úlceras necróticas rodeadas de 
zonas con eritema. Los infiltrados intracutáneos están compuestos de 
polimorfonucleares maduros de los leucocitos. El método de elección es la 
terapia con corticosteroides, pero también se utiliza la plasmaféresis [Cohen 
P. R., 2009].

El Vitiligo se considera una enfermedad autoinmune, debido a la 
generación y acumulación de autoanticuerpos contra el antígeno de los 
melanocitos, que conlleva a la aparición de las áreas de despigmentación 
de la piel. Un papel importante lo tiene la enzima tirosin, que participa en 
el proceso de la melanogénesis. Anticuerpos antitirosinas se hallaron en los 
pacientes con vitiligo difuso y local, en el primer caso, el contenido de estos 
autoanticuerpos fue mayor [Baharav E. et al., 1996]. Estos autoanticuerpos 
se producen también en un melanoma, que conduce a la aparición de 
manchas de despigmentación, similar al vitíligo, extiendiendo un peculiar 
puente entre estas enfermedades [Fishman, P. et al., 1997].

La Alopecia areata es más generalizada, asociada a  6-7 millones 
de personas en Estados Unidos [Hordinsky M. K., 2013]. Sin embargo, 
todavía no existen métodos fiables de su tratamiento [Hordinsky M., 
Junqueira, A. L., 2015]. Inclusive hay evidencia de trastornos inmunológicos, 
desencadenantes de la patogénesis de la alopecia areata, causada tanto 
por factores genéticos y exógenos. Se supone la relación con T-ayudantes 
(CD4) y los cambios de la estructura de citoquinas bajo la influencia de 
la transformación del factor de crecimiento β, TNF-α, del interferón-γ, 
interleiquinas 1α  1β con la acumulación del antígeno de células de 
Langergans en la organización de una matriz, entre una matriz del pelo y la 
papilaen el contexto de infiltrados peribulbar. Esto promueve el desarrollo 
de un proceso autoinmune, el fortalecimiento de la apoptosis en la matriz, 
y la alteración de la conversión en los folículos [Gilhar A., Kalish R. S., 2006; 
Kos L., Conlon J., 2009; Islam N. et al., 2015].

 Entre los factores de partida principales y adicionales están las 
alteraciones de la microcirculación de reología de la sangre, hipoxia, 
productos de la peroxidación de los lípidos y otras toxinas. [Suvorova 
K. N., Gadzhigoroyeva A. G., 1998]. Además, en un centro de alopecia se 
encontró en todos los pacientes los anticuerpos a diferentes antígenos 
de los folículos pilosos pertenecientes a las clases IgM e IgG. Fue posible 
localizar autoanticuerpos a la tiroglobulina, células parietales, células 
de las glándulas suprarrenales y la tiroides, células de los músculos lisos, 
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anticuerpos antinucleares, factor reumatoide que confirmó incluso de 
manera más convincente la naturaleza autoinmune de la enfermedad 
[Tobin, D. J. et al., 1997]. 

En la investigación de la piel por biopsis de los pacientes con existen-
cia focalizada de alopecia se revela una serie de anticuerpos contra el 
conjunto de antígenos de la piel. Teniendo en cuenta la alta concentración 
de la CIC en el suero de la sangre de estos datos, también dan testimonio del 
componente autoinmune en la patogénesis de esta enfermedad [Bukhova 
V. P., etc., 1998]. Estos conceptos demuestran la posibilidad del uso de 
corticosteroides en una alopecia areata, que fue seguida por la renovación 
de crecimiento de cabello en 4 a 6 meses, considerando sólo en la pequeña 
duración de esta enfermedad; pero a la calvicie total se dio menor efecto 
[Luggen P., T. Hunziker, 2008; Lalosevic J. et al., 2015; Smith, A. et al., 
2105]. Sin embargo, tomando en cuenta la naturaleza autoinmune de la 
enfermedad y los efectos positivos de los corticosteroides, la aplicación de 
la plasmaféresis es obviamente posible.

 Rinofima (Rosácea Fimatosa) seguida por el aumento del volumen 
de la nariz, principalmente, su punta con densidad montañosa de la piel 
de color carmesí, es una enfermedad autoinmune, aunque los métodos 
quirúrgicos de eliminación de exceso de crecimientos son utilizados más a 
menudo [Junker C. et al., 1997].

Reumatismo y enfermedades del corazón
Después de la escarlatina o angina estreptococos, estreptococo 

hemolítico A o su toxina, trabajan como adyuvante de otros antígenos, 
incluyendo las células de los propios tejidos; la causa de sus cambios consiste 
en que el sistema inmunitario comienza a percibirlos como extraños, dando 
origen a la formación  de anticuerpos en su contra, esto desencadena un 
círculo vicioso de continua reproducción de los mismos. De igual manera, es 
posible el mecanismo de reactividad cruzada (un fenómeno de mimetismo 
molecular), teniendo en cuenta la similitud de epítopo antigénico de 
un estreptococo con epítopos de los tejidos de la persona (de la piel,  
articulaciones, corazón, cerebro) [Mazurov V. I., Smulskaya O. A., 2001; 
Cunningham, M. W., 2012]. 

Dependiendo de la intensidad de la enfermedad primaria, angina 
aguda o amigdalitis crónica, es probable esperar la correspondiente nitidez 
de la patología autoinmune. fiebre reumática aguda o gradual desarrollo 
de una enfermedad crónica de la enfermedad reumática del corazón 
[Reumatología, 2006] cuando de repente se encuentra soplo en el corazón, 
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la formación de la enfermedad cardíaca valvular, sin episodios agudos de 
un «ataque» de reumatismo en la que se ha eliminado su forma. Se debe 
tomar en cuenta el papel universal de anticuerpos contra la cardiolipina en 
el desarrollo de las patologías valvulares del corazón en tipo de síndrome 
antifosfolípido con tendencia a la elevación de la trombosis [Bobkov V. A. y 
etc., 1997].

De todos modos, ya en el primer ataque de reumatismo, la eliminación 
muestra autoanticuerpos y complejos inmunes para la prevención de 
su fijación en los tejidos blandos periarticulares, las válvulas del corazón 
o miocardio y los posteriores daños orgánicos. En caso de cronización 
del proceso, similares procedimientos son convenientes en las siguientes 
exacerbaciones periódicas para la reducción de la escala de alteración de los 
tejidos. En particular, en la fiebre reumática aguda con ataques de corea de 
Sydenham, F. Cardoso (2008) es indicado aplicar la plasmaféresis.

Incluso en las ya formadas enfermedades del corazón y después de 
su tratamiento quirúrgico –comisurotomía de la mitral o de otras válvulas– 
las infecciones reumáticas continúan su progreso y causa la restenosis o la 
insuficiencia de la válvula; por lo tanto, en esta fase igualmente la aféresis 
terapéutica está indicada. Incluso, después de la prótesis de la válvula 
mitral, hay tres más.

En estas condiciones no es necesario esperar el «clásico» proceso de 
las actividades  reumáticas. Aún después de los resfríos comunes u otras 
enfermedades seguidas por los antígenos de carga y el desarrollo de otros, 
de los anticuerpos inespecíficos, no hay ninguna garantía de que el último 
no creará impacto en la ya formada infección de los tejidos reumáticos. 
Por lo tanto, la sanación preventiva del medio interno de un organismo es 
oportuna aquí. Pero, una vez más, es necesario enfatizar que la aféresis 
terapéutica que se lleva a cabo en las primeras etapas del proceso reumático 
es capaz de prevenir esta trituración de daños orgánicos del corazón y 
elimina la perspectiva de graves intervenciones quirúrgicas en el futuro, 
una invalidación y un fallo prematuro. Y el método más fiable de la aféresis 
terapéutica en estos casos es la plasmaféresis.

La miocarditis puede ser no solo reumática. Grave, a veces terminal, 
la miocarditis puede desarrollarse por una infección diftérica. Así, a la altura 
de la enfermedad, el factor infeccioso es el daño tóxico del miocardio, y 
el mecanismo autoinmune se une más tarde. La miocarditis puede ser 
causada por una infección viral, en particular del virus Koksaki de B3 
relativas al enterovirus. Así, en la introducción de este virus a los ratones de 
laboratorio, se dio un desarrollo de necrosis miocardiaca activa, paralela con 
la infiltración de linfocitos T y el posterior desarrollo de fibrosis intersticial de 
miocardio, razón principal de la miocardiopatía dilatada por dicha patología 
en la persona [Kashimoto C. et al., 1997].
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La dilatación idiopática de la miocardiopatía conduce a la 
insuficiencia cardiaca severa, con resultado fatal. El principal mecanismo 
patogénico de la enfermedad es el daño autoinmune del miocardio, con 
dos tipos de autoanticuerpos, muskarine y β-adrenérgicos [Fu M. L. X., 
1996; Limas C. J., 1997]. Además, se encuentran autoanticuerpos dirigidos 
contra la transferencia de ADF/ATF y transversalmente bloquean los canales 
cálcicos de las membranas celulares de los cardiomiocitos que destruyen el 
metabolismo energético del miocardio, fortaleciendo la entrada del calcio 
y el aumento de su concentración en los miocitos con su progresivo daño 
[Liao Y. H., 1996].

A. L. P. Caforio et al. (1996) indican que un papel protagónico se asigna 
a los autoanticuerpos antígenos de un músculo cardíaco de α-miosina. 
Es interesante que también se los observa en el 10-20% de los familiares 
sanos; en quienes después de todo es posible detectar algunos de los signos 
de alteraciones cardiacas. 

La detección de autoanticuerpos en la sangre de estos pacientes, en 
referencia a los llamados por estrés o las proteínas de choque, apoyando la 
hipótesis de que la dilatación de la miocardiopatía puede ser relacionada  
con algunas enfermedades infecciosas, tales como las proteínas de estrés 
que representan los antígenos inmunodominantes de una serie de microbios 
y de los mismos anticuerpos contra las proteínas de estrés, se puede 
encontrar también en pacientes con infecciones [Portig I. et al., 1997]. 

La miocardiopatía puede ser promovida por el aumento en el nivel 
de endotelina-1 (ET-11997), un posible papel y siguiente miocarditis viral 
en el inicio y en el progresivo proceso autoinmune [Dörfel W. V. et al., 2000] 
en el desarrollo de la insuficiencia cardíaca. Esto influye directamente 
en la contracción de la función, la síntesis de las proteínas y los procesos 
electrofisiológicos en los cardiomiocitos [Yamaguchi-Kohno R. et al., 1999]. 
La ET-1 funciona también como factor local de la autoparacrina con la 
actividad biológica que conduce a la vasoconstricción, la mitogénesis y 
efectos inótropicos. Está demostrado que el aumento de la ET-1 se relaciona 
más con la disminución de su aclaramiento, que con el aumento de su 
síntesis [Zolk O. et al., 1999]. 

El aumento de la ET-1 promueve la disminución en la parte coronaria 
del flujo de la sangre y el consumo de oxígeno del miocardio, que agrava 
el curso de la enfermedad [Mundhenke M. et al., 1999]. El papel conocido 
de estas moléculas es agravar los daños de los riñones, cuando se suprime 
la producción de óxido de nitrógeno (ON); en los vasos del riñón aumenta 
la salida de ET-1, las cuales en estas causas representan los principales 
activantes de depósitos de colágeno  en las paredes de los vasos y la 
evolución de la fibrosis [Tharaux P. - L. et al., 1999].
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Un tipo de dilatación de la miocardiopatía es la miocardiopatía 
inflamatoria que se caracteriza por daño idiopático del corazón con signos 
de inflamación del miocardio y el desarrollo de una infiltración intramiocár-
dica, como consecuencia de la migración transendotelial de células 
inmunocompetentes bajo la influencia de «pegamento» de las moléculas. 
Estos signos son visibles en el 67% de los pacientes con cardiomiocardiopatía 
dilatada. Estas moléculas son una clase de inmunoglobulinas – 32-selectina 
e integrinas β1 y β2- [Noutsias M. et al., 1999].

E. Arbustini et al. (1997) investigaron el papel del enterovirus en la 
génesis de una dilatación idiopática de la miocardiopatía encontrada y su 
existencia en los músculos esqueléticos, considerablemente más a menudo 
que en un miocardio. Ellos llegaron a la conclusión de que en la génesis 
de esta enfermedad juega el papel de un anticuerpo para enterovirus, 
estructura antígena la cual está cerca de los anígenos de ambos músculos 
esqueléticos y del miocardio que conduce al desarrollo de la alteración  
autoinmune de la última. Como el 40-50% de estos pacientes mueren 
durante dos años después del establecimiento del diagnóstico, ellos se 
consideran como candidatos para el trasplante de corazón donante.

Sin embargo, W. V. Dörfel et al. (2000, 2004) refieren que son 
buenos los resultados recibidos por medio de la inmunoadsorción de uno 
de los principales autoanticuerpos contra β1-adrenérgicos. Durante la 
plasmaféresis membrana, este se separó y pasó con una velocidad de 40 
ml/min a través de las columnas immunoadsorbentes (ADA, Baxter) hasta 
5 sesiones diarias. Cada vez que el contenido de IgG disminuyó del 20% al 
30%. 

Después del último procedimiento de inmunoadsorción, todos 
los pacientes recibieron infusiones de aproximadamente 35 g de 
inmunoglobulina (anticuerpo policlonal IgG). Durante el tratamiento, el 
volumen del corazón aumentó de 3,7 a 5,5 l/min con la disminución en el 
promedio de la presión arterial, de 76 a 65 mm Hg, y en la arteria pulmonar 
de 27 a 22 mm de Hg, y también de la presión de llenado del ventrículo 
izquierdo de 16,8 a 12,8 mm de Hg. Los mismos resultados fueron obtenidos 
por otros investigadores [Félix S. B., Staudt A., 2008; Doesch A. O. et al., 
2010; Nagatomo Y. et al., 2011; Dandel M et al., 2012]. El efecto positivo 
fue alcanzado cuando se usó un immunoadsorbente ruso «Ig-Adsopak» de 
POKARD. Como resultado de cada ciclo de cinco procedimientos el nivel de 
IgG ha disminuido en un 95% es fiable el aumento en la fracción eyección y 
la tolerancia a la actividad física [Konovalov G. A. et al., 2013].

Además, como el papel esencial en la patogénesis de una 
miocardiopatía se considera  también por la acumulación de otros BAS, es 
justificada la aplicación y una costumbre (no selectiva) de plasmaféresis 
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[Gesinde M. O. et al., 2007; Sugiyama H. et al., 2009; Torre-Amione G. et 
al., 2010]. 

El uso de plasmaféresis en serie y hemofiltración en base a la 
circulación auxiliar de la sangre (derivación del ventrículo izquierdo) 
permitieron estabilizar así la condición de los pacientes que necesitan de un 
trasplante de corazón [Matoba Y. et al., 2004].

Cabe señalar, que cuando se utiliza el tratamiento quirúrgico en estos 
pacientes en el curso de la preparación para la operación, la plasmaféresis 
de alto volumen permite corregir una insuficiencia hepato-renal y preparar 
un autoplasma, y en el periodo posoperatorio inmediato (en las primeras 4 
horas después de la operación) liquida las complicaciones del periodo de la  
peri-operación y promueve la prevención y el tratamiento de posoperatorio 
de la insuficiencia poliorgánica.

La miocardiopatía desarrollada en la edad infantil puede ser una 
consecuencia de diversos deterioros del metabolismo energético del 
corazón, las alteraciones de los ácidos grasos de la oxidación o la deficiencia 
de las enzimas respiratorias, y se muestra como una miocarditis aguda 
o miocardiopatía aislada [Bonnet D. et al., 1998]. La corrección de una 
homeostasis en estos casos también se ha de unir a complejas acciones 
médicas [Sugiyama H. et al., 2009].

La miocardiopatía hipertrófica obstructiva es la causante por 
sobre el 50% de los casos de insuficiencia cardíaca en pacientes de edad 
avanzada. Se desarrolla debido a la disfunción diastólica en la preservación 
de la función sistólica del corazón, los ventrículos. La consolidación de las 
arterias centrales con el aumento del impedimento vascular promueve una 
hipertrofia del ventrículo izquierdo en personas de edad avanzada, incluso 
sin el desarrollo en ellos de la hipertensión arterial y otras enfermedades 
cardiovasculares. Esta patología puede salir a la luz en las personas mayores 
de 50 a 60 años en un Eco-Doppler-cardiografía. Entre las razones está que  
los lideran mutaciones de genes con la acumulación de proteínas contráctiles 
cardíacas β-miosina, troponina T, α-tropomiosina y de proteínas cardiacas 
de miosina C [Zieman S. J., Fortuin N. J., 1999].

La miocardiopatía restrictiva resulta de una infiltración y fibrosis de 
las paredes del ventrículo izquierdo, que produce su rigidez con el aumento 
de la presión diastólica durante su llenado. Esto conduce al aumento de 
la presión diastólica en todas las cámaras del corazón con estasis de una 
pequeña y el gran ciclo de la circulación de la sangre, con un síndrome 
de corazón pequeño con volumen sistólico. La causa más frecuente es 
la amiloidosis primaria, es menos común la sarcoidosis, esclerodermia, 
hemocromatosis y enfermedades tumorales. El pronóstico en tal proceso 
es extremadamente negativo y depende del grado de expresividad de la 
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patología. Así, el espesor de la pared del ventrículo izquierdo a menos de 12 
mm brinda la esperanza de vida de 2, 4 años en promedio y en su espesor 
de más de 15 mm solo 0, 4 años [Zieman S. J., Fortuin N. J., 1999].

Por lo tanto se debe tener en cuenta que en contra de las alteraciones 
de la circulación coronaria existe una cantidad de preparados, en casos 
extremos la colocación de stents y de shunts de estos vasos; más contra una 
miocardiopatía restrictiva, tales métodos fiables, en general, no existen. Y 
aquí es posible la esperanza solo para las posibilidades de eliminación de 
inmunoglobulinas o las proteínas amiloides del miocardio por medio de una 
plasmaféresis.

La enfermedad de Chagas, es una enfermedad crónica del corazón 
que afectó a más de 16 millones de personas en el continente americano 
y es la resultante de la infección por el protozoo parásito de Trypanosoma 
Cruzi. Después de una fase aguda de la enfermedad, que se muestra con 
manchas de sangre en el esófago con frecuencia entre los 20-30 años, 
los daños y perjuicios del esófago (dilatación), los intestinos (megacolon) 
y con el desarrollo de una miocardiopatía inflamatoria y grave dilatación 
de las cavidades del corazón, insuficiencia cardíaca congestiva hasta un 
desenlace mortal. En la histología de la investigación, surge la difusión de 
la miocarditis con una degeneración de cardiomiocitis que se combina con 
fibrosis, infiltración mononuclear y  daños de los elementos del sistema de 
conducción cardíaca en ausencia de parásitos [Mirkin G. A. et al., 1997]. 
Estos datos especifican una alta probabilidad de patogenia autoinmune de 
la enfermedad.

 Los autoanticuerpos influyen en la proteína G de los receptores del 
miocardio, tales como β-adrenoreceptor y M2-receptor de acetilcolina. 
Hay signos estructurales (anti-gen) de la proximidad de la proteína 
inmunodominante ribosomal de este parásito y β1-adrenorreceptor que 
apunta a un posible cruce del mimetismo molecular de estas dos proteínas 
que constituyen los  anticuerpos, los cuales son naturalmente desarrollados 
en contra de este parásito para reaccionar más allá de las estructuras de los 
propios tejidos del músculo cardíaco [Elies R. et al., 1996].

Así, además del miocardio, se desarrollan los anticuerpos contra 
T. cruzi antígenos de reacción cruzada con anticuerpos antígenos de un 
endotelio, cerebro cerebelo, nervios periféricos. Esto significa que estos 
«autoanticuerpos» en realidad tienen el carácter heterogéneo, pero que 
reaccionan a los autoantígenos debido a la proximidad de la estructura 
antígena del parásito y el huésped. Lo habitual sería la «triple terapia» 
(azatioprina, prednisona y ciclosporina), capaz de reactivar esta la infección 
parasitaria crónica [Brener Z., Gazzinelli R. T. 1997]. Por lo tanto, no están 
todas las indicaciones para llevar a cabo la plasmaféresis en estos pacientes.



169

Es necesario considerar que este parásito puede ser transferido tanto 
de la madre al feto, y en hemotransfusiones de los donantes infectados. 
Y, aún en regiones no endémicas de Ecuador y Bolivia, alrededor de un 
1/4 de los donantes son positivos acerca de la existencia de T. cruzi. Este 
parásito puede subsistir en la sangre de la persona, independientemente 
de su estado clínico, especialmente cuando la mayoría de los infectados son 
asintomáticos y pueden aparecer como donantes. El período de incubación 
de una enfermedad dura hasta 114 días. Esta enfermedad no puede ser 
llevada solo por los tipos de habitantes de continentes llamados exóticos 
y remotos. Pueden adolecer dicha enfermedad los turistas nacionales y 
extranjeros cuando visitan los países situados entre 400 latitudes del Norte 
(Texas) y 430 latitudes del Sur (Argentina), incluso los emigrantes de estas 
regiones que en Italia ascienden a alrededor de 80.000 personas, podrían 
potencialmente estar infectados, por lo tanto no pueden ser de 20.000 a 
40.000 [Crovato F., Rebora A., 1997].

La amiloidosis primaria, es la enfermedad sistémica resultante de  
una discrasia (deterioro de la homeostasis) de células plasmáticas; se carac-
teriza por el depósito extracelular de las cadenas ligeras de inmunoglobulina 
en los distintos órganos. Las alteraciones del corazón como resultado de una 
infiltración amiloide se observaron en el 50% de los pacientes con la función 
primaria de la amiloidosis sistémica. La amiloidosis del corazón clínicamente 
se muestran por el restrictivo daño del miocardio que es causado por el 
depósito de la proteína fibrilar amiloide, que conduce al «síndrome corazón 
de piedra». Los principales síntomas son la fatiga, debilidad, encarnación, 
insuficiencia respiratoria y ataque de paro cardíaco súbito [Chamarthi B. et 
al., 1997].

Para muchas de las enfermedades del corazón son características 
las alteraciones del ritmo cardíaco en la forma auricular o ventricular 
extrasístole, arritmia cardiaca, taquicardia paroxística, etc. En algunos 
de estos casos es muy posible la presencia de dramáticas consecuencias 
directas del paro cardíaco súbito. Entre las razones del corazón, como la 
hiperexcitabilidad, un papel importante juegan los factores humorales, 
la eliminación de las cuales es por medio de la plasmaféresis, que puede 
parecer patogénico y no menos justificado que medicamentos de la 
terapia, especialmente en los pacientes con resistencia a esta última. En 
particular, los ácidos grasos libres que son importantes agentes metabólicos 
y energéticos del miocardio, al aumento de su concentración (en particular, 
en la diabetes del tipo II) pueden promover la aparición de extrasístoles 
ventriculares [Paolisso G. et al., 1997].

A. V. Nedostup et al. (1999) informó acerca de un efecto positivo de la 
plasmaféresis en el 61% de los pacientes con alteraciones del ritmo. Se nota 
reducción del número de extrasístoles ventriculares por el 97%, y el supra-
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ventricular, 82,5%, y tal efecto se mantuvo dentro de 5 meses. En la arritmia 
cardiaca el efecto positivo alcanzó al 60% de los pacientes (ausencia total, 
paroxismos raros, acortamiento de su duración y su fácil eliminación).

La insuficiencia cardíaca congestiva crónica puede acompañar 
diferentes enfermedades del corazón, pero desarrollado el sistema de 
isquemia e hipoxia puede causar un conjunto de alteraciones de una serie 
metabólica con la liberación de tóxicos substanciales de tipo reacción 
inflamatoria sistémica. La insuficiencia cardíaca congestiva, edema pulmonar 
y a veces signos de una dilatación de la miocardiopatía pueden no hallarse e 
incluso a veces preceder a una tirotoxicosis [Goland S. et al., 1999]. 

Además, el impacto de una endotoxicosis en el sistema inmunológico 
promueve la liberación de citoquinas proinflamatorias (IL-6, IL-8, TNFα) 
y moléculas solubles de adhesión, ante todo esto se puede plantear una 
pregunta sobre la realización de una plasmaféresis para el propósito de 
una desintoxicación, especialmente en los casos de la preparación de los 
pacientes para el trasplante [Hasper D. et al., 1998]. Para facilitar el estado de 
pacientes con insuficiencia cardíaca refractoria a la terapia medicamentosa 
y ayuda para llevar a cabo la ultrafiltración con la eliminación de 2-5 litros 
de líquido, que ayuda a reducir el edema y dificultad respiratoria [Kutepov 
D. E.  2000].

Glomerulonefritis y otras enfermedades renales
Así como el reumatismo, la glomerulonefritis suele ser con mayor 

frecuencia la complicación grave de una infección estreptocócica cuando las 
toxinas en el camino de la eliminación distorsionan la estructura antígena 
celular del aparato glomerular de los riñones y provocan la formación de los 
autoanticuerpos que se fijan sobre una membrana basal de un nefrón, en 
medida es irreversible el daño progresivo de los últimos [Ahn S. Y., Inguilli 
E., 2008; Chandnani H. K. et al., 2015; A. Fisher, 2015]. La similitud de 
dicha sucesión de acontecimientos a lo mencionado anteriormente, en el 
reumatismo se confirma porque en el 25% de los casos de glomerulonefritis 
realmente se combinan con el reumatismo. Y de la misma manera como 
en el reumatismo, quizás sea oportuno llevar a cabo la aféresis terapéutica 
desde los primeros signos de desarrollo de esta enfermedad [Haris A. et 
al., 2011], a pesar de que a menudo recurren a la plasmaféresis, solo hay 
resistencia a los esteroides con formas de glomerulonefritis [Artero M. L. et 
al., 1994; Ginsburg, D. S., Dau P., 1997; Daimon S. et al., 1998; Couzi L. et 
al., 2004].

El análisis retrospectivo de los resultados del tratamiento de 48 niños 
con idiopática rápidamente progresiva glomerulonefritis,  vasculitis renal 
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o no,  sometida a la plasmaféresis en contexto del ineficiente tratamiento 
anterior con corticoides y citostáticos, mostró una considerable mejoría de 
la función renal en el 58% de los pacientes y un efecto positivo duradero en 
todos los pacientes de vasculitis [Gianviti A. et al., 1996; Madore F., 2002; 
Walters G. D. et al., 2010; Beweja S. et al., 2011; Walsh, M. et al., 2011]. 
Y, D. G. Jayne et al. (2007) observaron que es considerablemente mucho 
más grande la eficiencia de la plasmaféresis en comparación con la terapia 
hormonal. 

Los mismos resultados fueron alcanzados por Yu.S. Milovanov (1993) 
en 18 pacientes con glomerulonefritis progresiva en base de lupus sistémico 
eritematoso, vasculitis hemorrágica, granulematosis de Wegener y la 
poliarteritis microscópica por medio de cursos de 5-10 procedimientos de 
plasmaféresis con  eliminación por sesión de 1,5-2 l de plasma. Esto permitió 
estabilizar o mejorar el curso del proceso renal y aumentar la supervivencia 
de los pacientes. 

Por supuesto, es necesario tener en cuenta que la glomerulonefritis, 
así como cualquier otra patología autoinmune, finalmente, es imposible 
curar y requiere realizar cursos de plasmaféresis sistematica durante toda 
la vida. En los casos de interrupción de dicho tratamiento, estos pacientes 
inevitablemente se convertirán en hemodiálisis-dependiente o demandarán 
trasplante.

La inclusión de la plasmaféresis en el tratamiento de la glome-
rulonefritis, en base a un síndrome nefrótico, está especialmente indicado. 
G. E. Russo et al. (2000) por lo tanto aplica esta técnica en ciclos de 
plasmafiltración en 3 sesiones con introducción después de la última 
Prednisalona (300 mg/kg) y repetición de tales cursos mensuales dentro 
de la mitad de un año, lo que permitió reducir considerablemente el grado 
de proteinuria y mejorar de forma permanente la función de los riñones. 
T. Kobayashi et al. (2006) describe un caso cuando en el tratamiento por 
el uso de esteroides en un síndrome nefrótico en el que el paciente tenía 
hepatitis B, se desarrrolló insuficiencia hepática. En el posterior tratamiento 
fue aplicada la plasmaféresis en serie en forma de monoterapia, a las 9 
sesiones que condujo a la disminución en el nivel de proteinuria de 9,2 g/
día a 0,2 g/día, y tal estado se mantuvo durante 12 meses. También fue 
eficaz la combinación de plasmaféresis con inmunoadsorción [Zhang Y. Y. et 
al., 2014].

Sin embargo, solo la eliminación oportuna de los anticuerpos es capaz 
de evitar o, al menos, para reducir la escala de daño orgánico del parénquima 
renal. La misma táctica se justifica cuando en las futuras complicaciones, 
incluso ya surgidas las manifestaciones de una insuficiencia renal a una 
perspectiva distante de la transición a un programa de hemodiálisis crónica.
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El uso de la plasmaféresis en los pacientes en un tratamiento 
conservador de la fase de insuficiencia renal crónica cuando la filtración 
glomerular se mantiene todavía en el nivel de 10-15 ml / (min • m2) conduce 
a una rápida mejora de la salud con la reducción de la presión arterial, 
la desaparición de prurito, disminución en el nivel de úrea y creatinina, 
aumento de la filtración glomerular. En tales casos la plasmaféresis permite 
retirar la transferencia de los pacientes a un programa de hemodiálisis 
crónica.

Pero incluso con una pérdida completa de la función renal, la 
hemodiálisis no es capaz de eliminar todos los compuestos patológicos, 
particularmente peso molecular de más de 1000 Daltons; es decir, el peso 
medio de las moléculas, que no pasan a través de la membrana de diálisis, 
pero causa una serie de trastornos metabólicos adversos, entre los que más 
preocupa está la picazón en la piel. En uno u otro grado es expresivo y se  
produce en el 60-90% de los pacientes durante la hemodiálisis. Su patogenia 
depende de muchos factores metabólicos: hipercalcemia, hiperfosfatemia, 
hiperparatiroidismo secundario, hypermagnesiemia. Pero, en ausencia de 
trastornos metabólicos, el prurito significativamente altera la actividad 
diaria y el sueño por la noche [M. Goicoechea et al, 1999; Masmoudi A. et 
al, 2014; Inui S., 2015; Moledina D. G., Perry Wilson F., 2015].

En tales casos, obviamente, la hemodiálisis simplemente no 
tiene poder suficiente para retirar completamente todos los productos 
patológicos, metabólicos y la adición periódica de la plasmaféresis puede 
mejorar enormemente la calidad de vida de estos pacientes [Vorob’ev P. A. 
et al.,1984; Fuhrmann V. et al., 2011]. 

En particular, en la insuficiencia renal aguda con glomerulonefritis, la 
plasmaféresis en conjunto con la hemodiálisis, facilita más rápidamente el 
alivio de los síntomas clínicos y lograr la remisión [Zverev D. V. et al., 1999]. 
Allí se aplica también un «tándem», método simultáneo de hemodiálisis y 
plasmaféresis. En primer lugar, la sangre pasa a través del plasma de filtro 
y, a continuación, por el dializador [Dechmann-Sultemeyer T. et al., 2009]. 

En hemodiálisis crónica, a menudo se desarrolla anemia, no siempre 
son susceptibles de eritropoyetina y de administración de suplementos 
de hierro (Sorbifer). En tales casos, una plasmaféresis periódica ayudó 
a estabilizar los niveles de hemoglobina y el aumento de los intervalos 
entre las administraciones de glóbulos rojos en la sangre hasta los 6 meses 
[Petrova V. I. et al., 2012].

En esencia, y en cualquier otra forma de lesiones del parénquima  
renal (nefrosis o nefritis de génesis exo o endotóxica, la nefritis lúpica), 
la aféresis terapéutica puede prevenir o reducir la enfermedad [Loo C. 
Y. et al., 2010]. Como ya se mencionó anteriormente, en un número de 
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daños agudos, intoxicaciones, quemaduras, lesiones graves, síndrome de 
compresión prolongada, etc., la eliminación oportuna de los productos 
patológicos, que es capaz de prevenir daños orgánicos renales, permitirá 
evitar la necesidad de la posterior hemodiálisis.

Por supuesto, no toda patología renal aguda se convierte en crónica, 
pero predecir de antemano esta situación es prácticamente imposible, por 
lo que, incluso realizar un procedimiento de plasmaféresis como prevención 
general, es completamente seguro y justificado, incluso en la infancia. En 
especial cuando se considera que la edad ni el peso del cuerpo no tienen 
restricciones adicionales para  la plasmaféresis membrana.

Los riñones son los órganos de destino en una amplia variedad 
de enfermedades autoinmunes, particularmente, tales como el lupus 
eritematoso sistémico (lupus nefritis), el síndrome de Goodpasture, púrpura 
de Henoch-Schönlein, la granulomatosis de Wegener, poliarteritis nodosa, 
en el que la vasculitis es un componente importante de la patogénesis. 
En particular se describe el caso de una microangiopatía trombótica 
con el fenómeno de la insuficiencia renal aguda en base al síndrome 
antifosfolípido con un resultado favorable después de la plasmaféresis con  
inmunosupresión [Sharma R. K. et al. 2011].

La gA-nefropatía puede ser seguida también por hemorragias 
pulmonares y la plasmaferesis también ayuda a hacerles frente, incluso en 
los niños [Yim D.K. Et al., 2015].

La más común, la periarteritis nodosa, es una generalización de los 
autoinmune necrotizantes, inflamación del endotelio y la capa media de 
las medianas y pequeñas arterias, resultado de reacciones de antígeno-
anticuerpo; granulomatosis emergente, mientras que a veces se la llamada 
«rash», en los vasos sanguíneos. El cuadro clínico depende de la lesión 
primaria de cualquier órgano de la cavidad abdominal o torácica, el cerebro o 
extremidades. Los aneurismas de la arteria renal con expansión a trombosis 
y rupturas conducen a ataques cardíacos y hemorragias renales. En otra 
forma de la enfermedad, el «microscópico» de la poliarteritis (enfermedad 
de Horton), afecta principalmente a las pequeñas arterias con el desarrollo 
de glomerulonefritis necrosante, a la vez el desarrollo de amiloidosis 
renal con proteinuria e insuficiencia renal [Yorioka N. et al., 1999]. En el 
tratamiento de esta enfermedad, junto con la terapia con esteroides se 
utilizó la plasmaféresis [Chen, K. R. et al., 2008].

El daño de los riñones pasa a una amiloidosis, sarcoidosis, IgA-
globulinemia, mieloma múltiple, crioglobulinemia, psoriasis, gota [Henvels 
J. et al., 1999; Scarpato S. et al., 2007]. Los riñones sufren también debido a 
la diabetes, la nefropatía diabética es la principal causa del desarrollo de la 
insuficiencia renal crónica, que exige hemodiálisis. 
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Lo mismo se puede decir sobre el virus de hepatitis C, el cual hasta 
puede desarrollar la insuficiencia renal, que require de hemodiálisis [Cao H. 
et al., 2013].

La nefropatía membranosa (glomerulonefritis fibrilar) es la causa 
más frecuente del síndrome nefrótico idiopático [Glassoks P. J., 2003], 
que  a menudo conduce al desarrollo de una insuficiencia renal crónica, 
a pesar de realizada la terapia inmunosupresiva [Perna A. et al., 2004]. La 
realización de tres cursos de plasmaféresis en 5-6 sesiones cada 3-5 meses 
son permitidos para reducir la proteinuria grado de 7 g a 1 g al día [Pliquett 
R. U. et al., 2012].

La glomeruloesclerosis focal o segmentaria conduce a un grave 
síndrome nefrótico esteroidal  con  proteinuria elevada [Bagga A. et al., 
2007]. La plasmaféresis puede reducir la proteinuria hasta su remisión total 
[Haris A. et al., 2011]. Muy a menudo se repite y después de un trasplante 
renal; en tales casos, la plasmaféresis fue llevada a cabo por largo tiempo 
(133 sesiones, dentro de los 35 meses), antes de la administración de un 
rituximab [Rodríguez-Ferrero, M. et al., 2009].

Glomerulonefritis membranoproliferativa de tipo II es una conse-
cuencia de la postergación de los elementos de un complemento en una 
membrana basal glomerular (Enfermedad de denso depósito) y se aprecia 
con más frecuencia en los niños. El curso de 12 sesiones de plasmaféresis 
con el propósito posterior de remisión permanente -eculizumab  [Nord A. 
T. et al., 2014].

Por lo tanto, en todos estos casos la plasmaféresis es patogénica-
mente justificada como el método de tratamiento y prevención de 
progresión de daños renales [Scarpato S. et al., 2007; Sinico R. A. et al., 
2013]. Y es válido el uso de la plasmaféresis en base a los inmunodepre-
sivos, pues permite estabilizar más rápido la función de los riñones con 
detención de la insuficiencia renal progresiva [Narayanan M. et al, 2014]. 
Por lo tanto, la eliminación de grandes volúmenes de plasma de hasta 2-2,5 
l (1 CPV), en el principio 3 de esos períodos de sesiones cada dos días, y 
luego de 2 a 3 sesiones cada 2 semanas, a menudo es necesario [Milovanov 
Yu.S., 2006].

Los riñones sufren un número de enfermedades infecciosas, en 
particular la frecuente combinación de la fiebre hemorrágica del riñón, 
síndrome causado por el hantavirus. Así, la insuficiencia renal aguda se 
desarrolla en la segunda semana de una enfermedad cuando aparece IgM 
anticuerpos a un «antígeno no-Goodpastur» de la membrana glomerular de 
los riñones [Billheden J. et al., 1997].
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En la pielonefritis aguda, muy a menudo hay un proceso de 
generalización, hasta la sepsis e insuficiencia poliorgánica múltiple con 
endotoxicosis de órganos, que puede ser detenido sólo por medio de 
un curso intensivo de plasmaféresis o un intercambio de plasma con la 
sustitución de plasma de los donantes.

La pielonefritis crónica es de carácter periódica que viene con la 
activación del proceso inflamatorio en base al debilitamiento local de la 
respuesta inmune, y en general de la inmunosupresión. Así, por medio de 
la plasmaféresis, en combinación con fototerapia e inmunocorrección, es 
posible conseguir una desintoxicación que ayudará a suavizar los episodios 
del deterioro general en el futuro [Neymark A. I. et al., 1996].

La trasplantología
A pesar de todos los avances modernos, el trasplante sigue siendo 

el problema por lo agudo o crónico del rechazo de órganos trasplantados. 
Estos procesos tienen muchas complicaciones que no siempre pueden ser 
eliminadas.

En casos de trasplante, sin quitar el resto de autoanticuerpos del 
cuerpo, el riñón trasplantado está en riesgo de la misma destrucción 
autoinmune. Por otro lado, la eliminación del riñón afectado con «pseudo-
heterogéneo», la estructura antigénica alienta la reproducción constante de 
autoanticuerpos, pueden contribuir a la remisión de este proceso patológico 
[Ragimov A. A. et al., 1997]. 

Un inmune conflicto después de un trasplante de riñón puede 
ser el resultado de la aparición de anticuerpos anti-HLA, producto de la 
isoinmunización, en relación con los trasplantes previos, transfusiones de 
sangre o el embarazo. A pesar de la prueba cruzada con la donación de 
órganos, la presencia de HLA-anticuerpos conduce al inicio de un rechazo. 
El crecimiento de los donantes específicos de aloanticuerpos se produce 
dentro de las primeras semanas [Stegall M. D. et al., 2010]. En algunos casos, 
bajo la influencia de autoanticuerpos naturales de la IgG y la IgM isotipos, de 
activación del sistema del complemento y las células endoteliales, pueden 
desarrollar reacción de rechazo hiperagudo en las próximas horas o incluso 
minutos [Latremouille Ch. et al., 1997].

La recurrencia de la glomeruloesclerosis focal y segmentaria en el 
riñón trasplantado se observa en el 30-80% de los casos y de las muertes 
por trasplante en un plazo de tres años, llega a alcanzar hasta el 90% y solo 
con procedimientos sistemáticos convencionales o series de plasmaféresis, 
después de la cirugía, se puede prevenir esta complicación [Otsubo S. et 



176 

al., 2004; Nojima M. et al., 2005; García C. D. et al., 2006; Sener A. et al., 
2009; Brown, C. M. et al., 2010; Sakai K. et al., 2010; Batrtel G. et al., 2011; 
George S. M. et al., 2011; Kang H. G., 2011; Montgomery, R. A. et al., 2011; 
Ranghino A. et al., 2012; Rummel S., Barz D., 2012; Ruangkanchanasetr P. et 
al., 2014; Straatmann C. et al., 2014]. 

A veces se necesita un programa semanal de plasmaféresis durante 
casi cuatro años [8, 9, 10]. En los casos de aumento de la hipoproternemia 
en cursos de larga duración de plasmaféresis pasan a inmunoadsorción 
[Fencl F. et al., 2007]. En una combinación de cursos de plasmaféresis 
para la administración de rituximab o bortezomib (anti-linfocítica 
inmunoglobulina), alcanzó la remisión más larga de la proteinuria [Deegens 
J. K. et al., 2004; Akalin E. et al., 2008; Canaud G. et al., 2009; L. J. Hickson et 
al., 2009; Kaposztas Z. et al., 2009; Lefaucheur C. et al., 2009; Jordan S. C. et 
al., 2010; Sakai K. et al., 2010; Walsh R. C., et al., 2010; Noorlander I. et al., 
2011; Levine M. H., Abt P. L., 2012]. No obstante, debemos tener en cuenta 
que el rituximab en sí mismo puede conducir a complicaciones graves que 
han neutralizado la plasmaféresis [[Hastings D. et al., 2009; Deborska-
Materkowska D. et al., 2014]. 

R. M. Higgins et al. (1996) refieren que se realizó inmuno-adsorción en 
9 pacientes antes del trasplante, mejorando los resultados y el pronóstico, 
incluso en los casos donde existió el anterior rechazo de los riñones 
trasplantados. Sin embargo, M. D. Stegall et al. (2006) cree que repetir las 
sesiones de plasmaféresis, es el método más fiable para evitar el rechazo del 
riñón trasplantado, con altas dosis de inmunoglobulinas. La alta frecuencia 
de rechazo del injerto con síndrome hemolítico-urémico también requiere 
previamente un curso de plasmaféresis con eculisumab [Nester C., et al., 
2011]. La plasmaféresis se hace necesaria después del trasplante [Mack R. 
et al., 2014].

Significativos problemas surgen cuando se ven obligados al tras-
plante de riñón en virtud de la incompatibilidad ABO (reacción del sistema 
inmunitario por la incompatibilidad del tipo de sangre). Una de las razones 
es la presencia de los antígenos A o B no solo en las membranas de los 
eritrocitos, también en las paredes de los vasos sanguíneos, incluyendo el 
riñón trasplantado [Fidler M. E. et al., 2003]. En este caso, los receptores 
de anticuerpos (α o β) comienzan a interactuar con los antígenos de la 
pared vascular, que conduce a alteraciones de la microcirculación y el 
posterior rechazo del órgano trasplantado («gran incompatibilidad»). «Poco 
profunda incompatibilidad» se produce como resultado de la generación 
de los linfocitos del donante restante en el órgano trasplantado como un 
«pasajero» contra el destinatario de los eritrocitos, causando hemólisis 
[Crespo M. et al., 2001].



177

En estos casos, un estudio preliminar de eliminación de anti-A o 
anti-B de anticuerpos mediante la plasmaféreis reduce sustancialmente 
la concentración de estos anticuerpos, suavizando con ello el rechazo 
[Inviernos J. L. et al., 2004; Flores-Gama F. et al., 2009; Luna H. W. et al., 
2009; Shimoda M. et al., 2009; Ponticelli C., Glassock R. J., 2010; Rodríguez 
Ferrero, M. et al., 2010; Yang X. P. et al., 2010; Yoo S. et al., 2012; Silvestre, 
C. et al., 2014].

 En los casos de trasplante de órganos próximos de la familia de los 
donantes, ABO incompatible, A. A. Ragimov et al. (2012) realizaron cursos 
de plasmaféresis para reducir el número de anticuerpos a los respectivos 
niveles de 1:2 a 1:4. En el caso de la inicial de los niveles de anticuerpos de 
1:32 tuvieron que ser retirados para 350-550% CPV y en repetidos casos de 
aumento en el nivel de anticuerpos de 1:32 en el postrasplante, de nuevo 
se había recurrido a la plasmaféresis con la eliminación de hasta el 400% del 
CPV [Matsuno N. et al., 2008]. A. A. Tobian et al. (2008, 2009) reportaron 
también el importante papel de la plasmaféresis, tanto antes como después 
del trasplante de riñón con incompatibilidad ABO, lo que elimina los 
episodios de hiperactividad del anticuerpo-dependiente de rechazo del 
injerto.

 Por otra parte, durante un año, el riñón trasplantado demostró ser 
viable en el 100% de los casos. Se obtuvieron resultados positivos cuando se 
utiliza el curso de inmunoadsorción con el uso de columnas ABO Adsopak-A 
producción de la NPF POKARD [Moysyuk Y. G., et al., 2011].

H. Hickstein et al. (2014) también refieren la posible aplicación de 
determinados cursos de inmunoadsorción antes de la incompatibilidad 
ABO en trasplantes renales. Sin embargo A. E. de Weerd et al. (2015) 
observaron, por lo tanto, un incremento en la pérdida de sangre en este 
tipo de operaciones. Encuentra aplicación también la combinación de una 
serie de plasmaféresis  y rituximab [Han, S. et al., 2014].

Más del 30% de los posibles receptores de un trasplante renal tienen 
un alto nivel de anticuerpos anti-HLA que también puede ser superado por 
un pretrasplante de inmunosupresión con una plasmaféresis [Jin M. K. et 
al., 2012; Riella L. V. et al., 2014; Snyder L. D. et al., 2014].

En caso de ser necesario llevar a cabo el trasplante de un riñón con 
un fondo de un síndrome antifosfolípidico es muy conveniente y preventiva 
la realización de cursos de plasmaféresis  debido al peligro de trombosis, 
como término de principios y cuidados [Sofue T. et al., 2014].

En el trasplante de hígado, en virtud de la incompatibilidad ABO, la 
plasmaféresis también fue utilizada [Kozaki K. et al., 2006; Matsuno N. et al., 
2008; Goralczyk A. D. et al., 2009; Hong G. et al., 2014] y T. Ashizawa et al. 
[2006] –tanto antes como después de la cirugía.
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Shimoda M. et al. [2009] informó que la administración en 
preoperatoria de rituximab solo (sin la plasmaféresis) fue incapaz de 
bloquear la producción de anticuerpos. La esplenectomía, en combinación 
con rituximab, tampoco dio resultados positivos [Raut V. et al., 2012]. La 
plasmaféresis debe ser utilizada de inmediato, tan pronto como aparezcan 
los primeros signos de rechazo del órgano [Kamar N. et al., 2009; Kheradmand 
T. et al., 2014]. El mismo curso de plasmaféresis antes de un trasplante de 
hígado se utiliza ante la presencia de autoanticuerpos en contra del antigeno 
de un tejido hepático [Hong G. et al., 2014]. Después del trasplante de un 
hígado se puede producir daño isquémico de parénquima con formación 
de los infartos y en estos casos, por medio de la plasmaféresis, es posible 
revertir las secuelas secundarias [Yoon S. Y. et al., 2013]. Además, se describe 
el desarrollo de hepatitis fibrosa y plasmaféresis en serie para revertir la 
patología [Murakami K. et al., 2014]. 

Los mismos problemas con la incompatibilidad ABO surgen en el 
trasplante de células madre hematopoyéticas en oncolo-hematología y 
un curso de plasmaféresis antes del trasplante impide en gran medida el 
rechazo y la crisis que se pueda formar  [Stussi G. et al., 2009]. 

Cuando el trasplante de órganos con incompatibilidad de sangre 
en el sistema ABO ha sido utilizado con éxito, la plasmaféresis cíclica 
[Ravichandran P. et al., 2005; Hanafusa N. et al., 2007; Tanabe K., 2007; 
Ichimaru N., Takahara S., 2008; Higgins R. et al., 2010]. Al mismo tiempo, en 
3-4 sesiones de plasmaféresis seriada se ha conseguido reducir la titulación 
de anticuerpos anti-ABO a una concentración de 1:32, criterio que es bastante 
aceptable para su posterior trasplante de riñón en la incompatibilidad ABO. 
Se ha demostrado el efecto también de inmunoabsorción [Arzumanov S. V. 
et al., 2013].

En Rusia fue posible reducir significativamente (80-90%) el contenido 
de anticuerpos del grupo, utilizando 3-4 de sesiones selectivas de 
inmunoadsorción, con el  uso de columnas de Ig-Adsopak para IgG-aféresis 
NPF POKARD [Pokrovsky S. N., 2010].

Después del trasplante, surge una nueva situación: de los riñones 
trasplantados viene la señal antigénica en respuesta a la cual se empiezan 
a formar los nuevos anticuerpos con un pico agudo de «crisis de rechazo» 
en 1-2 semanas. Y aquí la plasmaféresis puede suavizar estas respuestas 
inmunes en los niveles inferiores de la terapia inmunosupresora. Los cursos 
de plasmaféresis, en tales casos, ayudan a restaurar la producción de orina, 
disminución de la creatinina sérica y una recuperación gradual de la función 
del injerto; en el 60% de los pacientes ha permitido evitar «el trasplante 
ectomia» [Biryukova L. S. et al., 2001].
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La terapia inmunosupresora con la plasmaféresis es capaz de blo-
quear la reacción de rechazo después del trasplante de asas del intestino 
delgado [Ruiz P. et al., 2010].

Por otra parte, el órgano trasplantado, sea el riñón, corazón, pulmón, 
hígado o la médula ósea, es una constante fuerza motriz de reproducción 
de anticuerpos a lo largo de sus vidas, haciendo de este proceso una de las 
opciones de enfermedades autoinmunes. Así, anticuerpos antimiosina se 
encuentran a menudo en el rechazo del corazón trasplantado [Shütz A. et 
al., 1997]. El rechazo del injerto puede producirse incluso después de 10 
años. Alorreactivas de anticuerpos, formados contra el injerto, se conservan 
después de su rechazo, lo cual reduce las posibilidades del posterior 
desprendimiento del injerto. Los trastornos de la función de las células 
B constituyen una de las razones para tan resistentes aloimmunización 
o hiperreactividad. En donde el papel principal pertenece no tanto a la 
regulación de las células T, como a la uremia en la insuficiencia renal [Okashe 
K. et al., 1997].

A veces, resultado de los efectos secundarios del trasplante de mé-
dula ósea, se dan  enfermedades aisladas del hígado, que son uno de los 
motivos de las patologías venooclusivas del hígado, enfermedad crónica 
y reacción de rechazo, infección viral o fúngica y trastornos iolestásicos 
[Ferrara J. L. M. et al., 2009]. Entre los sobrevivientes después del trasplante 
por Hepatitis C se encuentra el 5 a 70% de los casos, y la cirrosis hepática se 
desarrolla en el 3,8% de los pacientes [Strasser S. I. et al., 1999].

En este tipo de reacciones, en la enfermedad de injerto contra 
huésped (EICH) se produce una acumulación de citoquinas inflamatorias 
tales como TNF-α, IL-1β, IL-6, y esta «serie de citoquinas» activa otras 
células efectoras de células naturales killer y macrófagos, que causan daño 
directo a los tejidos de la piel, el hígado y el tracto gastrointestinal [Beres 
A. J., Drobsky W. R., 2013]. Basados en nuestra propia experiencia, estamos 
convencidos de la eficacia de la plasmaféresis en el tratamiento de la EICH 
[Voinov V. A. et al., 2009].

Cabe señalar, que se puede desarrollar EICH crónica y el 50% de estos 
pacientes asciende a la tasa de mortalidad hasta el 25% [D. Wolff et al., 
2011], una vez más se subraya la urgencia de este problema y la necesidad 
de más tratamiento activo con  participación de la plasmaféresis.
	 La complicación frecuente del trasplante de células madre es 
el desarrollo de microangiopatía trombótica con edema de la íntima y 
necrosis fibrinoide de la pared del vaso. A esto se agregan dosis altas de 
quimioterapia condicionada, irradiación, los inhibidores de la calcineurina 
(utilizados en la profilaxis y el tratamiento de la EICH), y la infección [Choi 
C. M. et al., 2009; E. Willems et al., 2010]. Los riñones están afectados, y 
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en este caso, en primer lugar, el desarrollo de insuficiencia renal aguda 
parece ser un factor de mal pronóstico con un nivel de letalidad del 44-90% 
[George J. N. et al., 2004; Uderzo C. et al., 2006; Laskin B. L. et al., 2011]. La 
plasmaféresis, realizada en tales casos, todos los días antes del  inicio del 
efecto, es capaz de detener una complicación [Christidou F. et al., 2003; 
Kennedy, G. A. et al., 2010]. En los daños e infecciones de los pulmones, se 
puede llevar a cabo la OMEC (oxigenación por membrana extracorpórea) 
[Morris S. H. et al., 2010].

Sin embargo, la EICH puede progresar después del trasplante de 
órganos sólidos, en estos casos graves se pronostica un resultado fatal. 
En estas circunstancias, la plasmaféresis también puede interrumpir dicha 
sucesión de eventos [Rossi, A. P. et al., 2014].

La moderna terapia inmunosupresora consiste también en una 
combinación de algunos fármacos: ciclosporina, azatioprina y prednisona, 
y en los últimos años tacrolimus y rituximab. Estos fármacos mejoran 
los resultados del trasplante, pero hay que tomar en cuenta que la 
inmunosupresión se produce durante la administración prolongada de 
rituximab, está llena con el desarrollo de complicaciones sépticas (hasta un 
50-60% en el año) y, en particular, la infección por citomegalovirus; para que 
producir alivio a veces es necesario retirar el riñón trasplantado [Chung H. 
b. et al., 2012].

 Por otra parte, el rituximab es capaz de causar  progresión de 
leucoencefalopatia [Loyaga-Rendón R. Y. et al., 2014]. Y al mismo tiempo no 
es capaz de prevenir completamente las crisis agudas o crónicas de rechazo 
del trasplante de vasculopatía [Barr, M. L. et al., 1998]. Sin embargo es 
necesario considerar el costo alto de tales medicamentos de la terapia y la 
ausencia de posibles investigaciones de su eficacia y seguridad [Kim M. et 
al., 2014].

Los procesos de rechazo crónico de los pulmones trasplantados 
de acuerdo a dos centros de trasplante variaron del 60 al 80%. El uso de 
anticuerpos antilinfocitarios durante los episodios de rechazo del injerto se 
asocia con la activación de infecciones virales y trastornos linfoproliferativos. 
Además, en algunos casos, la reacción del trasplante contra-huésped se 
desarrolla con las mismas consecuencias, así como después de un trasplante 
de células madre. En tales casos, la plasmaféresis también permite detener 
este tipo de complicaciones [Rossi, A. P. et al., 2014]. 

Adicionalmente, el metotrexato promueve la linfopenia y 
complicaciones infecciosas [Salerno C. T. et al., 1999]. Además, son 
conocidos los efectos neurotóxicos de la ciclosporina, a menudo anula los 
resultados de las operaciones y conduce a la mayoría de los efectos adversos 
[Igrov D. A. et al., 1999]. Una de las consecuencias es que se desarrolla una 
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hipertrigliceridemia después de un trasplante de células de médula ósea 
y que pueden ser eliminadas con la plasmaféresis o por plasmafiltración 
seriada [Giannini, G. et al., 2005; Kwon S. U. et al., 2006; Moorman M. T. et 
al., 2011]. 

Ampliamente se utiliza en el trasplante inhibidores del calcinevrina, 
(Tacrolimus, Sirolimus) [Scott L. J. et al., 2003], pero su uso está también 
plagado de complicaciones, tales como la microangiopatía trombótica 
con el desarrollo de nefropatía (necrosis tubular aguda), colestasis, 
encefalopatía (dolor de cabeza, trastornos visuales, convulsiones hasta 
una aguda desmielinizante como un síndrome de Guillain-Barré), mayor 
frecuencia de tumores linfoproliferativos [Berardinelli L. et al., 2010; 
Hesselink D. A. et al., 2010; Matsusaki T. et al., 2010; Pomerantz R. G. et 
al., 2010; Mitome J. et al., 2010; Oto T. et al., 2010; Qutube S. et al., 2010; 
Wu P. et al., 2010]. En tales casos, la plasmaféresis puede suavizar tales 
complicaciones tóxicas y mantener el trasplantado del órgano [N. S. Sharma 
et al., 2014].  Se destaca que no se privó las complicaciones en el uso de 
dosis altas de inmunoglobulinas, se describe en su uso el desarrollo de una 
severa hemólisis y anemia hemolítica [Kahwaji J. et al., 2009].

Bajo similares procesos autoinmunes, en la práctica y verdadera-
mente el único tratamiento patogénico genético es la aféresis terapéutica, 
y entre sus métodos más eficaces está la plasmaféresis; a continuación, 
en el trasplante se debe extender el principio de periódicos cursos de 
plasmaféresis para eliminar los anticuerpos contra el órgano trasplantado 
[Korach J-M. et al., 2000; Keren A., 2005; Pradhan M. et al., 2008; Rummel 
S., Barz D., 2012]. 

Por supuesto, sigue siendo actual la terapia inmunosupresora, pero 
la plasmaféresis ayuda a conducirla hacia dosis subtóxicas sin riesgo de 
complicaciones adversas. El mejor efecto se logra con una combinación de 
cursos de plasmaféresis con inmunoglobulina intravenosa [Statinska J. et 
al., 2009]. La plasmaféresis convencional provoca alivio de la disfunción de 
órganos después del trasplante de hígado, y en el sistema MARS (molecular 
adsorbente sistema de recirculación) es igualmente eficaz [Lee J. Y. et al., 
2010].

A. A. Ragimov et al. [1997], en particular, informaron que la terapia 
inmunosupresora después del trasplante de corazón, incluso en los casos 
donde la causa del trasplante no era la enfermedad de la arteria coronaria, 
pero sí la miocardiopatía dilatada, conduce a alteraciones lipídicas 
importantes en la sangre e inicio de lesiones isquémicas del corazón 
trasplantado. Uno de los métodos más eficaces para el tratamiento de las 
condiciones hiperlipidémicas es la plasmaféresis, suscitada después de 2-7 
años después de la cirugía; en el programa de tratamiento se incluyeron 
8 pacientes que se sometieron a trasplante cardíaco ortotópico. Después 
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de los cursos de la plasmaféresis, que se celebra dos veces al año, hubo 
una notable mejora en el estado de hemorrealogía y el metabolismo de 
los lípidos. Reduce significativamente los niveles sanguíneos de colesterol 
total y de lipoproteínas de baja densidad sin cambios significativos en la 
concentración de los fármacos inmunosupresores. En gammagrafías fue 
significativa la mejoría en la perfusión miocárdica en las zonas isquémicas. 

Especialmente, en la actualidad, se realiza la plasmaféresis para 
el alivio de la crisis y rechazo de corazón, incluso con inestabilidad 
hemodinámica [Ragimov А. А., et al., 1998; Grauhan O. et al., 2001; 
Leech S.H. et al., 2006; Wang S. S. et al., 2006; Verheyen J. et al., 2011; 
Kaczorowski D. J. et al. 2013]. Por otra parte, O. Grauhan et al. [2001] hizo 
hincapié en que después de 7 episodios de rechazo en 7 pacientes tratados 
sin la plasmaféresis, solo dos sobrevivieron, y después de 11 episodios en 6 
pacientes sobrevivieron todos. En la Universidad de Birmingham (Alabama, 
USA) la plasmaféresis es considerada como un método de primera línea 
entre los métodos de superación de la crisis de rechazo de corazón [Singh 
N. al., 2014]. La plasmaféresis fue aplicada con éxito en las crisis de rechazo 
en la sustitución de corazón, aun en los niños, desde la edad de 3,5 meses 
[Pollock-Barziv S. M. et al., 2007]. La plasmaféresis resultó también efectiva 
después del trasplante combinado de corazón e hígado ante la presencia de 
anticuerpos donante-específicos [Saheb S. et al., 2014].

Al mismo tiempo, a pesar de la eliminación de grandes volúmenes 
de plasma, no se ha visto una reducción significativa de las drogas 
inmunosupresivas. Dado el desarrollo de la alta sensibilidad a los HLA-
antígenos en los «candidatos» para un trasplante de corazón, se recomienda 
llevar a cabo la plasmaféresis antes del trasplante [Pizani B. A. et al., 1999; 
Vélez M., Johnson M. R., 2009]. Por otra parte, la eliminación de anticuerpos 
por la plasmaféresis se efectuó durante la circulación extracorpórea du-
rante la cirugía de trasplante de corazón [Larson D. F. et al., 1999; D. B. Holt 
et al., 2007].

Sin embargo, también existieron intentos de suprimir directamente 
hiperactividad de los linfocitos T de la producción de anticuerpos, con el 
uso de fotoféresis extracorpórea, cuando se aplicaba irradiación con rayos 
ultravioleta a las células aisladas [Giunti G. et al,m 1999]. Pese a que no 
hubo eliminación de los autoanticuerpos acumulados, que convierten tales 
procedimientos en inadecuados, debemos tener en cuenta que con los 
trasplantes de órganos, inevitablemente, se generan una serie de trastornos 
que permiten exigir la aféresis terapéutica. De hecho, prácticamente 
todos los pacientes que necesitan trasplantes de órganos en el momento 
de la cirugía sufren muy importantes alteraciones de la homeostasis y 
la endotoxemia causadas por la falla de este órgano, sea renal, cardiaca, 
pulmonar o incluso fallo múltiorgánico.
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El órgano donado que acababa de sufrir hipoxia en el periodo de retiro 
y transporte, y antes de esto, estrés y endotoxemia antes de la muerte del 
donante, debe ser tratado en las mejores condiciones del ambiente interno 
para el trasplante al nuevo propietario, lo que resulta un problema para su 
correcto funcionamiento en la nueva ubicación. I. N. Soloveva et al. (2005) 
observaron que el contenido de un peso molecular medio de las toxinas 
y de malondialdehído antes de la cirugía subieron abrumadoramente los 
valores normales y siguieron en aumento durante la operación, alcanzando 
un máximo de 1 hora después del inicio del flujo de sangre en el injerto (de 
los riñones). 

Por lo tanto, parece pertinente la aféresis terapéutica y la 
desintoxicación del destinatario en el periodo preoperatorio, y lo ideal 
es hacerlo también en el donante antes de su eliminación del cuerpo. 
Es oportuna la aféresis terapéutica en el período posoperatorio para la 
rehabilitación del medio ambiente interno intraoperatorio de los agentes 
de estrés, lo que debería facilitar la «inclusión» de los trasplantes de 
órganos [Cochat P et al., 1993]. La plasmaféresis en el volumen 1 CPV en 
las próximas 2-3 horas después de la inclusión del riñón trasplantado en el 
torrente sanguíneo reduce el nivel medio de las moléculas en un 25 % por 
debajo del nivel preoperatorio e impidió oligoanuria, necesidad de diálisis, 
facilitando una más rápida normalización de la creatinina y el aumento de 
supervivencia del injerto [Soloviova I. N. et al., 2004, 2007]. La plasmaféresis 
realizada inmediatamente después del trasplante de hígado también 
impidió su disfunción [Mandal A. K. et al., 2000]. La misma táctica de intra y 
posoperatorio de la plasmaféresis se utilizó en un trasplante de corazón con 
alto contenido de anticuerpos reactivos y de tejido de la incompatibilidad 
[Lamer S. D. et al, 2008].

En los últimos años, la plasmaféresis se procesa incluso durante la 
cirugía inmediatamente después de la inclusión del riñón trasplantado para 
mejorar el flujo de la sangre, debido a que se encontraron los mayores 
niveles de citoquinas proinflamatorias (IL-6 , IL-8 , IL-10), las toxinas, la media 
de peso molecular de los productos de peroxidación de lípidos aumentaron 
y alcanzaron el máximo por el final de la operación [Kaabak M. M., et al., 
2006]. Además de la reducción de los niveles en sangre de la endotoxina, 
la recuperación inicial de nitrógeno y de excreción de la función renal fue 
significativamente más rápida, de 5-6 días en lugar de los 12 a los 18 días 
en los casos sin el uso de la plasmaféresis [Salimov E. L., et al., 2005]. Para 
E. G. Moseshvili et al. [2007] resultó bien para detener el rechazo agudo 
producido dentro de los 10 días después del trasplante renal, el uso de 
anti-CD3 anticuerpo monoclonal de ratón, en combinación con un curso 
intensivo de plasmaféresis (7 sesiones con la eliminación de 2,5-3 litros de 
plasma al término del procedimiento).
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En la actualidad, la mejor táctica para prevenir el rechazo del tras-
plante se considera una combinación de plasmaféresis con inmunoglo-
bulina intravenosa (a veces con la adición de rituximab) [Cruzado J. M. et 
al., 2009; Lefaucheur C. et al., 2009; Reichman T. W. et al., 2009; Saito S. 
et al., 2009; Shimizu, T. et al., 2010; Tanabe K., Inui M., 2013; Roman P. E. 
et al., 2013]. También se utiliza junto con plasmaféresis inmunoadsorción 
[Rummel S. et al., 2012, 2013]. La serie plasmaféresis es el tratamiento más 
efectivo y seguro al rechazo agudo –crisis órgano trasplantado– [Vatasin A.V. 
et al., 2013; Otsuka, Y. et al., 2014].

Por lo tanto, fueron altamente sensibilizados 11 pacientes con títulos 
altos de anticuerpos en el trasplante de riñón, repetido inmediatamente 
antes del trasplante para eliminarlos durante la operación; fueron entre 
un 30-40% de CPV y el 40-50% del CPV, cuando el injerto se incluyó en el 
torrente sanguíneo (tuvieron sustitución remoto de plasma, de albúmina y 
plasma fresco congelado). En todos los casos, el injerto empezó a funcionar 
normalmente, incluso en la mesa de operaciones con la normalización 
de los niveles de creatinina y urea en 3-4 días, sin rechazo ni crisis. Si es 
necesario, se repiten las sesiones de plasmaféresis en diferentes momentos 
en el periodo posoperatorio [Morozov B. N. et al., 1999]. Para uno de estos 
pacientes el programa de plasmaféresis se llevó a cabo durante tres años en 
intervalos de 4 meses.

Tal nivel preventivo de la aféresis terapéutica es particularmente 
relevante en el trasplante de pulmón. En primer lugar, el donante de 
pulmón en principio no puede ser «normal», ya que en el momento de la 
muerte el donante debe desarrollar una endotoxemia, que no puede sino 
conducir al desarrollo de sus pulmones a fenómenos de distrés respiratorio, 
hipoxia y la isquemia, y en el momento de la donación y el transporte es 
imposible agregar daño adicional. Se ha demostrado en el laboratorio de 
Patología Experimental del Instituto de Neumología (San Petersburgo) 
por E. N. Danilov, G. M. Kudryashov y E. D. Shehunov de vuelta en 1980-
1990. Además, en el proceso de incremento de la duración de la isquemia 
del tejido pulmonar de las emisiones de sustancias tóxicas tales como 
«complejo mayor de histocompatibilidad» de la clase II también sube, y el 
contenido de la interleucina-2 e interferón-gamma incrementa el lavado 
líquido broncoalveolar, que eleva considerablemente el riesgo de rechazo 
[Serrick C. et al., 1997].

Segundo, inmediatamente después del trasplante y la inclusión en el 
torrente sanguíneo descienden los metabolitos patológicos, y el receptor 
permanece en un estado de insuficiencia respiratoria grave, junto con 
intraoperatoria BAS. Todo esto también requiere de desintoxicación en el 
postoperatorio inmediato, y tal vez incluso en el período intraoperatorio. 
Esto confirma el hecho de que en casi todos los casos de los trasplantes 
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de pulmón en el Instituto de Neumología ha evolucionado el fenómeno 
de síndrome de dificultad respiratoria, que fueron en última instancia 
tanatogénesis, son las principales causas para los resultados adversos de 
las operaciones.

El riesgo de rechazo agudo del trasplante de pulmón durante el 
primer año es del 55% [Martinu T. et al., 2009]. Si el pulmón trasplantado 
evita el rechazo, a continuación, un número significativo (60-80%) de 
estos pacientes desarrollan bronquiolitis obliterante progresiva, que no 
es problema menos rosolvible  [Shreeniwas R. et al., 1996; Hirsch, J. et al., 
1999]. Se revela por la reducción en el volumen respiratorio forzado en 1 
segundo a menos del 80% en comparación con los primeros períodos (línea 
de base) del post-trasplante. Este síndrome puede ser considerado una 
especie de rechazo crónico. 

Se caracteriza por la progresiva fibroproliferative, proceso  de la  
lámina propia de la pared bronquial con estrechamiento del lumen de este 
ultimo [Jaramillo A. et al., 1999, 2005; Belperio J. A. et al., 2009]. M. A. Smith 
et al. (1998) concluyeron que la bronquiolitis obliterante que ocurre durante 
los dos primeros años después del trasplante de pulmón es el resultado 
de un proceso autoinmune en la que los anticuerpos a los antígenos HLA 
(antígeno leucocitario humano) y el citomegalovirus (CMV) juegan un papel 
principal. Esto fue revelado en destinatarios seronegativos (CMV) con los 
pulmones trasplantados de donantes seropositivos. 

La plasmaféresis, seguida por la administración de inmunoglobu-
lina o rituximab, puede no sólo prevenir  las crisis rechazo de sino también 
evitar la formación de bronquiolitis obliterante [Bittner H. B. et al., 2001; 
Martinu T. et al., 2009, 2010; Glanville A. R., 2010; Otani S. et al., 2014]. 
En algunos casos ante la sensibilidad de los pacientes no es conveniente 
prequirúrgicamente los cursos de plasmaféresis[Hong G. et al., 2014; Snyder 
L. D. et al., 2014] aunque puede amenazar con complicaciones infecciosas 
en el postoperatorio [Turza K. C. et al., 2014].

Los resultados son prometedores, si no se cura, entonces, al menos, 
retrasa la progresión de la obstrucción bronquial, resultado del uso de la 
fotoféresis, producida después de la ingesta de la droga metoxsaleno con 
1 mg/kg para alcanzar una concentración plasmática mayor de 50 mg/dl. 
90 minutos después de la leucoféresis se realizó irradiación extracorpórea 
a una fina capa de células blancas de la sangre por la onda de longitud de 
los rayos ultravioletas y la posterior reinfusión de los leucocitos. Los últimos 
son de fotoactivos y que al contacto con la piridina (bases de las moléculas 
de las membranas y el citoplasma de los leucocitos) lleva a un daño letal. 
Estas células entonces reintroducidas a la paciente se pierden dentro de 1-2 
semanas; sin embargo, durante este intervalo de tiempo que estimulan la 
autosupresión, reacción que es parcialmente dirigida contra  las células T, 
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pero dañando y no irradiando clones de T-células. Procedimientos similares 
se llevaron a cabo de 1-2 veces al mes para estabilizar los efectos de la 
bronquiolitis obliterante y reducir la frecuencia de rechazo de las crisis 
[O’Hagon A. R. et al., 1996; Marques M. B., Tuncer H. H., 2006]. 

Por supuesto, sería  tentadora de esta forma influenciar a las 
células específica T, dañando el injerto, pero esta reacción no es selectiva 
y posiblemente el daño letal debido a la radiación ultravioleta del resto 
de clones de linfocitos puede llevar a consecuencias impredecibles para 
el organismo como en todo. Además, por la fotoféresis no se elimina 
autoanticuerpos ya formados, que hace de este procedimiento defectuoso. 

Por lo tanto, el más seguro y fácil método elemental de contrarrestar 
las reacciones autoinmunes en el trasplante sigue siendo normal y no 
selectivos la plasmaféresis, que poco a poco eliminan los autoanticuerpos 
formados.

Hepatología
La hepatitis B crónica es uno de los tipos más graves de enfermedades 

autoinmunes. Se sabe que después de la hepatitis B aguda, la cronicidad 
ocurre en el 5-10% de pacientes, y según las estadísticas de USA el número 
de pacientes con hepatitis B crónica fue de 1,25 millones de personas. Al 
mismo tiempo, las muertes por hepatitis B crónica en 5 a 10 veces más altas 
que en las agudas, entrando en las diez primeras causas de muerte, 50 veces 
mayor que la frecuencia de muertes por infección por el VIH [Everhart, J. E. 
et al., 1992].

En la escala mundial están infectados con el virus de la hepatitis B más 
de un tercio de la población (aproximadamente mil millones de personas) 
y cerca de ¼ de ellos desarrollarán hepatitis crónica, cirrosis y cáncer de 
hígado primario. Así, 2,1 millones de personas mueren anualmente. En 
Europa, cada año un millón de personas están infectadas, de las cuales 
unas 90.000 estarán enfermas crónicamente y 22.000 morirán de cirrosis o 
cáncer [Zuckerman, A. J., 1999].

Las formas crónicas de hepatitis C en los Estados Unidos afectan 
a alrededor de 4,5 millones de personas [Olynyk J.K., Bacon B.R., 1995; 
Marwick C., 1997], y en Rusia, incluso su número llega a 10 millones de 
personas. En San Petersburgo, tales pacientes, aproximadamente 200.000 
personas (es decir, 4-4.5% de la población total) [Rakhmanova A.G. et al., 
2010]. Sus efectos son más graves porque el virus de la hepatitis C (VHC) 
tiene el mayor potencial de cronicidad, siendo la razón principal para la 
formación de todo el grupo de hepatopatía crónica - hepatitis crónica, 
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cirrosis y carcinoma hepatocelular [Sorinson S.N. Et al., 1996; Pontisso P. et 
al., 1998]. De la enfermedad hepática causada por el virus de la hepatitis C 
en los Estados Unidos mueren cada año más de 8.000 personas [Raymond 
R.S. Et al., 1998]. A nivel mundial  pacientes con hepatitis C (170 millones 
de personas), es mucho más alto que los pacientes con SIDA (40 millones 
de personas), ante esto la hepatitis es la enfermedad incurable [Green S.T., 
1999].

El estudio de 20 personas, 18 años después de un contagio accidental 
en el centro de plasmaféresis de HCV en la ciudad de Salzburgo, se encontró 
que el 90% tenía evidencia de infección crónica por VHC, el 50% tenía 
hepatitis crónica progresiva y el 20% C. Et al., 1999,].

El virus de la hepatitis D también conduce siempre a cronicidad 
[Sorinson S.N. Et al., 1996]. Lamentablemente y la frecuencia de 
transformación a carcinoma hepático, aunque en 20-30 años desde el inicio 
de la enfermedad es de cerca del 100% [Sherlock S., Dooley J., 1997].El virus 
de la hepatitis G aún no se conoce bien. Se encuentra en el 1,6% de los 
donantes de sangre, y el 20% de los toxicómanos y los pacientes después de 
múltiples hemotransfusiones de sangre [Campo N. et al., 1999].

Tanto la hepatitis aguda como la hepatitis crónica pueden ser cau-
sadas también por virus herpes (un citomegalovirus, virus de Epstein-Barre 
y GVCh-6) con las mismas consecuencias, hasta las formas fulminantes [Ader 
F. et al., 2006; Cisneros-Yerreros J / M. Et al., 2006; Uchaykin V. F. etc., 2012].

¿Cuáles son las causas de esta hepatitis viral crónica? Existe 
mucha evidencia de que la infección viral, no importa cuán difícil o, al 
contrario, puede tiene un curso facil, causando una serie de reacciones 
de inmunopatogenicidad, que conduce a la formación de la hepatitis 
autoinmune [Manns M. P., 1994; Jury A. et al., 1997]. La confirmación 
de la naturaleza autoinmune de la hepatitis crónica (especialmente la 
infección con el virus de la hepatitis C) es una combinación casi regular con 
otros tipos de enfermedades autoinmunes: vasculitis, glomerulonefritis, 
crioglobulinemia, polimiositis, fibrosis pulmonar, porfiria, uveítis, queratitis, 
trombocitopenia, etc. [Ueda T. et al., 1992; Coroneos, E. et al., 1997; 
Roccatello D., 1997; Willson R. A., 1997; Crieber B. et al., 1998; Puchner K. 
P., Berg, T., 2009; Riabokon ‹Ui.Iu., 2013]. En particular, en la génesis de 
la lesión renal principal se consideran complejos circulantes inmunes que 
contienen antígeno del virus C [Sansonno D. et al., 1996].

Incluso después del trasplante de hígado cuando la terapia 
inmunosupresora ayuda a desarrollar la viremia, el VHC, los síntomas 
pueden ser también recursos y el síndrome nefrótico [Pascual, M. et al., 
1997]. La infección por VHC puede promover también la linfoproliferación, 
hasta el desarrollo de un  linfoma no de Hodgkin [Nipp R. et al., 2014].
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La infección por el VHC suele acompañarse y las manifestaciones 
cutáneas también, tales como prurito, urticaria, porfiria, liquen plano. 
Además, estas dermatosis durante mucho tiempo pueden ser las únicas 
manifestaciones de la enfermedad subyacente [Güngör E., et al., 1999]. En 
pacientes con cardiomiopatía hipertrófica, la infección por VHC se detectó 
con mucha mayor frecuencia que en los grupos control (15,7% vs. 2,4%) 
[Matsumori A. et al., 1998]. Dado que el VHC es linfotrópico, puede ser 
un desencadenante de la proliferación de células clonales B. De hecho, los 
marcadores de hepatitis C se encuentran a menudo en linfoma de células 
B no Hodgkin. Por otra parte, los efectos tóxicos de la quimioterapia en 
este tipo de linfoma son también los más graves con la hepatitis C crónica 
concomitante [Vallisa D. et al., 1999].

Los pacientes con hepatitis C crónica se encuentran a menudo 
en autoanticuerpos: factor reumatoide, inmunoglobulina antitiroidea, 
anticuerpos antinucleares y otros anticuerpos mitocondriales [Clifford, B.D. 
et al., 1995; McMurray R. W., Elbourne K., 1997; Antonaci S. Et al., 2005; 
Ghonaim, M. et al., 2005; Kharchafi A. et al., 2006; Wu C. H. et al., 2006; 
Craxi A. et al., 2008; Bai L. et al., 2009]. La crioglobulinemia acompaña a 
la hepatitis C crónica en el 36-45%.A  menudo la hepatitis C comienza la 
formación y la glomerulonefritis membranoproliferativa que da origen al 
desarrollo de la insuficiencia renal progresiva [Ozkok A., Yildriz A., 2014]. Se 
ha sugerido que esta infección viral origina los mecanismos de desarrollo 
y de la autoinmune hepatitis  [Van Thiel D. H. et al., 1995; Mountz J. D. et 
al., 1996]. Un tercio de estos pacientes muestran autoanticuerpos contra la 
lipoproteína hepática humana específica [Demchilo A. P., Javoronok S. V., 
2006].

En particular, en el génesis de los daños de los riñones por los 
líderes se consideran los complejos inmunes circulantes que contienen 
un antígeno del virus C [Sansonno D. et al., 1996]. Por lo tanto, también 
puede desarrollar estas manifestaciones graves de  insuficiencia renal que 
exigirá hemodiálisis [Cao H., 2013]. Incluso después del trasplante de un 
hígado cuando la terapia inmunosupresora promueve el aumento del nivel 
de viremia del VHC, también pueden renovarse los signos de un síndrome 
nefrótico [Pascual, M. et al., 1997].A menudo es posible observar también 
casos de infección con el virus de la hepatitis C en base a la hemodiálisis 
crónica. Así, el riesgo de un resultado letal aumenta considerablemente, 
y la terapia antiviral en estos casos está relacionada con complicaciones 
laterales graves [Latt N. et al., 2012].

La infección viral del VHC está implicada en la patogénesis y la 
crioglobulinemia mixta, tanto a través de la formación directa de complejos 
inmunes, que conduce a vasculitis y procesos estimulantes linfoproliferativos 
subyacentes a esta enfermedad. Esto se asocia con un VHC específico 
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del linfopatía y también puede ser responsable de la transformación de 
la crioglobulinemia mixta en el linfoma maligno. La infección por el VHC 
aparentemente también interviene en la patogénesis del linfoma no Hodgkin 
de células B idiopático en los mismos mecanismos patógenos [Zignego A. L. 
et al., 1997]. Al mismo tiempo, la vasculitis crioglobulinémica puede estar 
acompañada de necrosis de múltiples dedos y en el tratamiento de esta 
complicación la plasmaféresis encuentra su aplicación [Mironiuc A. et al., 
2008].

El 72% de los pacientes con hepatitis «autoinmune», el 50% de los 
pacientes con hepatitis alcohólica, el 66% de los toxicómanos y el 2,4% 
de los individuos sanos detecta anticuerpos anti-HCV. Además, el 21,3% 
de los pacientes con HBsAg positivos con hepatitis crónica eran positivos 
y los virus del VHC, lo que significa más significativo de lo que se podría 
pensar, la propagación de este tipo de infección viral [SagnelliE.etal.1997]. 
Por cierto, el desarrollo de mecanismos autoinmunes, sólo en menor 
gravedad, se describe también en algunas otras infecciones virales (hepatitis 
B y D, herpes simplex-1, virus de Epstein-Barr), pero sólo en la hepatitis C 
adquieren el carácter  auto-progresivo  maligno [ Sorinson S. N., 1998].

Se estableció que el interferón es ampliamente utilizado en 
el tratamiento de infecciones virales puede incluso inducir procesos 
autoinmunes y causar exacerbaciones en el 4-19% de los pacientes 
[Heathcoto E. J., 1995; Rostaing L. et al., 1996; Loustraud - Ratti V., Lunel 
F., 2000; Lunel F., Cacoub P., 2000; Wilson, L.E. et al., 2002; Puchner K. P., 
Berg, T., 2009]. Sobre el fondo de interferón en estos pacientes se observó 
un doble aumento en la frecuencia de formación de autoanticuerpos a la 
lipoproteína hepática humana, y también antinucleares y antimitocondriales 
autoanticuerpos [Javoronok S. V., Demchilo A. P., 2006]. El interferón posee 
cardiotoxicidad y puede desencadenar el desarrollo de pericarditis [Popescu 
C. et al., 2011]. El interferón puede contribuir a la retinopatía isquémica, 
hemorragias retinianas, neuritis óptica, queratoconjuntivitis, uveítis, a veces 
con pérdida de la visión [Zegans, M.E. et al., 2002; D Alteroche L. et al., 
2006; Okuse, C. Et al., 2006; Sene D. et al., 2007; Mrugacz, M. et al., 2010; 
Narkewicz, M.R. et al., 2010; Salgado, J. P. et al., 2011]. Ademas el interferón 
posee cardiotoxidad y puede provocar pericarditis [Popescu C. et al., 2011].

Por otra parte, en pacientes con predisposición autoinmune el 
interferón puede desencadenar el desarrollo de la tiroiditis autoinmune 
[García-Buly L. et al., 1995; Minelli, R. et al., 1999], el daño de los músculos 
del ojo [Kang H. M. et al., 2009], polineuropatía desmielinizante inflamatoria 
crónica y la esclerosis múltiple [Marzo M. E. et al., 1998; Matsuo T., 
Takabatake R., 2002; Obolonczuk L. Et al., 2007; Puchner K. P., Berg, T., 2009; 
Kazuaki N. et al., 2010; Tomer Y., 2010; Danilovic D. L. et al., 2011]. Y. Kato-
Motozaki et al. (2009) describen la formación de graves poliradiculopatia 
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con el advenimiento del anti-gangliósido anticuerpo en el tratamiento de la 
hepatitis B, el uso de interferón-alfa, que fue detenido sólo después de un 
curso de  plasmaféresis en serie. En el experimento en ratones aplicación 
de α-interferón, la piel del animal provoca la formación de antinucleares 
(anti-ADN) autoanticuerpos, que fueron pospuestas en los vasos de los 
glomérulos de los riñones y causaron graves glomerulonefritis proliferativa 
[Seery J. P., 1997]. K.-P. Meyer (2000) afirma explícitamente que el uso de 
interferón en pacientes con hepatitis autoinmune puede dar lugar una 
marcha grave e incluso la muerte.

Entre los factores que desencadenan la formación de autoanticuer-
pos, son las citocinas IL-1β y TNF-α que a menudo están presentes en los 
preparados de interferón-α y puede estimular un trastorno autoinmune 
con interferón. Su nivel se incrementa aún cuando la vacunación contra la 
hepatitis viral a y B, así como contra los estafilococos, proteus y Pseudomonas 
infecciones [Nevskaja L. V., 1998]. También hay informes a la  ausencia de  
efecto a la terapia con interferón-α en conbinacion con VHC y VHB infección 
[Zignego A. L. et al., 1997].

Muchos pacientes no pueden tolerar la terapia con interferón debido 
a la gran cantidad de efectos secundarios [Raymond R. S. et al., 1998]. 

En particular, se informó de un aumento significativo en los niveles de 
colesterol total, triglicéridos, lipoproteínas de densidad muy baja, mientras 
que la reducción de las lipoproteínas de alta densidad en el tratamiento 
de interferón-α [Ruiz-Moreno, M. et al., 1992; Yamagushi S. et al., 1994; 
Fernández-Miranda, C. et al., 1998]. Otros efectos secundarios del interferón 
describen alteracione cutánea (de la piel, sequedad y prurito, eritema, 
sellos, reversible, alopecia, psoriasis y Herpes labial provocación) [Durusoy 
Ç. et al., 1999].

S. Kiefersauer et al. (1997) informaron de que por VHC infección, 
al menos el 50% de los pacientes permanecen crónicamente infectados. 
El IFN-α terapia fue eficaz en sólo el 25% de los pacientes con el VHC. 
Suponiendo que las células T CD8+ T linfocitos impidió el efecto terapéutico, 
se ha implicado la incorporación de anticuerpos monoclonales para CD8+, 
conduciendo a una alta proporción de relación CD4+ / CD8+, con 1,6 a 3,0, 
durante el tratamiento, y udisminución gradual a 2.3 después de 1 año de la 
última infusión de anticuerpos monoclonales. En estos pacientes disminuye 
gradualmente ALT y alcanzando mejora clínica, que no se podria lograr con 
la ayuda del  interferónα,β и γ. 

El VHC tiene varios genotipos, con el genotipo 1b es el de mayor 
cronicidad y de más resistencia al interferón [Bellentani S. et al., 1999]. 
Aún más moderno tratamiento concomitante con ifn-alfa-2a y ribavirina 
no siempre es exitoso, especialmente en pacientes de edad avanzada 
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[Yamada, G. et al., 2008; Jing Tong et al., 2012; Fabrizi F. et al., 2013]. 
Más de la mitad de los pacientes con hepatitis C crónica son insensibles a 
interferón [Heathcote E. J., 2007]. Y en general, la P. L. Almasio et al. (2003) 
cree demasiado excesivo el efecto positivo de este tipo de tratamiento en 
la hepatitis viral C.

Por otro lado, se debe tener en cuenta el enorme costos de un curso 
intensivo de tratamiento con interferón, que puede alcanzar muy altas, 
dependiendo los sistemas y servicios de salud que prestan la privada y la 
estatal, como ejemplo global de 30.000 a 100.000 € en Europa y diferencias 
de cifras extremas.

 Basándose sólo en criterios clínicos y de laboratorio para la hepatitis 
C crónica es prácticamente indistinguible de la hepatitis autoinmune 
[Strassburg C. P. et al., 2003]. Debe tenerse en cuenta que la ausencia de 
antinucleares o anticuerpos contra el músculo liso no excluye la presencia 
de hepatitis autoinmune [Cessani F. et al., 1997]. Es por eso que debemos 
tener cuidado en la indicación de interferón para la hepatitis C a pacientes 
que no han excluido la hepatitis autoinmune [Boker K. H. W., Manns M. P., 
1994]. Al mismo tiempo, como en la hepatitis crónica C nunca puede excluir 
su carácter autoinmune, se hace evidente un alto riesgo de interferón en 
tales casos.

Sin embargo, el enfoque clásico para el tratamiento de estos 
pacientes, teniendo patología autoinmune con hepatitis C crónica puede 
resultar un aumento en la replicación del virus con el riesgo de deterioro 
de la evolución clínica [Clifford B. D. et al., 1995; A. Antonelli et al., 2008]. 
Además, no hay certificación también que la interferonoterapia reduce el 
riesgo de la posterior aparición de un carcinoma hepatocelular [Michielsen 
P. et al., 2012].

Hay un serio dilema clínico – interferón y corticosteroides casi 
imposible de usar. Sin embargo, sólo la plasmaféresis es una alternativa 
decente de la terapia antiviral para la hepatitis C [Puncher K. P., Berg, T., 
2009; Fabrizi F. et al., 2013]. Eliminado los  autoanticuerpos la plasmaféresis 
ayuda a restaurar la posibilidad reparadora de los hepatocitos, y, por otro 
lado, la eliminación de los « medios tóxicos « del sistema inmune debe 
estimular su normalización.

En los últimos años, cada vez más generalizada la barrera de 
trasplante de hígado por   hepatitis crónica, cirrosis y tumores en el hígado. 
Sin embargo, incluso después de las operaciones de VHC persiste, dando 
lugar a la recidiva de la hepatitis crónica en el 50-60% de los pacientes. Tres 
meses luego de que la ribavirina promueve la normalización de los niveles 
de aminotransferasa y  mejora histológico, pero después de la cesación de 
dicha terapia bioquímica los signos de hepatitis pueden volver de nuevo, 
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que indica la incapacidad incluso de la ribavirina de prevenir la progresión 
de la fibrosis en pacientes con hepatitis autoinmune C [Bizzollon T. et al., 
1999; Cattral M. S. et al., 1999].

La intriga-VHC infección dada por prolongada «intervalo claro» de la 
infección a manifestaciones clínicas de la enfermedad del hígado – hasta 
10-20 años. Sin embargo, «asintomáticos» es bastante relativo. De hecho, 
puede no aparecer síntomas de hiperbilirrubinemia y signos de hipertensión 
portal. Sin embargo, un análisis cuidadoso de estos pacientes revela menos 
optimismo del cuadro. En tales pacientes, una fatiga importante observado 
en el 78%, depresión en el 53%, dolor en las articulaciones en el 53%, 
debilidad – 51%, trastorno del sueño en el 51%, malestar abdominal en el 
51%, pérdida de peso en el 43%, dolores de cabeza  39%, picazón en el 39%, 
ictéricia  en el 20% de los casos

 Esto sugiere que estos pacientes presentan un deterioro significativo 
en la calidad de vida, que contradice la opinión común que hepatitis crónica 
es prácticamente asintomática hasta la apreciación de signos de cirrosis 
[Ahmad I. et al., 1999]. Es posible que tales manifestaciones contribuyen 
a las otras enfermedaes autoinmunes anteriores  citadas, también se 
encuentran todavía en una fase subclínica.

Sin embargo, no debemos olvidar que en los próximos años, millones 
de portadores del virus de la hepatitis C estáran gravemente enfermos con 
un fuerte aumento de mortalidad por  hepatitis crónica y cirrosis.

Todos los hechos anteriores demostrar de manera convincente 
la naturaleza autoinmune de la hepatitis crónica, casi reglamentario, se 
desarrollo después de sufrir el virus de la hepatitis B, C y D, y si es así,  sólo la 
plasmaféresis ayuda a mitigar sus manifestaciones y posponer el inevitable 
resultado. Esto plantea la pregunta  e indicacion de cursos de plasmaferesis 
de nanera preventiva en el mas temprano período de rehabilitación después 
de la hepatitis viral aguda (especialmente C y D), ya que no hay garantía de 
que va a evitar el proceso crónico. Debido a la aparición de autoanticuerpos 
es provocado tanto la infección viral, y los cambios en la estructura antigénica 
de los hepatocitos, que se produjo a la altura de la enfermedad. 

«Casual», la detección de HCV también deben aumentar la pregunta 
de realización de cursos preventivo de plasmaféresis. Dado el mismo 
proceso incurable de la infección viral de este tipo, incluso cuando en 10-20 
años, son cuadros clínicos  asintomáticos de  hepatitis crónica, es necesario 
repetir estos cursos de plasmaféresis al menos una vez al año por el resto de 
la vida [Voinov V. A., 2000].

E. G. Kirillova et al. (1997) reportaron resultados positivos del uso 
de la plasmaféresis en el tratamiento de pacientes con hepatitis crónica. 
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En el fondo de mejoramiento global con disminución confirmada de en los 
niveles de bilirrubina, ALT, complejos inmunes circulantes, fosfatasa alcalina, 
de las moléculas de peso medio. Cursos repetidos de plasmaféresis traen 
más  remisión a largo plazo. Cabe resaltar un aspecto visual casi inmediato  
la istericia cutánea y sobre todo de los ojos, después de la plasmaferesis, 
inmediatmente horas después es notable el aspecto y tonalidad del 
paciente, e incluso la característica del recolector del plasma manifiesta 
coloración ictérica [Zumbana L. G. G., 2016]. 

B. N. Levitan et al. (2004) en 56 pacientes con hepatitis crónica y 20 
pacientes con cirrosis hepática de fondo la actividad del proceso patológico 
y síndrome citolítico también con la ayuda de cursos de plasmaféresis 
se logra resultados positivos. Mejora del estado de ánimo, disminución 
de la fatiga y artralgia, amarillo, picazón en la piel, disminución del nivel 
de peso promedio de las moléculas de los anticuerpos a la endotoxina, 
los productos de catabolismo de de receptores celulares,  bilirrubina y 
de la ALT, ácidos biliares, fosfatasa alcalina, redujo significativamente la 
concentración de citoquinas como el factor de necrosis tumoral (de 121.6 a 
69,3 pg/ml). Elimina complejos de monómero de fibrina y otros productos 
de la degradación del fibrinógeno.

V. G. Radchenko et al. (2000) sesiones de plasmaféresis combinado 
con láser extracorpórea (HeNe) en la sangre  e irradiación por exposición 
externa en el sector del hígado. A. G. Olshansky et al. (2007) mostraron 
que el plasma crioprecipitado obtenido de pacientes con hepatitis C, en una 
magnitud mayor el contenido de ARN del VHC, que en plasma  nativo. Esto 
permitió ventajosamente hacer uso de esta técnica en el tratamiento de la 
hepatitis C. 

En los casos avanzados de la hepatitis crónica C con el desarrollo de 
encefalopatía hepática plasmaféresis a contribuido también a la mejora 
de la salud en general y eliminar los síntomas de la intoxicación con una 
disminución en los niveles de bilirrubina y transaminasas retornado casi a la 
normalidad [Shchukina N. N., 2009].

A continuación un ejemplo obtenido  de nuestra propia práctica 
clínica:

Paciente V., 77 años. Hace 30 años, en 1985, se reveló un aumento 
de 10 veces del nivel de ALT y, en la investigación ultrasónica, se reveló 
el aumento y consolidación de un hígado con síntomas de hipertensión 
portal y aumento del diámetro de una vena porta a 15 mm. Sólo en 1993 
se puso de manifiesto una etiología - se encuentran los anticuerpos contra 
la hepatitis C. Sin embargo, desde 1985 se realizó anualmente un curso de 
plasmaferesis en 4 sesiones con eliminación de hasta 1-1,5 litros de plasma 
cada vez. Los niveles de ALT fueron todo este tiempo a niveles normales o 
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subnormal, y la investigación ultrasónica en 2012 mostró la normalización 
de los tamaños y la estructura del hígado con la reducción del diámetro de la 
vena porta a 12 mm. No hubo signos de Viremia del VHC, aunque la prueba 
del VHC fue constantemente positiva. Durante todo este período la salud fue 
satisfactoria. Cualquier terapia medicamentosa especial no se llevó a cabo.

El ejemplo dado confirma nuestro concepto de prevención para la 
realización de cursos de plasmaferesis después de la detección de virus de 
la hepatitis C.

En Ecuador un paciente de 62 años (30 años de diagnostico hepatitis 
C) después de 4 sesiones de Plasmaferesis la prueba de VHC y realizada en 
Francia mostro ausecia del virus. 

Sin embargo, los pacientes de trasplante de hígado con hepatitis 
crónica C no se descarta las perspectivas de lesión del hígado del donante. 
Por otra parte, a menudo el desarrollo de la cirrosis en el hígado trasplantado 
es más intenso que antes del trasplante [De Martin E. Et al., 2010]. En tales 
casos, M. Taniguchi et al. (2006) utilizaron ciclos de plasmaféresis método 
por el que no sólo extrae selectivamente autoanticuerpos y además  virius 
de la hepatitis C (interferón, ribavirina, incluyendo la plasmaferesis seriada), 
el ARN del VHC causó una reducción de 8,2% y del 0,7% en el 5 y 30 días 
de tratamiento, respectivamente. En tres pacientes, a los cuales el tipo 
de terapia que se llevó a cabo como  medida preventiva, no muestran 
recurrencia de la enfermedad, incluso un año después del tratamiento, y 
el paciente que desarrollo signos fibroso de hepatitis colestásica ha sido 
rápido inversa las lesiones de la dinámica de trasplantados de hígado. 

Un fuerte y considerable descenso en la cantidad de virus de la 
hepatitis C en la sangre (y sin el uso de medicamentos antivirales) utilizando 
ciclos de plasmaféresis R. Ramunni et al. (2008) y N. Hanafusa et al. (2010). 
La plasmaféresis seriada se utiliza con el propósito de  descontaminación y 
en pacientes que previamente han realizado el tratamiento con interferón 
o de su combinación con ribavirina sin éxito [T. Ishikawa et al., 2011; Kim S. 
R. et al., 2010, 2011]. Se ha demostrado su eficacia también el método de la 
lectina de afinidad de plasma absorción, lo que permitió 14 veces disminuir 
el contenido de VHC [Tullis R. H. et al., 2009; 2010].

Sin embargo, muchos eliminan estos virus, en otros permaneces al 
menos la parte de ellos, no puede impedir la repetición de una exacerbación 
de esta enfermedad.

En la hepatitis crónica de génesis alcohólica los cursos de plasmafé-
resis también contribuyen a la estabilización con la disminución de los 
niveles de bilirrubina, ALT, fosfatasa alcalina, y una disminución en el tamaño 
del hígado por ultrasonido control. En el futuro, la aplicación de protectores 
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hepáticos y una dieta (excluyendo alcohol) posible lograr la suficientemente 
estabilidad y remisión a largo plazo [Shano V. P. et al., 1999; Fil’ko V. N., 
Petryagin S. V., 2000].

También cabe destacar el papel protagonico de la intoxicación crónica 
por alcohol en el desarrollo tanto en la  hepatitis crónica primaria y cirrosis 
alcohólica. Por otra parte, existe evidencia de que el alcoholismo crónico 
se desarrolla la inmunosupresión con la presión de la capacidad de lucha 
contra la hepatitis, contribuyendo al curso más grave de la enfermedad y 
su cronicidad [Geissler M. et al., 1977]. Es establecido que el consumo de 
más de 90 g de alcohol por día, aumenta significativamente la severidad de 
la hepatitis crónica [Bellentani S. et al., 1999]. Esto subraya la necesidad de 
la abstinencia de todo tipo de bebidas alcohólicas en los ya desarrollaron 
enfermedad crónica del hígado y aun en esos casos, cuando se puede con 
alta probabilidad esperar que se de un proceso de este tipo en los dividuos 
infectados de  VHC.

Pero en base al fondo de desarrollo de cirrosis severa crónica con 
insuficiencia hepática los cursos de plasmaféresis y la crio-plasmasorption 
también contribuiyen a la estabilización de los pacientes [Shabrov A.V. et al., 
1977; Radchenko V. G. et al., 2000; Pervakova E. I. et al., 2006]. Así, según B. 
V. Stukov et al. (1998) en estos pacientes en  consecuencia de el tratamiento 
se detuve el fenómeno de encefalopatía hepática, disminución de la ascitis, 
disminución del nivel de colestasis, y el  protrombina índice subió más de un 
60%. Reembolso parcial del plasma después de la crio-tratamiento ayudó a 
estabilizar el nivel de proteína total en la sangre. La plasmaféresis también 
interviene en el alivio de el prurito que a menudo acompaña a la cirrosis, 
hasta 6 meses [Maier K.-P., 1999]. 

A. N. Plotsky et al. (2003) en la cirrosis hepática complicada por 
diurético ascitis resistente se llevó a cabo plasmaféresis, y en calidad  
reemplazo de la solución de plasma, se utiliza con paracentesis derivados 
del liquido  ascitico, que fue sometido a la ultrafiltración y croioabsorcion. 
Se restaura el volumen circulante de  sangre,  reducción de la pérdida de 
proteínas,  reducción de la bilirrubina y el nivel de transaminasas. 

En insuficiencia hepática extremadamente grave resultados positivos 
obtenidos mediante el sistema de MARTE, cuando el plasma obtenido por 
la membrana de la plasmaféresis más tarde pasa a través de una columna 
especial, en el que la albúmina adsorbido relacionados con las toxinas 
son eliminadas mediante diálisis, y luego retorna a el paciente purificada 
[Khuroo M. S. et al., 2004].

El mismo efecto positivo se obtuvo también por la crio-aféresis 
en insuficiencia hepática [Ivanov, A. G., 2007]. Shin Hwang et al. (2007) 
reportaron el caso de que después de la extirpación del lóbulo derecho 
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del hígado por un carcinoma hepatocelular en un fondo de desarrollo de 
cirrosis del hígado debido a la hepatitis B, las manifestaciones de la cirrosis 
aumenta con la acumulación de ascitis, pero las sesiones de plasmaféresis 
permitido la restauración de la función del hígado y reducir la hipertensión 
portal en el período de tiempo significativo.

La hepatitis alcohólica crónica y la cirrosis hepática –se producen 
como resultado de la formación de radicales libres, bajo la acción del etanol 
que dañan las membranas de las células y orgánulos. Producto de la oxidación 
de alcohol acetaldehyde– también pone en relieve los radicales libres. El 
Alcohol promueve también la liberación de los citotóxicos citoquinas (IL-
1, IL-6, IL-8, TNF-α). El aumento del número de linfocitos T citotóxicos en 
el hígado, promueven el desarrollo de la necrosis y fibrosis, y más tarde 
también la cirrosis [Mendenhall C. L., 2000]. Además, el alcohol contribuye 
a la progresión y otras formas de hepatitis crónica.

Y puede experimentar una hepatitis autoinmune crónica primaria 
progresiva necroinflamatoria del hígado enfermedad como resultado 
de autoanticuerpos: para una determinada lipoproteína hepática, 
antinucleares, músculos anti-lisos, anticitoplasma de neutrófilos, y varios 
otros. Se presenta en adultos (en su mayoría mujeres y niños [Bogdanos D. 
P. et al., 2009; Mieli-Vergani G. et al., 2009]. La hepatitis autoinmune, como 
se mencionó anteriormente, puede ocurrir como resultado de interferón-
tratamiento de la hepatitis viral [Krawitt E. L. et al., 2000]. La Plasmaferesis 
permite en el 85% de los casos a mejorar la condición general de los 
pacientes y reducir significativamente el nivel de bilirrubina, la AST y la ALT 
en remisión hasta 10 meses [Kostjuchenko A. L., 2003].

Es posible el desarrollo de hepatitis crónica y en algunos trastornos 
metabólicos afecta a la acumulación y el depósito de cobre en el hígado 
y el cerebro en la enfermedad de Wilson. Puede haber diferentes grados 
de daño en el hígado, hasta insuficiencia hepática fulminante. Cerebral 
manifestaciones que se caracterizan por la rigidez de los síntomas 
hipercinéticos. Hay, quizás, el desarrollo de la hemólisis con anemia 
hemolítica, ictericia hemolítica, trombocitopenia y leucopenia. Se utiliza en 
el tratamiento de esta enfermedad de quelatos (D-penicilamina, kuprenil) 
y a menudo conducen a graves complicaciones  hepato-nefrotoxicos. 
La plasmaféresis ayuda a reducir el contenido de cobre en el cuerpo, y 
para detener el desarrollo de complicaciones [Sokolov, A. A. et al., 1998]. 
La plasmaferesis facilita disminuir en el organimo consecuencias de 
complicación.

Cerca de la patología es la hemocromatosis idiopática, acompañado 
por la acumulación de hierro. La aféresis terapéutica en estos casos también 
puede ser útil, y en este caso más eficaces de eliminación de hierro que 
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contienen los eritrocitos de la sangre, es decir realizar la comun la sangría 
[Maier K.-P., 2000].

Hepatitis tóxica exógena, a menudo se desarrolla ante la ingesta 
de fármacos isoniacidos para la tuberculosis. Especialmente peligrosa la 
combinación de este último con la rifampicina. Una evolución con necrosis 
de los hepatocitos acompañado de mortalidad es 10 veces mayor que en 
la hepatitis viral. Aunque es raro (1 en 10.000 anestesias), pero pueden 
desarrollar daños graves en el hígado como resultado de la infiltración de 
halotano. Incluso el «inofensivo» medicamento el paracetamol, a dosis por 
encima de 10 g puede causar necrosis fatal de los  hepatocitos. Se describe 
el desarrollo de graves hepatitis aguda también por dosificaciones de 
omeprazol bien conocido y utilizado en el tratamiento de la hiperacidez, 
gastritis [Navarro, J. F. et al., 1997].

Inducido por fármacos la hepatitis medicamentosa es una forma de 
enfermedad iatrogenica. Esencialmente no hay ningún medicamento que no 
causa daños en el hígado [Uchaikin V. F. et al., 2011]. La proteína citocromo 
P450  en el proceso de metabolismo de drogas, contribuye a la formación 
de metabolitos tóxicos. El embarazo aumenta el riesgo de la toxicidad de las 
drogas. 

Hepatotóxicos son muchos medicamentos contra el cáncer – 
metotrexato, antraciclinas, así como un número de otras drogas (alopurinol, 
cumarina, diclofenaco, metildopa, la minociclina, fentoin, sulfosalicil). En los 
mismos procesos degenerativos en el hígado puede conducir al desarrollo 
de la colestasis y la enfermedad veno-oclusiva del hígado [De Leve L. D., 
Kaplowitz N., 2000; Abbasov A. G., 2001; Gutorov S. L., et al., 2001]. Esto da 
a comprender una vez mas lo importante del uso de los procedimientos de 
desintoxicación extracorpórea.

Los daños en el hígado como resultado de la administración de 
medicamentos hepatotóxicos casi nunca pasa desapercibido. P. G. Aithal y C. 
P. Día (1999) al examinar 40 de estos pacientes unos años más tarde se reveló  
ictericia en 24, pruebas de función hepática anormales en 17 e insuficiencia 
renal en 3 pacientes. Las principales razones fueron los antibióticos (13) y  
antiinflamatorios no esteroides (11). Al principio los estudios histológicos 
revelaron una hepatitis aguda en 6, hepatitis crónica en 20 y 18 pacientes 
con colestasis.

Estudios de algunos caso mencionan el desarrollo de una enfermedad 
hepática aguda con insuficiencia hepática fulminante después de la 
administración del paracetamol, se señalo anteriormente (acetaminofén), 
que en algunos casos incluso a sido requerido de  transplante de hígado 
[Akdogan M. et al, 2006.; Huang Y.K. et al., 2012]. Estos datos también 
ponen de relieve la conveniencia oportuna de la excreción de estos fármacos 
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hepatotóxicos para reducir la magnitud de la lesión y prevenir la progresión 
de trastornos patológicos del hígado. Todo esto obliga a la dirección a los 
métodos de un extracorpórea de desintoxicación, una vez más.

Cirrosis biliar primaria – autoinmune enfermedad progresiva crónica 
colestásica. Se produce principalmente en las mujeres de mediana edad con 
una frecuencia de 3.9 - 15 por 1 millón de habitantes. En esta enfermedad se 
produce la degradación de los conductos  intralobulares biliares pequeños 
con la transición de la fibrosis y cirrosis con desarrollo de hipertensión 
portal. La manifiestacion ictericia de la piel, debilidad, la persistencia de 
prurito, osteoporosis, hipercolesterolemia con xantomas y xantelasmas 
[Lee Y.-M. e al., 2000; Selmi C. et al., 2005, 2011]. En el laboratorio el 
monitoreo reveló una marcada colestasis con el aumento de los niveles de 
bilirrubina, transaminasas, la inmunoglobulina M, detectaron la presencia 
de anticuerpos contra las mitocondrias.

El papel importante en la patogénesis de estrés oxidativo juega 
con significativa  acumulación de radicales libres, malondialdehído y de 
8-isoprostano, debido a la menor actividad antioxidante, la vitamina a y el 
selenio [Aboutwerat A. et al., 1999; Gibbons, M. J. et al., 1999].

Como principal factor etiológico de la enfermedad es también la 
acumulación de autoanticuerpos, la ayuda sustancial para los pacientes 
pueden tener la plasmaféresis [Cohen, L. B. et al., 1985; Alallam A. et al., 
2008; Bergasa N. V., 2008; Krawczyk M. et al., 2014; Kremer R. E. et al., 2014]. 
De hecho, como consecuencia de la plasmaféresis el curso de bilirrubina 
total se redujo en un 25-30%, la AST y la ALT – por 12-15%, y se normalizaron 
los niveles de CIC y moléculas de tamaño medio, lo que contribuyó a reducir 
el prurito y las manifestaciones asteno - neuroticas [Aithal P. G., Día de la 
C. P., 1999]. De acuerdo a las recomendaciones de ASFA, en algunos casos, 
la eliminación de un persistente picazon de la piel requiere llevar a cabo un 
curso de plasmaferesis de 2 a 3 veces a la semana en el transcurso de  cuatro 
semanas [Schwartz, J. et al., 2013].

Es posible reducir el alto nivel de bilirrubina también por medio de 
hemosorption, en particular con el uso de las columnas Lexelle S-35 cuando 
el contenido de la bilirrubina  disminuyo al 55-62% [Sartori M. et al., 2014]. 
También las columnas Medisorba BL-300 se utiliza [Nakai, S., Hayashi, N., 
2003]. En experimentos en animales de alta eficiencia se muestra también 
el sistema con el citoquinas-adsorción en columnas de SCAD [Miwa K. et al., 
2007].

Muy cercano a  una  enfermedad de hígado también es colangitis 
esclerosante primaria autoinmune. En esta con alta frecuencia  se detectan 
autoanticuerpos antinucleares [Omagari K., 1999]. 
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Los pacientes con hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria y 
colangitis esclerosante primaria puede se puede encontrar complejos 
completos: anticleres (ANA),  mitocondrial, anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA), anticuerpos intestinales, anticuerpos anti-ribosomal (ARA) 
[McFarlane I. G., 1999; Sobajima J. et al., 1999; Podymova S. D., 2004]. La 
colangitis esclerosante es a menudo acompañado por IgG4-anticuerpos, 
con infiltración de linfocitos T y el concomitante desarrollo de la colecistitis, 
fibrosis retroperitoneal, la nefritis túbulo-intersticial, neumonía intersticial, 
prostatitis, y linfadenopatía [Kamisawa T., Okamoto A., 2008]. 

A menudo, el desarrollo y combinaciones de hepatitis autoinmune 
con cirrosis biliar primaria y colangitis esclerosante primaria, y a veces con 
colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn [Muratori P. et al., 2008; Saich R., 
Chapman, R., 2008; Maggiore, G. et al., 2009; Trivedi P. J., Chapman, R. W., 
2012].

En todos los casos de aféresis terapéutica también ayuda a suavizar 
la general efecto tóxico, como en el desarrollo de una hepatitis aguda, y la 
exposición crónica a sustancias tóxicas hepatotropos.

Síndrome de Budd-Chiari se produce con más frecuencia en el 
síndrome antifosfolipídico y se caracteriza por la progresiva obstrucción de 
las venas hepáticas de la lobular de la vena a la confluencia de la vena cava 
inferior a la aurícula derecha. Manifiesta hepatomegalia, dolor abdominal, 
ascitis. Puede ocurrir de forma aguda y maligna, pero sobre todo del curso 
es crónico y asintomático. En el último caso, hay un aumento insignificante 
del tamaño del hígado en base a la actividad de las transaminasas y de la 
fosfatasa alcalina en conjunto con la hipoalbuminemia. Sin embargo, un 
trastorno crónico del metabolismo de las células del hígado conduce a la 
fibrosis y la cirrosis [Dorofeev A. E., 2004]. 

La naturaleza utoinmune de esta enfermedad consiste en el uso de la 
plasmaféresis para eliminar los anticuerpos vasoactivos  y los metabolitos 
patológicos. Así, S. V. Varlamova et al. (2004) realizaron un curso intensivo 
de la plasmaféresis en el tratamiento agudo recurrente síndrome de Budd-
Chiari con obstrucción del flujo de la sangre en las venas hepáticas y la 
rápida progresión de la ascitis y oliguria, debido a los altos niveles de AST 
(796 u/I), ALT (512 u/I), LDH (7489 u/I), y bilirubinemia. Después de tres 
procedimiento de plasmafereisis repetidos 2-3 veces a la semana con la 
eliminación de hasta el 0.5 del VCP. El número total de pacientes fue de 11 
plasmaféresis procedimientos con la eliminación de la 11850 ml de plasma 
(4 VCP), y la sustitución de plasma fresco congelado. Como resultado, el 
tratamiento de la dinámica positiva de reducción de tamaño del hígado y 
ascitis con la recanalización incompleta de dos venas hepáticas.
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Síndrome Crigler-Najjar se caracteriza por el fuerte aumento de nivel 
de bilirrubina no  conjugada, hasta el desarrollo de encefalopatía, debido 
a una falta congénita de las enzimas que provocan la eliminación de la 
bilirrubina (uridina difosfato de glicosiltransferasas). La Plasmaferesis en tales 
casos también  promovió la inhabilitación de esas graves manifestaciones 
de la enfermedad [Sellier, A. L. et al., 2012].

Enfermedades autoinmunes de los intestinos
El más conocido y estudiado de la enfermedad es la enfermedad 

de Crohn y la colitis ulcerosa. En el suero de sangre de estos pacientes a 
encontrar anticuerpos antigenos de la membrana mucosa de colon, y 
también los anticuerpos de los antineutrófilos citoplasmáticos, estan 
descritos y en otras enfermedades, en particular, en pacientes con 
granulomatosis de Wegener granulematosis [Gigase P. et al., 1997; Lee J. 
C. et al., 1999]. Las complicaciones graves que amenazan la vida vinculada 
con abundante sangrado, estenosis o perforación de los intestinos muy a 
menudo que demanda de cirugía de resección de considerable sectores del 
intestino grueso e inclusive hasta el recto. Sin embargo, estas operaciones 
son seguidos por un sin número de complicaciones ligadas con el desarrollo 
de peritonitis y retardo en la cicatrización de de la herida del perineo y no 
siempre es garantía de recurrencia [Yamamoto T. et al., 1999]. Para estos 
pacientes es característico el desarrollo de la osteoporosis e  independiente 
de la terapia hormonal [Thompson, P. N. et al., 1999]. 

El tratamiento por medio de un infliximab se obtiene resultados 
positivos [Pallotta N. et al., 2008], sin embargo por el riesgo de complicaciones 
infecciosas y el desarrollo de tumores malignos, incluyendo un linfoma es 
bastante alto [Arseneau K. O., Cominelli F., 2009; Ueno, F. et al., 2013]. 
También el método de adsorción extracorpórea de los leucocitos por medio 
de las columnas especiales Adacolumn se ofrece [Shimoyama T. et al., 2001; 
Hanai H., et al., 2011; Ueno, F. et al., 2013; Yokoyama Y. et al., 2013]. Por 
lo tanto es necesario tener en cuenta que el costo promedio de este tipo 
de  procedimiento supera los 2.000 Euros [Tominaga K. et al., 2013]. Sin 
embargo, tomando en cuenta carácter autoinmune de la enfermedad, se 
tiene indicaciones a la plasmaferesis, sobre todo porque la eliminación 
aislada de leucocitos no es seguido por la eliminación de autoanticuerpos  y 
otro productos metabólicos. Lo mismo se puede decir acerca de la terapia 
medicamentosa.

El gluten y la enfermedad celiaca – inflamación immunodependiente 
de la mucosa de la membrana del intestino delgado de la persona con 
respuesta de hipersensibilidad al gluten, proteína que contiene  el trigo, 
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centeno, cebada. Por lo tanto disminuye la digestabilidad de los alimentos 
que conduce a la pérdida de peso corporal, diarrea y esteatorrea. 
También hay indicios de una translocación microbiana con un sistema de 
endotoxemia como resultado de la alteración de la función de barrera de 
la membrana mucosa de los intestinos [Nejdfors P. et al., 1998].Es posible 
impacto tóxico en las membranas mucosas de las grasas o productos de 
su división a causa del defecto específico de la peptidasa o reacciones 
inmunológicas en la membrana mucosa de los intestinos activados por 
grasas o sus metabolitos. Así también deterioros neurológicos, incluyendo 
una mielopatía, encefalopatía, demencia, espasmos, cerebelo, ataxia, son 
posibles neuropatía periférica [Ghezzi A. et al., 1997]. Es posible que en 
el papel de autoantígeno ingresan los fibroblastos y desencadenantes de 
inicio de proceso autoinmune es la ingesta exógena de gliadine. La última 
es confirmado por la disminución de la actividad del proceso después de 
la terminación de la ingesta de gliadine [Mäki M., 1997]. Sin embargo, la 
observancia de dieta libre de gluten permanecen alteraciones autoinmunes, 
y la mortalidad de estos pacientes es 2-3 veces mayor en comparación con 
la población general.

Muchos de estos pacientes tienen anticuerpos a las fracciones de 
gluten y los autoanticuerpos a una transglutaminasa tisular, reticulina y un 
endomiosine que son marcadores de gluten y  enfermedad celíaca [Dickey 
W., 2009]. Así como en muchos otros casos, los agentes infecciosos también 
pueden ser factores desencadenantes de los procesos autoinmunes 
en las que la activación de la importancia  que  tiene el  fenómeno  del 
mimetismo molecular. Estos procesos autoinmunes  persisten después de 
la desaparición de tales agentes infecciosos [Lundin K. E., 1999]. Por tanto 
patogénicamente también se justifica  la aféresis terapéutica.

Se encontro signos de naturaleza autoinmune y de la úlcera de 
estómago, también, cuando es posible observar una serie de deterioro 
inmunitario, incluyendo el aumento del nivel de los complejos inmunes 
circulantes [Uspensky V. M., et al., 1983; Rybakova M. G., Zhidkov K. P., 1996]. 
En los pacientes con úlcera de estómago se reveló exactamente títulos al-
tos de suero de autoanticuerpos en los tejidos de un tracto digestivo, hígado 
y otros órganos, y en los momentos de desarrollo de hemorragias gástricas 
los títulos de dichos autoanticuerpos aumentan aún drásticamente que 
Shanina N. Yu. et al. (2001) confirma la importancia patogénica de las 
alteraciones de vasos sanguíneos y alteraciones de la microcirculacion con 
formación de úlcera y con presencia de hemorragia [Shanina N. Y. et al., 
2001].

En los últimos años Helicobacter pilory es considerado el principal 
factor de riesgo de la multifactorial serie de desarrollo de úlcera péptica, 
úlcera de estómago [Malfertheiner P, Mielke S., 1997]. Los mecanismos 
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autoinmunes también están involucrados en el  proceso infeccioso cuando 
el antígeno molecular, el mimetismo es llevado por el cruce de  reacciones 
autoinmunes con elantigenos de el estómago IgG autoanticuerpos 
(antiluminal y anticanalicular) se encuentra en el 65% de estos pacientes, 
y nunca en los pacientes con gastritides sin esta infección. Una de las 
principales consecuencias de tal proceso autoinmune es la progresiva 
atrofia de las glándulas con el desarrollo de  acidez gastritis  [Negrini R. et 
al., 1996; Kirchner, T. et al., 1997].

En los niños enfermos con una gastroduodenitis crónica e intoxica-
ción endógena causada por la infección por HelicobacterPylori, los cursos de 
plasmaferesis permite a más rápidamente parar el dolorosa y el síndrome  
de dispepsia  con la normalización de la peroxidación de los lípidos del 
sistema y de la actividad antioxidante a diferencia de los pacientes del grupo 
de control en los cuales sólo se observó la tendencia a la normalización de 
estos indicadores [Tsapp А. V. et al., 2003; Sherbak V. А. et al., 2004].

La enteropatía autoinmune que son seguidos por la persistencia de 
las diarreas con pérdida de proteínas como en niños, y adultos, se desarrollan 
como resultado de la aparición de los autoanticuerpos a la mucosa de la 
membrana de las células del intestino delgado con la acumulación de los 
complejos inmunes circulantes [ Mirakian P. et al., 1997; Mitomi H. et al., 
1998].

Es necesario mencionar también los síntomas que acompañan a  los 
daños de los intestinos en línea de sistema de enfermedades autoinmunes, 
especialmente con la participación de los vasos (por ejemplo, en periarte-
riitis nodular). Sin descartar  manifestaciones difusión anginosa o oclusión 
local  la de los trastornos de la circulación de la sangre de los diferentes 
sectores de los intestinos ante el síndrome antifosfolípidico. La especial 
atención merecido  son  las quejas de los pacientes que no se mantiene 
dentro de una conocida y exacta  nosología. Un estudio inmunológico mas 
profundo  puede ayudar a sospechar de la naturaleza autoinmune surgido 
de la lesión. a veces puede ser justificado la aféresis terapia ex juvantibus 
como procedimiento de diagnóstico.

La tiroiditis autoinmune
H. Hashimoto en 1912  describe tiroiditis, que se caracteriza por 

la acumulación de linfocitos en el tejido de la glándula tiroides, y se ha 
establecido sólo 50 años más tarde la patogénesis autoinmune de esta 
enfermedad. 

Una de las razones del desarrollo de una tiroiditis autoinmune 
puede ser las alteraciones de «aislamiento fisiologico» del antigenos de la 
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glándula tiroides, al cual  en el organismo no haya tolerancia inmunológica, 
y se forma así autoanticuerpos que poseen  expresado organospecifico y 
efectos citotóxicos. Por método de emisión nuclear  está demostrado que 
el proceso autoinmune  puede ser iniciado también como resultado de la 
acumulación en una glándula tiroides de varios xenobióticos [Tereshchenko 
I. V., Kayusheva N. V., 2001].

La tiroglobulina (yodo de la proteína de la glándula tiroides) es 
sintetizada en el retículo endoplasmático de las células foliculares y se 
acumula en sus coloide. En alteración de un folículo de la tiroglobulina 
puede llegar a la circulación en lo posterior extraños para ella, pueden ad-
quirir propiedades antigénicas. Por lo tanto, en una tiroiditis autoin-mune 
ocurren cambios de autoanticuerpos con la formación de la antigenos de 
la sensibilización de los linfocitos o desarrollar clones patológicos de los 
linfocitos que reaccionan a sus propis antigenos. Tal vez, está conectado con 
la trastornos de la inmunidad de la «supervisión» de el lado de T-supressor 
que permite sobrevivir «prohibido», específico para el tejido de la glándula 
tiroides, de los clones de linfocitos causando la hipersensibilidad retardada 
Kalinin A. P., Neymark M. I., 1994]. Por lo tanto, en esta glándula se origina 
inflamación inmune con inicio de activacion de su función y  tirotoxicosis 
con la consiguiente supresión de la función y desarrollo de un resistente 
hipotiroidismo.

El desarrollo es posible y un idiopática hipotiroidismo con el 
advenimiento de la circulación de anticuerpos TTG-receptores funcional 
con el bloqueo y la atrofia de los tirocitos, y también un postnatal de 
tiroiditis autoinmune en la que existe «un ataque autoinmune» a tirocitos 
inducida por el embarazo como la tiroiditis de de Quervain. Desarrollo 
de un hipertiroidismo en general se observa y es bastante a menudo en 
el embarazo. Por lo tanto los medicamentos antitiroides, incluyendo 
propiltiouracilo, puede conducir a daños tóxicos del hígado y edemas que 
puede ser detenida por medio de un plasmaferesis [Bilir B. E. et al., 2013].

El daño de la glándula tiroides, muy a menudo se desarrolla como 
resultado del uso de recombinante alfa-interferón (rIFN α) en el tratamiento 
de la hepatitis crónica B o C [Minelli, R. et al., 1999].

La tiroiditis autoinmune con bastante frecuencia (hasta el 20%) 
se combina con el asma bronquial, que acepta la severa y rápidamente 
progresivo curso con la formación de la resistencia a los fármacos y  
dependencia de los esteroides. Por lo tanto se produce un aumento del 
nivel en el doble y un triple de la CIC, el aumento en el número de asesinos 
naturales  (CD16+), HLA-DR-expresado en las células ante la reducción  del 
contenido de los linfocitos  CD3+, que puede servir como un marcador de 
una tiroiditis autoinmune [Semyonova N. V., 1998].
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Se describe la encefalopatía en combinación con tiroiditis autoin-
mune (encefalopatía de Hashimoto) para los trastornos de los movimientos, 
espasmos hasta  comas,  por interrumpido por medio de la plasmaferesis 
[Schiess N., Pardo C. A., 2008; Mijalovic M. et al., 2010].

Inclusive en la patogénesis de  difusión de un tó bocio xico 
autoinmune, también se precisa de un seguimiento de componentes 
autoinmunes. Son característicos los autoanticuerpos de circulación a 
tres antigenos de la glándula tiroides, a un tiroglobulina, peroxidasa y un 
tirotropin de la hormona. La hiperplasia y la hiperfunción de la glándula 
tiroides, por lo tanto es causada por la irritación y la influencia estimulante 
de estos autoanticuerpos en la síntesis de las hormonas tiroideas.

La tirotoxicosis cede a de la terapia  medicamentosa, sin embargo 
por efectos de una leucopenia que interfiere con la continuación del curso y 
si el paciente se prepara para la intervención quirúrgica – una tiroidectomía 
se desarrolla a veces, la última es pospuesta indefinidamente, que crea 
un callejón sin salida. El propiltiouracilo posee una hepatotoxicidad que 
provoca la necesidad de aplicación de plasmaferesis [Aydemir S. et al., 2005; 
Almeida R. F. et al., 2013]. En los casos de los tóxicos agranulocitosis que se 
desarrolló contra el tratamiento de la crisis tirotóxica metimazol con éxito 
también fue utilizado el curso de plasmaferesis [Vyas A. A. et al., 2010]. 

La plasmaferesis en una tirotoxicosis promueve la mejora de la 
condición de los pacientes, la reducción de la debilidad, sudoración, latido 
del corazón, temblor, excitabilidad, en base de la normalización niveles 
de  T4 y TTG. Más rápido retiro de la crisis tirotóxica permite reducir en 12 
días el período de preparación para la operación sin esas complicaciones 
(leucopenia) que crean obstáculos para el funcionamiento incluso en la 
liquidación tirotoxicosis [Kalinin A. P., Neymark M. I., 1994; Ezer, A. et al., 
De 2009; El-Bawab H. et al. 2009; Koball S. et al., 2010; Vyas A. et al., 2010; 
Carhill A. et al., 2012]. La plasmaferesis en crisis tireotoxicosa aguda después 
de la resccion es acertada [Pinsard D. et al., 1985].

Se debe tener en cuenta que la intervención quirúrgica en sí mismo 
puede iniciar y fortalecer el proceso autoinmune de la glándula tiroides. Se 
confirma en tales casos por el aumento de un título de autoanticuerpos, 
que arroja luz sobre la génesis de un post-trumectomia del hipotiroidismo y 
la recurrencia de un bocio[Tereshenko I. V., Cayusheva N. V., 2001].

 Si la operación no está indicado, la plasmaféresis sigue siendo el 
único tipo de tratamiento patogénico que permite disminuir las dosis de los 
preparados de la supresión de la función de la glándula tiroides [Kalinin A. 
P., Sazonov A. M., 1986].

En mayor grado pertenece a una tiroiditis autoinmune en la 
plasmaferesis es capaz de suspender el proceso en una fase inicial de 
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hiperfunción de la glandula tiroides y prevenir los trastornos orgánicos con 
hipotiroidismo persistente, mixedema, y trastornos mentales graves que 
requieren la  administración de la hormona de la glandula tiroidea  (tiroidina) 
para el resto la vida. Después de plasmaféresis pacientes generalmente 
notan mejoría subjetivamente - desaparece la ansiedad emocional, 
temblores, sudoración, taquicardia, debido a menores niveles de T3, T4, el 
título de anticuerpos y la necesidad de terapia tirotrófica [Shano V. P. et 
al., 1999; Terechenko I, V., Kayusheva N. V., 2001; Danilov A. V. et al., 2002; 
Novikov R. I. et al., 2003].

О. V. Zelicov et al., (1999) tambien subrayo que  después de un curso 
de plasmaferesis expresamente disminuye los títulos de anticuerpos a un 
tiroglobulina, y la TTG y los niveles de T4 son normalizado de 1 a 4 meses. 
El nivel de intratiroida de yodo en tanto que en las dos  glándulas tiroides 
se mantuvo baja (es inferior a 50 mkg/g a la norma de 200-550 mkg/g). 
La glándula tiroides se ha definido por la más suave a la palpación, y en la 
ecografía de la tendencia a la normalización de sus tamaños se observó. 
Incluso ya llegado el hipotiroidismo la aféresis terapéutica, al menos, en las 
primeras etapas de una enfermedad, es más indicado aquí, que la terapia 
de reemplazo con tiroidina, aunque no la excluye.

El daño de la glándula tiroides es a menudo combinado con una 
oftalmopatía de graves - exoftalmos también autoinmune que justifica 
la conveniencia de la aféresis terapéutica [Yamamoto K., 1982 génesis]. 
La plasmaferesis por lo tanto conduce a la disminución en los títulos 
de autoanticuerpos IgG, «el tiempo de funcionamiento de la tiroides 
estimulador», T3 y T4, la tiroxina conectados a la globulina. Después de 
la plasmaferesis inicia un retroceso de seudotumor orbitario, disminuye  
la protrusión de los globos oculares, del espesor de los músculos extra-
oculares, del volumen de retrobulbar de los tejidos. La eficiencia de la 
plasmaferesis es mayor cuando el exoftalmos adematoso se  desarrollo 
rápidamente y la duración es muy corta [Kalinin A. P., Neymark M. I., 1994].

Es frecuente el desarrollo de un una peculiar daño a la piel y a los te-
jidos hipodérmicos grasos de la piernas, un llamado pretibiales mixedema. 
En la resistencia al tratamiento se dio el uso de la plasmaféresis y rituximab 
promueven la mejora [Heyes C. et al., 2012].

La tiroiditis autoinmune con un hipotiroidismo a menudo conduce 
también a un deterioro de un ciclo menstrual, en particular, a un retraso de 
una fase follicular [Molchanova N. V., 1998]. 

Se sabe que el hipotiroidismo se encuentra más a menudo en muje-
res que en hombres. Así, en el período de la menopausia la frecuencia de la 
patología de la glándula tiroides aumenta, y la frecuencia de hipotiroidismo 
es  del 10 a 40%. En tales casos hay una disminución en los niveles de T3 
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y T4 en base al aumento de TTG. Según T. S. Foteeva (2005), después de 
llevar a cabo cursos de plasmaferesis en estos pacientes la tendencia a la 
disminución del TTG nivel de 17,4% fue revelado, y el mantenimiento de T3 
y T4, por el contrario, el aumento de 8,4% y 9,1%, respectivamente. Así, y en 
un mes el nivel de T3 auténticamente aumentó un 17,6%, y T4 para 13,9%, 
sin exceder por lo tanto los indicadores estándar.

Topográficamente cercano a la tiroides es el hipoparatiroidismo 
idiopático, que se caracteriza por la acumulación de autoanticuerpos 
circulantes a el receptor de la hormona para tireotropina que bloquean su 
acción [Lukyanchikov V. S. et al., 1995].

                                La Diabetes	
La Diabetes mellitus se ha extendido desde 2.5 a 3.8% de la población 

con una duplicación del número de pacientes de cada 10 a 15 años. Entre los 
mayores de 70 años  diabetes se produce en el 10% de los casos [Galenok 
V. A., Juk E. A., 1995]. En Rusia, alrededor de 10 millones de personas con 
diabetes [Liebman E. S., 2000]. En la diabetes aumenta considerablemente 
la producción de glicosilada, las lipoproteínas de baja densidad (LBD). 
La formación de complejos inmunes con glicosilada LBD aumenta su 
aterogenicidad y contribuye a la progresión de la aterosclerosis [Nagornev 
V. A., Denisenko A. D., 2008].

La Diabetes insulino dependiente (el 1er tipo) en las modernas 
representaciones es una enfermedad autoinmune crónica con bastante 
período largo preclínico o prodrómica. Durante esta fase (de meses a varios 
años) se caracteriza por repetir la ondulada autoinmune «ataques» con la 
destrucción y reducción de la masa acumulada de producción de insulina de 
las células beta de los islotes pancreáticos [Knip M., 1997].

Dependiente de la insulina, la diabetes es una enfermedad 
autoinmune organospecífico determinado principalmente por el mecanismo 
efector celular de la destrucción de las células beta en el proceso de que 
las proteínas lisadas de las células β-beta se convierten en disponible para 
una mayor estimulación de las células inmunes que hacen este proceso 
irreversible [Brooks-Worrell B. M. et al., 1996].

Los detalles de dicho proceso destructivo no son muy conocidos, 
aunque se debatió activamente en las últimas décadas. Es posible la 
influencia de algunos factores externos que pueden ser como iniciadores 
de los procesos autoinmunes y además estimular los principios ya formados 
[Dahlquist G. G., 1991, 1993, 1997]. Por lo tanto la actividad de los procesos 
autoinmunes empieza mucho antes de los primeros síntomas de una 
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enfermedad [Tun R. Y. M. et al., 1994; Mac Dermot M. T., 1998]. Así, por 
ejemplo, los autoanticuerpos a una descarboxilasa de ácido glutamina 
puede ser encontrado muchos años antes de las manifestaciones clínicas de 
una enfermedad [Saiz A. et al., 1997].

 Un papel esencial juegan los defectos en T-supressor sistema, con 
acumulación de la autoagresivas clones T- linfocitos. Sinergia que mantiene 
la acción de citoquinas (IL-I α, TNF α, IFN γ)  a las β-células  [Galenok V. a. 
E. A. Bug, 1995]. Otra citoquina – IL-1 promueve la producción de óxido de 
nitrógeno (NO), que acciona NO-sintetasa, y NO, en cambio, se promueve el 
daño de las células beta y el comienzo del desarrollo de la diabetes [Stassi 
G. et al., 1997].

Además de las β-células en la diabetes hay anticuerpos también en 
contra de los anti-genes de las enzimas del páncreas – la lipasa dependiente 
del ácido biliar–, que esta destruye el trabajo de la células exocrinas 
glandulares del páncreas [Panicot L. et al., 1999]. En la diabetes bruscamente 
se amplifica la modificación de las lipoproteínas glicosilada de baja densidad 
(LPLD). La producción de anticuerpos frente a ellos conduce a la formación 
de los complejos inmunes posesión de la citotoxicidad. La formación de 
complejos inmunes con la participación de la LPLD glucosilada, fortalece su 
aterogenicidad y promueve la progresión de la aterosclerosis [Nagornev V. 
A., Denisenko A. D., 2008].

Antes, la atención se centró estrechamente en la relación con 
las comunicaciones y la predeterminación genética del desarrollo de la 
diabetes a pesar de que la frecuencia real de este tipo de casos en el análisis 
para el primer tiempo de revelado de la enfermedad no exceda del 10%. 
Sin embargo, los marcadores genéticos conocidos de diabetes (HLA DR, DQ 
genes) se reveló en el 90% de los pacientes, sino también entre los sanos 
que se encuentran en el 60% de los casos de que habla acerca de la débil 
especificidad de este tipo de marcadores [Baisch J. M. et al., 1990].

Al mismo tiempo en los primeros 80-85% de los pacientes con 
diabetes se encontró autoanticuerpos a las β-células  [Bingley P. J. et al., 
1994]. Dichos autoanticuerpos están asignados no menos de tres (a las 
células de los islotes  pancreáticos a una descarboxilasa de ácido glutamina 
y a la insulina) [Batstra M. R. et al., 1997; Tuomi T. et al., 1999]. 

Por lo tanto, el concepto comienza imperante, que los mecanismos 
genéticos que tienen un menor valor que los factores externos (uno o más) 
son los responsable para el inicio del proceso autoinmune. Sin embargo, en 
la investigación de 256 niños, cuyos padres están enfermos con diabetes del 
tipo 1, fueron revelados con danticuerpos a las células beta en el 88%, para 
una descarboxilasa de ácido glutamínico, con un 74%, a la insulina en el 69% 
y a la proteína fosfatasa de tirosina con el 75% de los niños. Así, se calcula 



208 

que en la detección de dos y más autoanticuerpos el riesgo de desarrollo de 
diabetes en estos niños es del 27% [Bingley P. J. et al., 1997].

El comienzo temprano de la diabetes, en algunos casos desde los 
primeros meses de vida, hacen posible las hipótesis de la influencia de 
los factores de un organismo materno. En particular, las células beta 
autoanticuerpos de la madre que está enferma con diabetes es capaz de 
entrar en la circulación del feto, atravesando la barrera placentaria. Estos 
anticuerpos se pueden encontrar en el recién nacido, incluso en los 9 meses 
después del nacimiento, y en ciertos casos hasta de 5 años de edad [Ziegler 
A. G. et al., 1993].

El desarrollo del proceso autoinmune está conectado y con la 
penetración de un virus Coxsackie o de otros enterovirus prenatal o después 
del nacimiento, cuando aumenta el riesgo de aparición de síntomas de 
la diabetes de tipo 1ª, como confirman los datos que se obtienen del 
importante papel de los enterovirus en la inducción del deterioro de las 
células beta en los niños, especialmente con alto riesgo genético [Hiltunen 
M. et al., 1997].

El organismo de la madre puede influir profundamente en la formación 
del sistema inmune de un feto y promover una serie de pseudo-reacciones, 
incluyendo la aparición biológicamente dañina de procesos autoinmunes.  
La capacidad de estos fenómenos de la toxicosis de las mujeres embarazadas 
con el aumento de la pernaebilidad de l barrera placentaria y la distribución 
de una endotoxicosis a la circulación de un feto, en consecuencia, de resus-
factor  y el grupo de incompatibilidad de la madre y el feto. Está marcada 
por el aparecimiento en el feto autoanticuerpos de anti-β-celular y de 
infecciones virales transmitidas durante el embarazo (rubeola, enterovirus 
e infección por citomegalovirus). Por lo tanto el desarrollo de la enfermedad 
puede comenzar después de algunos años [Pak C. Y. et al., 1988].

En otras, la hipótesis de que los autoanticuerpos pueden aparecer 
en cualquier momento de la vida [Yul. et al., 1996]. El momento de partida 
puede ser también factores ecológicos (principios de la alimentación por 
leche de vaca, nitratos y nitritos en los alimentos), psicógena (tensiones) 
[Leslie R. D. G., Pyke D. A., 1997; Mac Dermot M. T., 1998]. W. Karges et al. 
(1997) encontraron signos de una cruzada de antígeno mimetismo entre los 
antigenes de las proteínas de la leche de vaca y antigenes de las células ß, 
mostrando un papel de la alimentación temprana por la leche de vaca de los 
niños en el desarrollo de la diabetes 1er tipo autoinmune. Sin embargo, J. J. 
Couper et al., (1999) no encuentran confirmación de la comunicación de la 
alimentación temprana por la leche de vaca con el desarrollo de la diabetes.

Por tanto, es más precisa la naturaleza autoinmune de esta 
enfermedad. Tan sólo por medio de la plasmaféresis es posible eliminar 
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de forma fiable a partir de un organismo los anticuerpos, es suficiente 
justificación su introducción en una fase de la prevención del desarrollo 
de esta patología en los niños (cursos de plasmaféresis en las mujeres 
embarazadas, en enfermos con diabetes para la prevención del proceso 
autoinmune en un feto, así como en los recién nacidos del grupo con mayor 
riesgo, en los primeros meses de vida), y a las personas con los primeros 
síntomas de la diabetes para la prevención de la infección autoinmune en 
gran escala de las células ß [Ludvigsson J. et al., 1983; Marner B. et al., 1985; 
Sundkvist G. et al., 1994; Gavrilov O. K., Gavrilov A. O., 1995].

Como se sabe, no todas las personas con existencia de anticuerpos 
pueden enfermar con diabetes, en algunos de ellos estos pueden 
desaparecer [Millward B. A. et al., 1986], eficazmente se presenta el 
concepto de la prevención de los cursos de plasmaféresis en los grupos de 
riesgo de desarrollo de diabetes. Después de la eliminación de todos los 
autoanticuerpos puede incluso evitar el riesgo por completo del desarrollo 
de esta terrible patología

Por otro lado, la detección de dos o más familiares cercanos con 
autoanticuerpos  habla del alto grado de predisposición a la diabetes del 
tipo 1 [Füchtenbusch M. et al., 1997], y es posible el latente curso, o se haya 
originado la enfermedad, y de que se viene la enfermedad con un constante 
aumento de destrucción de las células beta que todavía clínicamente no se 
muestran en ninguna forma (la hiperglucemia todavía no está originada). 
C. J. Greenbaum et al. (1999) establecieron la presencia en pacientes con 
familiares con diabetes del tipo 1 de los anticuerpos a las células beta, y 
especialmente, a la descarboxilasa de ácido glutámico, el riesgo de desarrollo 
de diabetes en ellos dentro de los próximos 3 a 5 años es del 50%. Ya que 
permite plantear una cuestión de llevar a cabo preventivamente cursos de 
plasmaféresis para la prevención de daños  del aparato insular.

La plasmaféresis está indicada para la prevención del desarrollo de 
complicaciones secundarias en los pacientes con diabetes. La cuestión 
es que la dieta, terapia medicamentosa de insulina, permite mantener el 
nivel de azúcar en la sangre, sin embargo no impiden sus fluctuaciones, 
que conducen a un deterioro secundario metabólico, principalmente 
las vasculares. Así, una de las razones de angiopatía en la diabetes es el 
aumento de la agregación de la capacidad de las plaquetas, que depende 
no tanto en el nivel de concentración de azúcar en sangre, como en algunos 
otros productos patológicos que influyen en una membrana de las plaquetas 
[Mazzanti L. et al., 1997].

La prolongada hiperglucemia conduce a una glicación de las proteí-
nas. La glicación del colágeno puede provocar la aterogénesis por acogida de 
las lipoproteínas en una matriz extracelular, haciéndolo más susceptible a la 
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modificación de oxidación. Los productos finales de este proceso de glicación 
de proteínas promueven la migración de los monocitos y una expresión 
de los macrófagos que es el mecanismo importante de desarrollo de una 
etapa temprana de la aterogénesis. Los productos finales de un glocosido 
no enzimático son uno de los factores tóxicos a definir del desarrollo de las 
complicaciones vasculares en la diabetes. Entre ellos es posible destacar 
Pyraline, que surge en la interacción de la glucosa con los grupos amino de 
las proteínas. Una de las consecuencias de sus influencias no es la supresión 
de la actividad fagocítica de contribuir a las complicaciones infecciosas, 
también característicos de la diabetes [Liu B-F. et al., 1999].

Algunos estudios demuestran que en la diabetes se desarrolla « estrés 
oxidantivo», como resultado de la disminución en el estado antioxidante 
de la producción de radicales libres, alteraciones enzimáticas, que muchos 
aspectos definen las complicaciones secundarias de los órganos en la 
diabetes [Portero-Otin M. et al., 1999]. Incluso en el nivel normal de las 
lipoproteínas de baja densidad (LPLD) de marcadores de su oxidación, tales 
como anticuerpos para los oxidantes LPLD y LPLD-que contienen complejos 
inmunes que representan los factores que contribuyen al desarrollo de 
alteraciones de los vasos coronarios [Orchard T. J et al., 1999]. El más rápido 
progreso clínico observado de la enfermedad coronaria isquémica en los 
pacientes con diabetes, en muchos aspectos, se define por el aumento en la 
modificación de la oxidación de las lipoproteínas en contra de los procesos 
de intensificación de la peroxidación de los lípidos. Sin embargo, los intentos 
para mejorar la condición de los vasos sanguíneos a través de medios de la 
administración  de antioxidantes (vitamina E) no produce el efecto deseado 
[Simons, L. A. et al., 1999].|

En la diabetes aumenta la producción de superóxidos por los 
monocitos que tal vez se conecta con una hipertrigliceridemia, sujeta 
a la modificación de la oxidación de una lipoproteína de convertirse en 
inmunógeno, conductor de la formación de  complejos inmunes circulantes 
de las lipoproteínas que posibilitan el progreso de la ateroesclerosis 
como resultante de la formación de células espumantes,  macrófagos que 
absorben estos complejos inmunes y estimulan los mecanismos inmunes 
aterogénicos en las paredes de las arterias. Además, hay una relación de la 
diabetes con el aumento o inclinación a la trombosis en los lugares de las 
alteraciones ateromatosas. En la diabetes hay aumento de la adhesividad 
y agregación de las plaquetas y también los niveles de varios factores de la 
coagulación y los inhibidores de un anticoagulante del plasminógeno tisular 
que potencialmente promueven el estado procoagulante  [Shantaram V., 
1999].

Las enfermedades oclusivas de los vasos con alteraciones tanto 
central como la circulación periférica son casi constantes y bastante serias; 
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acompañan siempre a la diabetes. Según la comisión nacional de Estados 
Unidos sobre la diabetes, los enfermos  de diabetes 25 veces más terminan 
con ceguera, tienen más a menudo enfermedades de los riñones 17 veces 
más; tienen repentina gangrena de las extremidades 5 veces más, es dos 
veces más los problemas del corazón, y la esperanza de vida es más corta 
en el 30%. 

El síndrome de «pie diabético» se observa en un 15% a partir de 200 
millones en el mundo de pacientes con diabetes [Dalla Paola L., Faglia E., 
2006]. 

En la investigación llevada a cabo en Turku (Finlandia) durante el 
período 1998-2002, la frecuencia de amputaciones por encima y por 
debajo de la rodilla, en la oclusión de las enfermedades de las arterias de 
las extremidades inferiores se hicieron 24,1 por 100 000 habitantes en 1 
año. En la misma investigación en Francia, la necesidad de amputaciones 
de las extremidades inferiores surgió en 15.353 personas entre 7.955 
enfermos con diabetes. A menudo se desarrolló «gangrena diabética» de 
los segmentos distales de las extremidades inferiores. En el último caso, la 
frecuencia de amputaciones realizadas 378 en 100.000 de la población. Por 
lo tanto la necesidad de amputaciones fue 12 veces mayor en los pacientes 
con diabetes, que en otros casos [Foso S. et al., 2009]. Frecuencia alta de 
amputaciones, alcanza el 30% [Hederoft C. et al., 2009].

Se llevó a cabo amputación en un 40% de los pacientes en quienes se 
observó signos de alteraciones de la circulación arterial en las extremida-
des inferiores y la principal razón fue diabetes y polineuropatía [Armstrong 
D. G. et al., 1997].

El riesgo de desarrollo de daños de los vasos coronarios en la diabetes 
es 10-20 veces mayor, y el resultado mortal después de un infarto de mio-
cardio en los pacientes es dos veces mayor que en personas sin diabetes 
[Connaughton M., Webber J., 1998]. Coronaria angioplastia con balón en 
pacientes con diabetes oculta mayor riesgo de desarrollo de reestenosis y la 
mortalidad [Joseph T. et al., 1998]. Después de una coronaria plástica en 5 
años, el 86% de los pacientes; pero sólo el 74% de los diabéticos sobreviven 
[Barsness G. W. et al., 1997]. El riesgo de derivaciones de la oclusión 
aumenta demasiado la necesidad de llevar a cabo operaciones repetidas 
en los vasos coronarios [Hoogwerf B. J. et al., 1999]. En los pacientes con 
diabetes vienen las alteraciones de circulación de la sangre en el cerebro, 
progresando el proceso del aumento de la duración de una enfermedad.

La retinopatía diabética conduce a la pérdida irrevocable de la vista. 
La diabetes en general es la principal causa de ceguera entre los aptos de 
la población. En USA cada año el número de pacientes con ceguera por 
retinopatía diabética aumenta a 8.000 personas, y en Alemania como 
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resultado de la retinopatía diabética la frecuencia de ceguera llega a 2,01 
en 100000 habitantes [Krumpaszky H. G. et al., 1999]. Así, los cambios de 
la retina en términos diferentes, desde el comienzo de una enfermedad 
de la diabetes se encuentran en el 98,8% de los casos [Sdobnikova S. V., 
Stolyarenko G. E., 1999]. Encontrar así también la proliferación de vasos 
sanguíneos, como un vítrea de la neovascularización de un cuerpo vítreo, 
como una de las manifestaciones de una retinopatía diabética proliferativa 
[Ishibashi T. et al., 1999]. En estos pacientes es bastante más a menudo que 
en los grupos de control se encuentre uno de autoanticuerpos frente a un 
fosfatidiletanolamina [Gargiulo P. et al., 1999]. Además, en estos casos, el 
mantenimiento de un factor de crecimiento de un endotelio de los vasos 
sanguíneos (VEGF), el aumento en el líquido intraocular, que además de 
la estimulación de la angiogénesis promueve también el aumento de la 
permeabilidad de los vasos con una penetración de las proteínas del plasma 
y la organización extravasal fibrinosa. Por lo tanto en la patogénesis de la 
retinopatía diabética se considera VEGF papel clave [Syroyedova O. N. et 
al., 2006].

Т. B. Iconnicova et al., (2000) considera que la sistemática realización 
de cursos de plasmaféresis 2 veces al año ayudará a detener el progreso de 
una retinopatía diabética, esto es la indicado para este tipo de pacientes. La 
plasmaféresis permite reducir la cantidad de hemorragia de la retina del ojo 
en el 40,5% de los pacientes, en el 85% de los pacientes aumenta la agudeza 
visual con la desaparición de la «niebla» y «puntos de mira» ante los ojos, 
en el 14% de los pacientes en 5-70 para ampliar los campos de visión en 
contra de la mejora de la microcirculación de una conjuntiva bulbar con 
la desaparición del síndrome «lodo», el aumento de la velocidad de un 
flujo de la sangre y restauración de su continuidad, la reducción del edema 
perivascular, esencial, disminución en los niveles de colesterol, triglicéridos, 
el fibrinógeno [Chumayeva  Е.А. et al., 2003, 2004].

El desarrollo de gangrena «diabética» de los segmentos distales de las 
extremidades inferiores (un síndrome de «pie diabético») se observa muy a 
menudo. Las molestias subjetivas a un dolor en el cuerpo y el dolor muscular 
perturban. En la patogénesis de estas alteraciones el papel definitivo se 
juega por el aplazamiento de un sorbitol en los nervios periféricos con 
la activación del denominado shunt poliol que reduce el flujo sanguíneo 
intraneural y conduce a una hipoxia crónica con alteraciones funcionales y 
estructurales en los nervios. Existen condiciones también se presentan en 
una desmielinización segmentaria de las fibras nerviosas con retardo en la 
velocidad con que se presenta la irritación nerviosa. La polineuropatía que 
viene es seguida por las alteraciones de ambos, y de las fibras nerviosas 
sensibles, así como elementos del sistema vegetativo. La neuropatía motora 
es la causa de debilidad muscular, atrofia y paresia. La neuropatía por 
contacto conduce a la relajación del dolor, prensa térmica y daños. Por lo 
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tanto, pequeñas lesiones pasan desapercibidas. El paciente no reacciona a 
tiempo ante la presión, incluso del calzado, que rompe el flujo de la sangre 
de los sitios separados de la extremidad inferior. Perturbaciones vegetativas 
son seguidas por el estado similar a una simpatectomía funcional con 
disturbios de la microcirculación. Todo esto aumenta bruscamente el riesgo 
de desarrollo de úlceras tróficas y gangrena de los sitios de pie [Laing P., 
1998; Reiber G. E. et al., 1998]. Hay certificación de un efecto positivo por la 
aplicación de plasmaféresis también en úlceras tróficas en vías de desarrollo 
a causa de un varicosis o una vasculitis necrotizante.

La neuropatía diabética es seguida por el síndrome de dolor debido 
a daños inflamatorios de los nervios en los pacientes con insulina no-
dependiente de la diabetes del tipo 2 de edad mayor a los 50 años. Dolores 
severos, que no siempre reciben ayudan de los esteroides, y terapia 
citostática [Dijo G. et al., 1997]. Tal neuropatía simétrica está conectada con 
toda la gama de cambios estructurales en los nervios periféricos, incluyendo 
una degeneración de los axones, un paranodal desmielinización con la 
pérdida de la mielina de las cápsulas. La última, tal vez, es el resultado de la 
muerte de los axones distales de la fosforilación de las proteínas [Fernihough 
P. et al., 1999].

La microangiopatía diabética se caracteriza por el daño de una 
estructura de la membrana de los capilares basales, el aplazamiento de 
la lipoproteína de baja densidad (LPLD) en una pared de los vasos y la 
proliferación en esta zona de las células de los músculos lisos. La neuropatía 
presentada favorece el estrechamiento de arteriolas y precapilares con el 
aumento de una corriente de flujo sanguíneo en derivaciones arteriovenosas, 
que empobrece aún más la nutrición y el intercambio gaseoso de tejidos 
periféricos. Es seguido por el fortalecimiento de la circulación sanguínea en 
la piel con el aumento de la temperatura de su superficie. Por lo tanto, junto 
con la disminución de la sensibilidad, debido a la neuropatía, puede haber 
sensaciones de calor y quemazón de la piel de los pies y dolores nocturnos.

Se ha encontrado comunicación entre la diabetes tipo 1 con los 
fenómenos de cardiomiopatía simpática, debido a la fijación de un 
complemento y autoanticuerpos sobre ganglios simpáticos del miocardio 
[Schnell O. et al., 1996].

Se revela una comunicación bastante precisa de la diabetes y la ateros-
clerosis. Por lo tanto, existe una formación de los autoanticuerpos anti-
tejidos (anti-vascular y «esclerosa») y los complejos inmunes circulantes, 
la acumulación de un complemento y su fracción C3. Si la diabetes es 
seguida también por la hipertensión arterial, las alteraciones inmunológicas 
descritas se desarrollan de manera aún más intensa y promueven los daños 
ateroscleróticos de los vasos periféricos y coronarios. Por tanto, estos 
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cambios inmunológicos preceden a las manifestaciones vasculares clínicas 
[Mantov S. et al., 1996].

Debe tenerse en cuenta que se considera uno de los principales 
mecanismos patogénicos del desarrollo de la aterosclerosis a la oxidación 
de LPLD, transfiriéndolos a la forma disponible para capturar macrófagos 
con la posterior generación de citoquinas y otras moléculas biológicamente 
activas que atraen T-células con aumento en la adhesión a un endotelio. 
Una hiperglucemia aumenta el estado pro-oxidático, activo, de tal manera 
la aterogénesis aumenta el riesgo de daños vasculares [Witztum J. L., 1997].

Por datos de las investigaciones pato-morfológicas, la aterosclerosis 
de las arterias coronarias en los diabéticos se encuentra 1,7 veces más a 
menudo en los hombres y 2,7 veces más a menudo en las mujeres; los 
daños de los vasos del cerebro en 2,7 y 3,8 veces son más a menudo; y, la 
patología de los vasos de las extremidades inferiores en 4 y 6,4 veces es 
más a menudo, respectivamente [Shantaram V., 1999]. Los diabéticos, 2 a 
5 veces más a menudo, mueren de aterosclerosis, que los no diabéticos. 
Sin embargo, los cambios ateroscleróticos extremadamente prolongados 
de los vasos se desarrollan antes de que aparezcan los primeros síntomas 
de su alteración [Ikura K. et al., 2015]. Alrededor del 60% de los pacientes 
con un accidente cerebrovascular isquémico suelen sufrir de un síndrome 
metabólico [Brola W. et al., 2015].

El endotelio de los vasos en la diabetes tiene menor capacidad de 
síntesis del vasodilatador y hace más vasoconstrictor y pro-coagulantes. 
Estas características agravan el daño vascular en la diabetes - una retinopatía, 
neuropatía e isquemia -. En particular, el endotelio de los vasos en la 
diabetes, tanto en los tipos 1 y 2, posee una capacidad menor de síntesis de 
NO que el desarrollo de una vasoconstricción local [Poston L., 1997; Sahara 
Y. et al., 2013]. Confirman también en estudios pilotos, por lo tanto, J.C. 
Ribau et al. (1999) al modelar la diabetes del tipo 1 en ratas en los primeros 
7 meses investigados de un estado del endotelio de la aorta; así desde el 
comienzo de una hiperglucemia se observó el aumento progresivo de los 
daños del endotelio con el espesamiento de la íntima de la aorta.

Las alteraciones de la circulación sanguínea debido al estrechamiento 
de los vasos se agravan con el aumento de la degeneración a una trombosis. 
El papel principal en él se juega por la activación de las plaquetas observadas 
en la diabetes con la liberación de sus micropartículas y pro-coagulantes 
[Barinova M. E., 2010; Tsimerman G. et al., 2011]. Este mecanismo juega 
un papel importante también en la patogénesis de una nefropatía diabética 
[Omoto S. et al., 1999].

Contribuyen al deterioro vascular diabético, aumentando los niveles 
de una proteína amiloide A, S-reactiva, homocisteína, triglicéridos, una 
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apolipoproteína de A-I y lipoproteína (a) [Gazzaruso C. et al, 2012; Hamilton 
S. J., Watts G. F., 2013; Wang W. et al., 2014]. En presencia de una retinopatía 
diabética y una albuminuriya aumenta el riesgo de desarrollo y un síndrome 
de pie diabético [Tomita M. et al., 2016].

Por lo tanto, se justifica la aféresis terapéutica patogénica de estos 
daños vasculares secundarios en la diabetes. Y es válida, numerosos 
trabajos indican resultados favorables de dicho tratamiento, su influencia 
correctiva sobre un carbohidrato, intercambio lipídico, factores coagulantes 
en pacientes con diabetes, especialmente en combinación con cardiopatía 
isquémica [Sokolov E. I., 2002; Weiss N., 2012]. La inclusión de los cursos 
de plasmaféresis en dicha dislipidemia secundaria a la diabetes de tipo 
1 permitió reducir más significativamente el nivel de colesterol a 4,03 ± 
0,38 mmol / l (r = 0,025), LPLD a 2,78 ± 0,28 (R = 0,017) y un coeficiente 
LPLD / LPHD a 3,31 ± 0,63 (r = 0,028). Por lo tanto, la sensibilidad a los 
medicamentos, incluidos los fármacos reductores del azúcar ofrecen mejora 
[Hayutina T. L. Et al., 2009].

Por medio de una plasmaféresis se eliminan inductores de agregación 
de células sanguíneas (fibronectina, factor de Willebrand, fibrinógeno, 
trombospondina) [Weiss N., 2012]. A. O. Gavrilov et al. (2003) describieron 
la restauración de los trastornos de la microcirculación después de los cursos 
de plasmaféresis con el aumento de espacios sin dolor al caminar, la curación 
de úlceras tróficas o un retraso de las amputaciones de alto nivel en las 
gangrenas de los dedos del pie. Incluso confirma nuestra propia experiencia 
del uso de una membrana plasmaféresis en la angiopatía diabética [Voinov 
V. A. Et al., 2012]. El tratamiento fue largo, no curativo de úlceras tróficas 
de «pie diabético», eficaz mediante la plasmaféresis en serie (reheféresis) 
[Agishi T. et al., 2000; Klingel R. et al., 2003].

El uso y la oxigenación hiperbárica es posible [Eggert J. V. et al., 2016] 
aunque tales cursos pueden tener económicamente un alto costo [Johnston 
B. R. et al., 2013].

La nefropatía diabética llegó a uno de los primeros lugares entre las 
razones de una insuficiencia renal terminal. Los pacientes con diabetes del 
tipo 1 en Europa y EE.UU. ahora alrededor de la mitad son sometidos a una 
hemodiálisis. La toxicidad directa del aumento de la concentración de glucosa 
para las estructuras de un nefrón con el acompañamiento asociado de un 
intercambio lipídico (los depósitos de lípidos en los riñones son frecuentes) 
y los subsiguientes cambios escleróticos de las células mesangiales, junto 
con depósitos de los complejos circulantes inmunes son la piedra angular 
de un daño del parénquima renal en la diabetes.

En los últimos años se ha prestado atención al papel del «factor de 
crecimiento endotelial vascular» como de las citocinas multifuncionales 
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conocidas también como factor de permeabilidad vascular, en el desarrollo 
de complicaciones micro y macrovasculares en la diabetes y en particular 
una retinopatía diabética y una nefropatía [Cooper M. E. et al., 1999; Duh E., 
Aiello L. P., 1999]. También hay signos de acumulación de diversas citoquinas 
inflamatorias, quimiocinas, las moléculas de adhesión que promueven el 
desarrollo de una nefropatía diabética [Wada J., Makino H., 2013].

Si para la diabetes del tipo 1 es característica la glomerulonefritis 
inmunocompleja; en cambio, para la diabetes del tipo 2 lo es la 
nefroangiosclerosis aterosclerótica.

Debido al aumento de la permeabilidad de los vasos en una 
nefropatía, la señal más temprana de desarrollo de dicha patología es la 
detección de una microalbuminuria (concentración - 30-200 mg / l, o una 
excreción con una velocidad de 20-200 mkg / min.), que es posible revelar 
al 29-41% de diabéticos, esta enfermedad dura más de 5-7 años [Mattock 
M. B. et al., 1998]. El 70% de los diabéticos con microalbuminuria también 
tenían hipertensión arterial, fortaleciendo la relación de la diabetes y una 
nefropatía. En Estados Unidos, excepto un millón de pacientes con diabetes 
del primer tipo y 13 millones de pacientes con diabetes del segundo tipo, hay 
alrededor de 6 millones más de personas a quienes esta forma de diabetes 
no se ha diagnosticado. Se produce debido a un diagnóstico de cribado aún 
no ajustado de la microalbuminuria que precede a una proteinuria; por 
lo tanto, su medición inmune o inmunofermental es aconsejable por los 
métodos capaces de medir los niveles de 30-200 mg / l [Sheth J. J., 1999].

La nefropatía diabética se agrava aún más en una combinación de 
diabetes y tabaquismo [Biesenbach G. et al., 1997]. Para la diabetes del tipo 
1 y osteopenia - osteoporosis, una depresión de la formación de los huesos, 
el retraso en la cicatrización de los cambios es característico [Nisbeth 
U. et al., 1999]. En los pacientes con hiperinsulinemia en la diabetes del 
segundo tipo se revela el mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad de 
Alzheimer (7,5% frente al 1,4% en personas con el contenido normal de 
insulina) [Kuusisto J. et al., 1997]. Tal vez está relacionada con la influencia 
estimulante de las glicoproteínas en el desarrollo de las placas neuríticas, 
características de la enfermedad de Alzheimer [Curb J. D. et al., 1999].

La diabetes mellitus tipo 2 tiene una frecuencia de 10-20 veces más 
que la diabetes dependiente de insulina y su frecuencia aumenta durante 
un 20% al año [Xu G. C. et al., 2016]. Ahora los pacientes con diabetes 
en el mundo son 135 millones y en el año 2025 su número aumentará a 
300 millones [Davis R. M. et al., 1999]. Enfermedades cardiovasculares 
- enfermedades de los vasos coronarios y periféricos, un accidente 
cerebrovascular, son causas de muerte más frecuentes, con sus incidencias 
entre estos pacientes [Laakso M., 1999]. Teniendo en cuenta el alto nivel 
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de prevalencia de diabetes tipo 2 y el peso de sus complicaciones, se hace 
evidente que en el 2002 en EE.UU. se han gastado más de 90 millones de 
dólares para su tratamiento [Ryder S. W., 2007] y en 2007 fueron 116 mil 
millones [Driver V. R. et al., 2010].

En diabetes tipo 2 se revelaron cambios metabólicos pronunciados 
en estos pacientes que son propensos a la obesidad [Prins J. B., et al., 1997]. 
Debe tenerse en cuenta que la característica del síndrome metabólico 
llamado síndrome metabólico tipo 2 o síndrome de resistencia a la insulina, 
naturalmente acompañaba no sólo la tolerancia alterada a la glucosa, 
sino también la dislipidemia, la hipertensión arterial, la obesidad visceral 
y el estado protrombótico [Grundy S. M., 1999; Kivva V. N. et al., 1999]. 
Las personas con el tipo de obesidad «central», altos niveles de colesterol 
total, triglicéridos y lipoproteínas de muy baja densidad, presión arterial 
alta y riesgo de lesiones vasculares se les presentan incluso cuando el nivel 
de glucosa «sub-diabéticos» es menor de 6,1 mmol / l) Laakso M., 1999]. 
Teniendo en cuenta el alto nivel de diabetes 2, tipos de prevalencia y la 
gravedad de sus complicaciones, se hace evidente que en 2002 en EE.UU. 
más de 90 millones de dólares se gastaron para su tratamiento [Ryder S. W., 
2007].

Los trastornos microcirculatorios en la diabetes agrava más la 
viscosidad de la sangre debido al aumento del contenido de fibrinógeno, 
fibronectina, factor de von Willebranda, proteína C reactiva [Solerte S. B., et 
al., 1985]. Actualmente, la prevalencia del síndrome metabólico adquiere el 
carácter de la epidemia, especialmente cuando comienza en la infancia, lo 
que conduce aún más al desarrollo anticipado de la aterosclerosis [Beljakov 
N. A., Chubrieva S. Y., 2008]. Los estudios han demostrado una relación 
directa con el aumento del grado de resistencia a la insulina en la resistencia 
vascular periférica, la presión sanguínea y reducir el flujo sanguíneo a través 
de los vasos periféricos [Fossum E. et al., 1998].

En la diabetes del tipo 2, donde la naturaleza autoinmune no está 
completamente probada, los cambios metabólicos expresados en tales 
pacientes con inclinación a la obesidad son notorios. Por lo tanto, la 
concentración aumentada de TNF-α asignada por las células grasas al 
aumentar su cantidad en la obesidad contribuye al desarrollo de resistencia 
a la insulina [Prins J. B. et al., 1997]. Es interesante que la no dependencia 
de la insulina en la diabetes del tipo 2 sea la razón principal para la aparición 
múltiple de pólipos en la piel, especialmente en pacientes de edad avanzada 
[Marthur S. K., Bhargava P., 1997].

En la patogénesis de la insulina no dependiente de la diabetes 
desempeñan un papel no sólo la resistencia a la insulina y el aumento de la 
producción de hígado de glucosa, sino también el mal funcionamiento de 
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las células β [Delaunay F. et al., 1997]. En cierta medida, la hiperglucemia 
promueve el daño progresivo de las funciones de las células β. La acumulación 
de lípidos y ácidos grasos en los islotes pancreáticos también conduce a las 
células β aceleradas de apoptosis, agravando la insuficiencia de secreción 
de insulina y la imposibilidad de compensar la resistencia a la insulina. Este 
proceso está influenciado también por un estrés oxidático, característico de 
la diabetes [Kaneto H. et al., 1999]. No se excluye que pueda ser la causa de 
la misma y los autoanticuerpos a las células β, que se encuentran en algunos 
pacientes con diabetes del  tipo 2 [Brooks-Worrell B. M. et al., 1997].].

En la diabetes del segundo tipo, las células insulares empiezan a 
emitir polipéptidos amiloides o amilina que secretan como la insulina. 
Además se emite apolipoproteína E (apo E) y heparán sulfato proteoglicano 
(perlecan). Estos componentes se posponen en la estructura de los tejidos 
de los islotes pancreáticos que promueve gradualmente la sustitución de 
las células β y la disminución de la secreción de insulina. El aplazamiento de 
un amiloide amplifica perlecan y apo E. Tales depósitos de un amiloide en 
los islotes pancreáticos se acumulan con la edad y se encuentran en el 90% 
de los pacientes con diabetes del segundo tipo y este factor desempeña un 
papel importante en el desarrollo de la insuficiencia de células β [Kahn S. E. 
et al., 1999].

En una evaluación de la respuesta inmune a los cambios de 
estado, principalmente el humoral, también se observan especificidad de 
autoanticuerpos diferentes. Los anticuerpos contra la insulina desempeñan 
un papel patogénico y sanogénico, neutralizando su excedente en un 
organismo en diabetes del segundo tipo que puede resultar incluso en 
insuficiencia de insulina.

Los autoanticuerpos al citoplasma de las células insulares y la 
descarboxilasa del ácido glutamínico aparecen en la diabetes no dependiente 
de la insulina del segundo tipo. Estos pacientes tienen la hiperglucemia 
expresada y después de largos, a veces hasta varios años, los usos de los 
fármacos hipoglucémicos orales pueden convertirlos en dependientes 
de la insulina. Por lo tanto, estas opciones se pueden considerar, como 
el desarrollo lento de la forma de diabetes del tipo 1, llamada latente 
(tipo 1,5), o la diabetes autoinmune latente de los adultos. La existencia 
de anticuerpos frente a una descarboxilasa de ácido glutamínico es el 
marcador más sensible y específico de la futura insulina dependiente en 
pacientes con una forma latente de diabetes [Turner R. et al., 1997; Tuomi T. 
et al., 1999]. Por lo tanto llevar a cabo la aféresis terapéutica en la diabetes 
del segundo tipo puede promover, en cierta medida, la prevención de su 
posible transición a la diabetes del tipo 1.

Debe tenerse en cuenta que el llamado síndrome metabólico, 
característico de la diabetes del segundo tipo o un síndrome de una no 
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dependencia de la insulina naturalmente es acompañado no sólo por 
la alteración  de la tolerancia a la glucosa, sino que también por una 
dislipidemia, hipertensión arterial con tipo de obesidad visceral y el estado 
protrombótico [Grundy S.M., 1999; Hwang Y. C. et al., 2014]. Además, el 
síndrome metabólico aparece prácticamente en una etapa temprana del 
desarrollo de la diabetes tipo 2. Por consiguiente, en la primera etapa, en 
el desarrollo de células β se produce la hiperproducción de insulina que 
compensa la insulino resistencia [Beljakov N. A., Chubriyeva S. Yu, 2007]. 
Entre las personas con riesgo de desarrollar obesidad de diabetes tipo 2  
son 8 veces mayores [Heianza Y. et al., 2015]. En tal obesidad se desarrolla 
la cadena de procesos interdependientes. Por lo tanto, los adipocitos 
promueven una salida de ácidos grasos de quilomicrones que, a su vez, 
fortalecen la salida de los triglicéridos de los adipocitos. Quilomicrones 
influencian en las células del endotelio y los triglicéridos, que en ellos se 
hidroliza rápidamente una lipoproteína lipasa.

La dislipoproteinemia, en desarrollo con acumulación de LPLD, 
apo-B, triglicéridos, ácidos grasos no esterificados, promueve el desarrollo 
de una resistencia a la insulina, ya que cierra este círculo indebido 
permanentemente [Sniderman A. D. et al., 1997]. Hay certificación de que 
la hiperinsulinemia relacionada con la alteración del metabolismo de los 
lípidos, a su vez también promueve tanto como el aumento del nivel de 
triglicéridos (más de 2,5 mmol / l), y la disminución de las lipoproteínas 
de alta densidad (LPHD) con el aumento de una tendencia a hipertensión 
arterial. La hiperinsulinemia se relaciona también con el aumento del 
espesor de una pared arterial [Haffner S., 1999; Irace C. et al., 1999]. Un 
nivel más alto de colesterol y triglicéridos crea circunstancias favorables 
para el desarrollo de colelitiasis [Niemi M. et al., 1999].

La obesidad promueve la acumulación de lípidos y en tejidos «no 
grasos» conducen a su degeneración. Pertenece al desarrollo de una 
hepatosis grasa hasta la cirrosis [Rockenfeller P. et al., 2010], así como a los 
daños de los riñones, hasta una etapa terminal de una insuficiencia renal 
[Thomas G. et al., 2011; Okada R. et al., 2013; Saito T. et al., 2013]. Los ácidos 
grasos libres junto con los triglicéridos se acumulan en las células de un 
parénquima de diversos órganos, incluyendo cardiomiocitos, hepatocitos, 
células β pancreáticas que trascienden a su disfunción crónica [Weinberg 
J. M., 2008].

En pacientes con enfermedades cardiovasculares, una enfermedad 
coronaria y un infarto de miocardio, aumenta el nivel de «inhibidor del 
activador de un plasminógeno-1» (IAP-1). En un síndrome de resistencia a 
la insulina con obesidad este indicador progresivamente aumenta a medida 
que se forma IAP-1 y se asigna de adipocitos, y se hace más visceral que 
hipodérmico. El nivel de IAP-1 se incrementa en pacientes con un síndrome 
de Kushing y los esteroides que reciben [Morange P. E. et al., 1999].
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Es interesante observar que la alteración de la reactividad y la 
aparición de marcadores bioquímicos de activación de células endoteliales 
(endotelina-1, factor de Willebrand, moléculas solubles de adhesión de 
células endoteliales y adhesión intercelular) pasa muy tempranamente en 
las personas con riesgo de evolucionar a una diabetes tipo 2, incluso en 
etapas de tolerancia normal a la glucosa y falta de resistencia a la insulina 
[Caballero A. E. et al., 1999].

En personas con el tipo de obesidad «central», alto nivel de colesterol 
general, triglicéridos y lipoproteína de muy baja densidad (LPVLD), aumenta 
el riesgo de presión arterial, daños en los vasos, incluso en los «pre-
diabéticos» (menos de 6,1 Mmol / l) de glucosa [Laakso M., 1999]. Así, 
tanto en una fase pre-diabética como en el momento del establecimiento 
del diagnóstico de diabetes, a menudo, ya es posible revelar la existencia de 
un problema coronario [Irace C. et al., 1999].

En el análisis de 5522 pacientes con diabetes de 55 años y de edad 
más avanzada existe la relación precisa de un síndrome metabólico con 
tromboembolia venosa de venas profundas y vasos pulmonares con una 
frecuencia de 0,30-0,40 reflejada durante el plazo de supervisión de 5 años 
[Ray J. G. et al., 2007]. En la vida, especialmente en las personas de 70 años 
son más altos los índices, la diabetes se acompaña con más frecuencia de 
retinopatía, nefropatía, neuropatía periférica que exige una supervisión más 
cuidadosa sobre dicha categoría de pacientes [Le Floch J. P. et al., 2014]. El 
síndrome metabólico promueve la insuficiencia cardíaca e incluso la severa 
[Perrone-Filardi P. et al., 2015]. Los trastornos de la microcirculación en la 
diabetes se agravan con una mayor viscosidad de la sangre causada por 
el aumento del contenido de fibrinógeno, una fibronectina, el factor de 
Willebranda, la proteína C reactiva [Solerte S. B. et al., 1985].

Por lo tanto, la aféresis terapéutica se convierte en indicación no 
sólo en las complicaciones de la diabetes, sino también en su etapa más 
inicial, incluyendo el aumento del nivel de glucosa que no alcanza su nivel 
«diabético». Los ciclos de plasmaféresis permiten reducir significativa-
mente los niveles de colesterol (de 353,8 ± 60,1 a 154,3 ± 32,6 mg /%), 
triglicéridos (de 428,0 ± 142,6 a 178,3 ± 141, 6 mg /%), fibrinógeno (de 
432,9 ± 97,4 a 255,5 ± 52,4 mg /%) con disminución del riesgo de posibles 
complicaciones vasculares agudas de 41,17 ± 7,17% a 11,7 ± 4,6% [Hayutina 
T. L. et al., 2004]. También se utilizan métodos de adsorción extracorpórea 
directa de fibrinógeno y lipoproteína [Richter W. O. et al., 2002; Julius U. et 
al., 2013; Thompson G. R., 2013]. Las perspectivas tienen también métodos 
de plasmaféresis en serie, considerando su selectividad y mayor eficiencia 
[Bláha M., 2009].

Ahora, la  prevalencia  del  síndrome  metabólico  crece  en  una 
epidemia, especialmente cuando se comienza a edad infantil, lo que 
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además conduce a un desarrollo anterior de la aterosclerosis [Beljakov N. 
A., Chubriyeva S. Yu., 2007]. S. W. Ryder (2007) también informa que la 
obesidad en Estados Unidos  es a 1/3 de los adultos, y para los últimos 20 
a 30 años por 2-3 veces, incluidos los niños con exceso de peso corporal 
mayor. La obesidad con frecuencia es un síndrome metabólico que aumenta 
rápidamente en los países en desarrollo; las incidencias son seguidas por un 
aumento de la morbilidad y la mortalidad en diabetes tipos 2, de fondo [Misra 
A., Khurana L., 2008]. Alrededor del 60% de los pacientes con  accidente 
cerebrovascular isquémico también sufre de  síndrome metabólico [Brola 
W. et al., 2015]. 

Un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares en la diabetes 
de tipo 2 está relacionado con la acumulación de LPLD y triglicéridos contra 
la disminución de la LPHD, que son un factor anti-aterogénico [Riemens S. 
et al., 1998]. Una de las razones de la hiperproducción de LPVLD es tanto 
la resistencia a la insulina como la disminución de la actividad de una 
lipoproteina-lipasa frente al aumento del nivel de glucosa [Erkelens D. W., 
1998].

Después de las operaciones de bypass aortocoronaria en pacientes 
con hiperglicemia y la resistencia a la insulina más intensiva, daño 
aterosclerótico de los vasos coronarios es observado [Korpilahti K. et al., 
1998]. Las investigaciones mostraron dependencia directa del grado de 
resistencia a la insulina con aumento de la resistencia vascular periférica, 
la presión arterial y la disminución de vasos periféricos flujo de sangre 
[Fossum E., 1998]. Allí se encuentra también la comunicación esencial entre 
la violación de la tolerancia a la glucosa y la demencia vascular [Frenar J. 
D. et al., 1999]. La existencia de diabetes del tipo 2 a la edad de 55 años 
reduce la esperanza de vida de aproximadamente a 5 años [Vilbergsson S. 
et al., 1998]. 

Sin embargo, los pacientes con diabetes pueden desarrollar 
cardiomiopatía grave relacionada con trastornos de la microcirculación 
en un miocardio que con el estrechamiento ateromatoso de las arterias 
coronarias. Tienen los cambios funcionales y morfológicos inespecíficos, 
incluyendo una hipertrofia de cardiomiocitos, fibrosis intersticial, un 
engrosamiento de arteriolas, microaneurismos de capilares con reducción 
de su red, trastorno del ventrículo izquierdo con alteración en el inicio 
diastólica y luego su función sistólica.

El desarrollo de dicha cardiomiopatía diabética está representado 
por múltiples factores. Los mecanismos patogenéticos incluyen mayor 
densidad y rigidez con pérdida de elasticidad de los ventrículos debido a 
fibrosis miocárdica, alteración microvascular, metabolismo energético de 
un miocardio, coágulo estructural de colágeno, proteínas contráctiles y un 
sarcolema de un músculo cardiaco [Goodfellow J., 1997; Avendano G. F. 
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et al., 1999]. Así, la prevalencia de la disfunción diastólica del ventrículo 
izquierdo puede alcanzar el 85% [Ametov A. S. et, 2008].	

En este síndrome se observan aumentos más expresados de la presión 
arterial y resistencia vascular en el estrés, que en las personas del grupo de 
control. Tal hiperreactividad es un marcador de la hipertensión arterial en 
futuros normotensivos, pero los pacientes hiperinsulinémicos con obesidad 
[Sung B. H. et al., 1997]. La diabetes del segundo tipo y la hipertensión a 
menudo están relacionadas entre sí. A la edad de 45 años, aproximadamente 
el 40% de estos pacientes tienen hipertensión, y a los 75 años, ya el 60%. La 
hipertensión, a su vez, refuerza el riesgo de enfermedades cardiovasculares, 
retinopatías y microalbuminuria en la diabetes del segundo tipo [grupo de 
estudio prospectivo sobre diabetes en el Reino Unido, 1998].

Es interesante observar que en el 53-80% de los pacientes con 
hemocromatosis se desarrolla diabetes del segundo tipo. El hierro es capaz 
de catalizar un estrés de los radicales libres y la peroxidación de lípidos 
desempeñan un papel conocido en las etiologías de esta forma de diabetes. 
Investigaciones especiales confirmaron un papel de retraso de hierro en el 
desarrollo de diabetes de tipo 2 [Salonen J. et al., 1999]. Para el desarrollo 
de la diabetes de los tipos 1º y 2º, también los pacientes la fibrosis quística 
están predispuestos. Por lo tanto, la producción de glucosa en el hígado 
se produce de manera más intensa, así como también en la diabetes del 
segundo 2 [Hardin D. S. et al., 1999].

Existe cierta dependencia del contenido de insulina y del nivel de 
triglicéridos. En los pacientes con diabetes que son tratados sin insulina, la 
concentración de triglicéridos aumenta en la sangre. La insulina promueve 
la disminución del nivel de triglicéridos. La mayoría de los pacientes con 
insulina no dependiente son resistentes a la insulina y para la compensación 
que puede tener una hiperinsulinemia crónica que aumenta la producción 
de triglicéridos que contienen lipoproteínas. Estos cambios pueden reflejar 
el balance de muchos procesos, desde el aumento de la cantidad de ácidos 
grasos no esterificados (NEFA) antes del inicio de los procesos intrahepáticos 
de producción de LPVLD. La eliminación de la última lipoproteína-lipasa se 
lleva a cabo, cuya actividad aumenta el contenido de insulina en sangre.

Sin embargo, los productos de degradación de los triglicéridos son 
aterogénicos, por lo que el aumento de la intensidad de tal degradación 
en los pacientes con diabetes aumenta el riesgo de aterosclerosis [Steiner 
G., 1997]. En estas condiciones, la lipemia después de la recepción de 
alimentos grasos aumenta la actividad como las lipasas hepáticas y el éter 
de colesterol. Estos factores también promueven la formación de pequeñas 
partículas de LPLD, principales agentes aterogénicos [Betteridge D. J., 1997].
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Se ha demostrado que el TNF-α también influye en el metabolismo 
de los lípidos y la glucosa. El tejido adiposo es una fuente importante de la 
producción endógena de TNF-alfa y la expresión de esta citoquina aumenta 
la obesidad que, a su vez, promueve el desarrollo de la resistencia a la 
insulina en la diabetes de tipo 2 [Yudkin J. S., 1997; Fernández-Real, J. M. 
et al., 1998]. El aumento del nivel de los cuerpos cetónicos promueve la 
mayor intensidad de la peroxidación de lípidos y radicales hidroxilo, tanto 
en un endotelio vascular, y en los eritrocitos en la diabetes del tipo 1 que 
promueve el desarrollo de las complicaciones vasculares  [Jain, S. K., McVie 
R., 1999].

Por lo tanto, la existencia de cambios tanto inmunes como metabóli-
cos en esta forma de diabetes hace el uso razonable de la aféresis tera-
péutica en todas las etapas de formación de una enfermedad. Los intentos 
de uso de los medicamentos dirigidos contra una hipercolesterolemia 
pueden conducir también a una serie de complicaciones laterales. Por lo 
tanto, el clofibrato redujo efectivamente el mantenimiento de los lípidos 
aterogénicos, pero en los pacientes con diabetes la mortalidad por 
enfermedades no cardíacas aumentó. En particular, para el 68% de las 
enfermedades tumorales, la mortalidad aumentó [Boumendil E.F., 1998]. 
Además, en el tratamiento de las estatinas en pacientes diabéticos, los tipos 
2 disminuyeron más considerablemente el mantenimiento de LPHD anti-
aterogénico y la concentración de triglicéridos aumentó que en pacientes 
sin diabetes [Bruckert E. et al., 2007].

La aféresis terapéutica es la única forma de corregir estas 
complicaciones: elimina las alteraciones metabólicas secundarias. Sólo 
mediante la plasmaferesis es posible eliminar los numerosos factores 
dañinos, tales como CIC, glicoproteínas, lípidos, ácido úrico, endotelinas, 
anticuerpos contra la insulina y otros. El intercambio plasmático en la 
diabetes conduce a la reducción de la sed, a una poliuria, a una picazón de la 
piel, a una disminución del nivel de una glucemia, a una glucosuria, la mejora 
de la reología sanguínea y de la microcirculación y que es especialmente 
importante para aumentar la sensibilidad de los receptores celulares de 
insulina [Kalinin AP, Neymark MI, 1994].

Ahora los trasplantes de partes separadas de un páncreas o los 
islotes pancreáticos asignados a las células β, e incluso, en un páncreas fetal 
comenzaron a practicar todo más ampliamente. Sin embargo y en estos 
casos, a pesar de la terapia inmunosupresora llevada a cabo, encuentra la 
disminución progresiva en la función de los islotes reemplazados, especial-
mente en pacientes con autoanticuerpos revelados a las células β. El 
trasplante de células insulares en la diabetes no siempre es exitoso, debido 
a la reacción de rechazo (un papel esencial tiene en estas células CD4 +) y 
la toxicidad de la terapia más inmunosupresora [Friedman T. et. Al., 1999].
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Se plantea la necesidad de nuevas tácticas para suprimir no sólo la 
asignación, sino también la autoinmunidad en el transplante de islotes 
pancreáticos [Jaeger C. et al., 1997]. Y la aféresis terapéutica tanto para, 
como después del trasplante de células β para la prevención de su deterioro 
prematuro en el resultado de los residuos de los procesos autoinmunes 
residuales tiene que ser estas tácticas.

Por separado no es un problema de la diabetes gestacional, que 
se encuentra en el 2-8% de las mujeres embarazadas. Es seguido por el 
desarrollo de la hipertensión sin proteinuria y una preeclampsia, pero con 
una mayor frecuencia de Cesáreas. Por lo tanto el niño tiene a menudo una 
macrosomía (exceso de peso corporal), hiperbilirrubinemia y un policitemia, 
y también una hipoglucemia en las primeras horas después del nacimiento 
[Mac Dermot M. T., 1998]. Fue por primera vez descrito por J. B. O’Sullivan 
y C. M. Mahan (1964) en el grupo de 752 mujeres embarazadas en Boston, 
en la detección de un crecimiento excesivo de la concentración de glucosa 
durante las 3-4 horas de la prueba de «glucosa de la curva».

Incluso el embarazo normal es seguido por una hiperinsulinemia, 
y la supresión progresiva de la sensibilidad a la insulina. Además, muchas 
mujeres, obviamente, ya tenían la diabetes del tipo 1 o 2 que no se 
diagnostico y no se muestra clínicamente y se revela sólo en el embarazo. 
Sin embargo, entre las 24 y 28 semanas de embarazo pueden presentarse 
alteraciones de la tolerancia a los carbohidratos en la mujer sana y antes 
del embarazo. El riesgo de esta diabetes gestacional puede aumentar en las 
mujeres embarazadas de edad avanzada, obesidad, muerte inexplicable del 
recién nacido o diabetes en el embarazo anterior [Greene M.F., 1999].

Los mecanismos patogenéticos del desarrollo de la diabetes 
gestacional están relacionados con la disminución de la sensibilidad de 
los tejidos a la insulina y el aumento equivalente en su secreción bajo la 
influencia de tales hormonas, como el lactogen tanto con una progesterona 
junto con un cortisol y prolactina. Además, las alteraciones del metabolismo 
de los lípidos con el aumento de la concentración de ácidos grasos libres y 
los cuerpos cetónicos. Este tipo de alteraciones promueve el desarrollo en 
vida adicional en el 50% de esas mujeres especialmente con inclinación a 
la obesidad, la diabetes insulina no dependiente [Persson B. et al., 1997; 
Friedman J.E. et al., 1999].

Sin embargo, la detección de autoanticuerpos a las células β 
apunta también al desarrollo de diabetes del tipo 1 con destrucción 
inmunodependiente crónica de las células β. Después del parto en un gran 
número de mujeres estos autoanticuerpos permanecen dentro de varios 
años. En 2 años al 29% de las mujeres, positivas a uno de los autoanticuerpos, 
la diabetes del primer tipo se desarrolló, en comparación con el 2% de las 
mujeres sin autoanticuerpos durante el embarazo. Si durante el embarazo 
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hubo 2 tipos de autoanticuerpos, el riesgo de diabetes en 2 años se 
incrementa al 61% y si los tres tipos, a este riesgo alcanza el 84%.

El riesgo aumenta también después de los embarazos posteriores 
[Füchtenbusch M. et al., 1997]. En la presencia de diabetes gestacional en el 
III trimestre del embarazo, especialmente en su persistencia en los 6 meses 
posteriores al parto, la probabilidad de desarrollo de una resistencia a la 
insulina y diabetes de tipo 2 en 11-26 meses después del parto es grande 
[Buchanan ejército de reserva Et al., 1998]. La hiperglucemia en la diabetes 
gestacional puede ser la causa de la reducción de la cantidad de nefronas en 
el feto,  que se muestra en la aparición de enfermedades de los riñones en 
la vida después del nacimiento. Dicha dependencia encontró confirmación 
también en experimentos especiales con animales (Amri K. et al., 1999).

Además, la diabetes pre-gestación en mujeres embarazadas 2-5 
veces más a menudo conduce a la aparición de defectos congénitos de un 
desarrollo del feto. Investigaciones especiales en experimentos de in vitro 
e in vivo, demostraron que el aumento del nivel de glucosa en la sangre 
aumentaba la frecuencia de mutaciones en los embriones [Lee A.T. Et al., 
1999]. Este síndrome de una embriopatía diabética es la razón principal de 
la mayor mortalidad perinatal y la morbilidad de los recién nacidos en la 
diabetes de las madres.

E.L.Fine et al. (1999) probaron experimentalmente la aparición de 
alteraciones genéticas en una hiperglucemia de animales gestantes. La 
frecuencia de las malformaciones congénitas de un feto en la diabetes 
gestacional es mayor que en la población general. Estos defectos pueden 
llegar hasta la séptima semana de embarazo. Entre ellas se cuentan serias 
deformaciones, como micro e incluso una anencefalia, hernias del canal 
espinal, hidrocefalia, enfermedades del corazón. Además de la hiper- y 
una hipoglucemia,  hipercetonemia,  hiperinsulinemia, a estos procesos 
tiene un impacto también la acumulación de glutatión intracelular en las 
condiciones de un estrés oxidativo en el período de una organogénesis del 
feto [Sakamaki H. et al., 1999].

Durante la diabetes gestacional, se acumula el factor de crecimiento 
de insulina de fosforilado deficientemente y  relacionada con  la proteína 
1, que destruye  el desarrollo de un crecimiento del feto y conduce a una 
disminución de la masa de su cuerpo [Gibson J.M. et al., 1999]. En la diabetes 
en la placenta se forma esclerosis destructiva y procesos necróticos, que 
conducen a la insuficiencia placentaria.

Además, los ácidos grasos cuyos contenidos aumentan en la sangre 
de la mujer embarazada en la diabetes gestacional, se introducen también 
en la circulación sanguínea de un feto y se acumulan en las membranas 
de las células musculares esqueléticas que en la vida del niño hay el factor 
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contribuyente al desarrollo de un síndrome de resistencia a la insulina [Baur 
LA et al., 1999].

En las mujeres embarazadas con diabetes la toxicosis tardía (pree-
clampsia), con una prevalencia de las formas hipertensión se desarrolla más 
frecuencia. La microangiopatía diabética promueve el desarrollo de una 
preeclampsia con intensidad [Aylamazyan E. K. et al., 2000]. El aumento del 
nivel de glucosa en un feto estimula la diuresis que promueve el desarrollo 
de la hidropesía, que crea la amenaza de interrupción del embarazo, 
debilidades generlales en la labor del parto, hemorragias e hipoxia del feto.

Frecuencia de aparición y la activación de las infecciones urogenitales 
con el desarrollo de pielonefritis,  cervicitis, colpitis es mayor. Es cargada 
de la infección prenatal de un feto durante la deglución y aspiración de las 
aguas amniótico infectado, la infección cuando pasa los canales del parto, 
conjuncivitis, daños pustulosas de la piel es seguido por el desarrollo de 
neumonía con tos larga y persistente, hasta el desarrollo de complicaciones 
sépticas.

En presencia de la diabetes en la mujer embarazada, independiente-
mente de su forma, a un feto se desarrolla una  fetopatía diabética. Cuando 
el fortalecimiento de aumento de peso corporal y algunos órganos (hígado, 
corazón, bazo) hay un retraso de desarrollo de sistemas funcionales. La 
masa de un cerebro en el feto se reduce con los cambios distróficos de las 
células nerviosas y gliales. Y en los primeros días de la vida los trastornos 
neurológico, como el aumento de la excitabilidad nerviosa y muscular, 
hipotonía son especialmente frecuentes, hasta el desarrollo de parálisis 
cerebral. En continuación en el transcurso de vida, muy a menudo se nota 
un retraso del desarrollo intelectual y físico, una detención del desarrollo 
del habla y labio leporino. Frecuente se observa el síndrome de dificultad 
respiratoria del recién nacido y una displasia broncopulmonar [Evsyukova 
I.I., Kosheleva N. G., 1996].

Estos datos permiten considerar el uso justificado de cursos 
preventivos de plasmaferesis en mujeres embarazadas en la detección 
de diabetes gestacional con el fin de reducir el riesgo de distribución del 
proceso por un organismo de un feto y la prevención de la fijación de una 
enfermedad en la mujer después parto.

Neuropatías
Una serie de neuropatías progresivas severas se basan en la 

patogénesis autoinmune, que se considera esencial en la miastenia gravis, 
el síndrome de Lambert-Eaton miasténico, el síndrome de Guillain-Barré, 
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la polineuropatía desmielinizante monoclonal IgM, la polineuropatía 
desmielinizante inflamatoria crónica, la neuropatía motora multifocal, la 
esclerosis múltiple, miopatías inflamatorias, síndrome de hipertonicidad 
muscular, neuromiotonía autoinmune, degeneración cerebelosa 
paraneoplásica y  neuropatías asociadas con vasculitis sistémica e infección 
viral. En estos trastornos los autoanticuerpos afectan a las células gliales, 
mielina, axón, canales de calcio, músculos [Dalakas M.C., 1995].

Las enfermedades desmielinizantes están extendidas en la población 
con una tendencia imparable al «rejuvenecimiento», con una incapacidad 
rápida y un mal pronóstico. La desmielinización se debe a la liberación de 
control de los supresores T con la abolición de la tolerancia inmune a la 
proteína básica de mielina (MBP). Los anticuerpos contra MBP estimulan el 
complemento que aumenta la permeabilidad de la barrera hematoencefálica 
a componentes del sistema inmunitario. Los anticuerpos contra la MBP, que 
afectan específicamente a los oligodendrocitos y la mielina, tienen efectos 
mielinolíticos y mielinotóxicos. Durante la incubación de estos anticuerpos 
con MBP alogénico se revela un efecto proteolítico pronunciado [Vostrikova 
I.L. Et al., 2006].

Actualmente, la etiología viral más común del concepto de enferme-
dades desmielinizantes, son los datos que confirman la presencia de 
determinantes antigénicos comunes entre la región encefalitogénica de MBP 
y varios virus (sarampión, rubéola, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, 
herpes simple) . Obviamente, como resultado de una infección viral existe 
el inicio inicial de trastornos autoinmunes, que conduce al fracaso de la 
tolerancia a MBP y al desarrollo de enfermedad desmielinizante grave. Un 
papel importante en la patogénesis de las enfermedades autoinmunes es 
desempeñado por las citocinas, en particular el TNF-α, que refuerzan la 
adhesión de los linfocitos T (CD4 +), la activación de los macrófagos, los 
oligodendrocitos citolíticos y, de este modo, promueven la desmielinización 
[Körner H. et al. 1997].

En la esclerosis múltiple, la encefalomielitis, neuromielitis óptica 
podemos observar la acumulación de algunas sustancias no identificables 
de naturaleza autoinmune o alérgica, causando la destrucción de la mielina 
en la sustancia blanca del cerebro y la médula espinal, la vaina de mielina 
de los troncos nerviosos. La mielina actúa como una especie de aislante, 
permitiendo que los impulsos neuroeléctricos se propaguen en ciertas 
direcciones. Su eliminación lleva a múltiples «cortocircuitos» en el proceso, 
lo que determina un cuadro clínico particular de la enfermedad depende 
del nivel de «circuito».

La terapia de aféresis, principalmente la plasmaféresis,  elimina del  
organismo tales agentes desmielinizantes, promueve si no la recuperación 
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de la destrucción, por lo menos una ralentización de estas enfermedades 
progresivas, la estabilización del estado [Keegan M. et al., 2002; Yücesan C. 
et al., 2007, 2008; Kaynar L. et al., 2008; Linker R.A., Gold R., 2008; Llufriu 
S. et al., 2009; Voinov V.A., 2010; McDaneld L.M. et al., 2010; Gwathmey 
K. et al., 2011, 2012; Cortese I. et al., 2012; Heuchler M. et al., 2013; 
Rahmlow M.R., Kantarci O., 2013; Gwathmey K., Balogun R.A., Burns T., 
2014; Latov N., 2014; Morgan S.M. Et al., 2014; Ohkudo A. et al., 2014; 
Bevan C.J., Cree B.A., 2015; Láinez-Andrés J.M. et al., 2015; Kampylafka E.I. 
Et al., 2016]. La plasmaferesis con éxito se utiliza en el desarrollo de las 
enfermedades desmielinizantes y también en los niños [Kosiolek M. et al., 
2013; Mühlhausen J., 2015; Prytula A. et al., 2015]. Después del curso de 
plasmaféresis (5-6 sesiones hasta 1,3-1,5 litros de plasma para cada uno) 
hay signos de parálisis de regresión, deterioro de la sensibilidad, aumento 
de la fuerza muscular. Cursos anuales repetidos impiden la progresión de 
la enfermedad y mejorar la calidad de vida de los pacientes [Voinov V.A., 
2010].

Examinemos algunas de estas enfermedades con más detalle

La esclerosis múltiple, es una enfermedad desmielinizante del 
sistema nervioso central. Es una enfermedad inflamatoria autoinmune 
con diversas manifestaciones clínicas, que a menudo conduce a un daño 
severo de la actividad motora, parálisis, pérdida de la visión, trastornos de 
los órganos de la pelvis. Aunque la etiología y patogenia son desconocidas, 
una serie de características que apoyan la hipótesis sobre el papel de la 
aún no identificados agente infeccioso que desencadena una respuesta 
inmune contra la distorsión de los propios tejidos del sistema nervioso, 
especialmente en individuos genéticamente susceptibles. Aunque se 
encontró el aumento de los títulos  a varios virus (influenza, virus del herpes 
simple, virus de Epstein-Barr, virus del papiloma humano) en el plasma 
y en el líquido cefalorraquídeo, pero no hay una orientación clara para 
la detección de ARN o de antígenos virales en el propio tejido cerebral. 
Sin embargo, hay indicios de la posible función de los retrovirus en la 
esclerosis múltiple [Allain J.-P., 1998]. Hay una posibilidad de un proceso 
de mimetismo molecular con la estructura antigénica de las proteínas 
individuales de virus similares a las proteínas del tejido cerebral. En este 
caso, una posible autoantígeno está influenciada por la emocionada 
antígenos virales de los linfocitos T, una de mielina de los oligodendrocitos-
glicoproteína, la violación de la que puede ser la base de la patogénesis de 
la esclerosis múltiple [Bernard C. C. A. et al., 1997].

S. Sriram y colaboradores (1997) señalan que las principales causas 
de esclerosis múltiple son los linfocitos T, que penetran en la microglia y 
activan la secreción y liberación de factores mielotóxicos con daño directo 
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a la mielina en los oligodendrocitos. Autoanticuerpos a MBP unirse en los 
procesos de desmielinización en las últimas etapas del desarrollo de la 
esclerosis múltiple [Vostrikova I.L. Et al., 2006]. La activación de células de 
microglia también conduce a la producción de citoquinas proinflamatorias, 
quimiocinas, que a su vez impulsan los linfocitos. En estos procesos también 
hay una liberación de «factor de necrosis tumoral», óxido nítrico y radicales 
libres de oxígeno, interleucinas 1 y 12. También se detectan citocinas y líquido 
cerebroespinal también. El contenido de IL-12 puede crecer con suficiente 
antelación (4-6 semanas) a la exacerbación de la enfermedad [van Boxel-
Dezaire A.H.H. Et al., 1999]. Es posible creer que la eliminación de tales 
mediadores de una inflamación por medio de una plasmaféresis promueve 
la restauración de la tolerancia de las células inmunes a los autoanticuerpos 
[Jamshidian A., Gharagozloo M., 2012]. Es posible creer que la remoción 
de tales mediadores de una inflamación por medio de plasmaferesis tiene 
que promover la restauración de la tolerancia de las células inmunes a los 
autoanticuerpos [Jamshidian A., Gharagozloo M., 2012].

Varios pacientes con esclerosis múltiple presentan autoanticuerpos 
antinucleares característicos del lupus eritematoso sistémico, lo que indica 
más bien una enfermedad sistémica [Fukazawa T., 1997; Hashimoto H., 
2010]. El proceso de desmielinización no es irreversible, ya que hay algún 
«factor de crecimiento nervioso» que contribuye a la restauración de la 
mielina y la regeneración de las células nerviosas. Sin embargo, la presencia 
de autoanticuerpos contra este factor en la esclerosis múltiple debilita el 
proceso

Actualmente no se conocen métodos fiables de tratamiento que 
puedan inhibir la progresión del proceso. Basado en el postulado de la 
naturaleza autoinmune de la esclerosis múltiple, podemos utilizar muchos 
agentes inmunosupresores e inmunomoduladores - corticosteroides, 
azatioprina y metotrexato, irradiación total de linfocitos. Se conoce algún el 
efecto de la administración oral de mielina bovina, dando como resultado la 
reducción de células T autorreactivas. También se utiliza la administración 
intravenosa de grandes dosis de inmunoglobulina. Sin embargo, el carácter 
de los cambios en el estado inmunológico de la esclerosis múltiple indica 
inmunodeficiencia (disminución de los linfocitos T y tasa de reducción CD4 
+ / CD8 +, disminución de la IgM), los glucocorticoides pueden contribuir a 
la inmunosupresión [Orlova Yu.Yu., 1999].

Está demostrado que la inyección de interferón recombinante β-1b 
promueve anticuerpos de unión y neutralización en algunos pacientes con 
esclerosis múltiple [Ric G.P.A. Et al., 1999; Plosker G.L., 2011]. Sin embargo, 
las moléculas anti-IFN-β comienzan a formar anticuerpos que reducen la 
eficacia del fármaco [Majorga C. et al., 1999; Sorensen P.S., 2008; Applebee 
A., Panitch H., 2009; Zarkou S. et al., 2010]. Además, hay varios efectos 
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secundarios detectados y graves de este tipo de interferón: formación de 
abscesos subcutáneos en el lugar de la inyección, problemas hepáticos, 
reacción de tipo gripal, debilidad, estomatitis, anorexia, disminución de 
la hemoglobina, neutrófilos y plaquetas A. et al., 2007; Nakamura Y., et 
al., 2008; Okushin H. et al., 2010; Sanford M. et al., 2011; Mahe J. et al., 
2013]. Esto a menudo obliga a interrumpir este tratamiento [Clerio M. et 
al., 2008]. Debe tenerse en cuenta el costo relativamente alto de los cursos 
con interferón β-1b, alcanzando hasta +/- (400,000 $)  [Bell C. et al., 2007].

También se consideran prometedores los inhibidores selectivos de las 
moléculas de adhesión, cuyo representante es un anticuerpo monoclonal 
recombinante Natalizumab. Los investigadores revelaron, sin embargo, 
una desventaja de este tratamiento - el desarrollo de la leucoencefalopatía 
multifocal progresiva [Clifford DB et al., 2010; Keene D.L. Et al., 2012; Rudick 
R.A., 2011; Sørensen P.S. Et al., 2012; Baldwin K.J., Hogg J.P., 2013; Boster 
A.L., et al., 2013; Eisele P. et al., 2014; Maillart E. et al., 2014; Thaker A.A. 
Et al., 2014 Theódórsdóttir A. et al., 2014]. Y, además de un natalizumab, 
conduce el tratamiento a tal complicación y otras preparaciones a base 
de anticuerpos monoclonales - efalizumab, infliximab, adalimumab, 
etanercept, ibiritumomab tiuxetan, bevacizumab, alemtuzumab, cetuximab, 
brentuximab [Takao M., 2013].

También se describen resultados letales de tal complicación después 
de la administración prolongada de efalizumab [Schwab N. et al., 2012]. 
También se describe el daño de los vasos de la retina con pérdida visual 
bilateral [Kobeleva X. et al., 2014]. 

Sin embargo, en la terminación de la administración de un natalizu-
mab en tales casos hay un deterioro de una barrera hematoencefálica a la 
penetración de células y el desarrollo de un síndrome inmuno-inflamatorio 
con resultado potencialmente pobre [N’dobo Ikazabo R. et al., 2016 ].

Al mismo tiempo, usando plasmaféresis permitio retirar este fármaco 
y eliminar tales complicaciones [Khatri B.O. Et al., 2009; Schröder A. et al., 
2010; Broncearse. ILLINOIS. Et al., 2011; Takao M, 2013]. Cuando se utiliza 
fingolimod se produce la linfopenia expresada, la activación de infecciones 
virales, hemorragia subaracnoidea, hepatopatía tóxica que obliga a detener 
su recepción e incluso recurrir a la inmunoadsorción [Alroughani R. et al., 
2014; Berger B. et al., 2015; De Masi R. et al., 2015].

 Junto con esto, se utilizan los métodos de aféresis terapéutica, 
plasmaféresis, en particular en combinación con corticosteroides y 
ciclofosfamida [Khatri BO et al., 1991; Weinshenker BG, 2000; Ohji S., 
Nomura K., 2008; Schröder A. et al., 2009; Trebst C. et al., 2009; Hashimoto 
H., 2010; Magaña S.M. Et al., 2011; Heuchler et al., 2013], y en la perfusión 
esplénica (a través de una columna con fragmentos de un bazo de un cerdo) 
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que promueve la activación de los linfocitos T a expensas de los supresores 
T [Roth TA, 1999] -plasmosorción con procesamiento de este modo hasta 
2,5 volúmenes del plasma circulante [Kreynes IV, 1999]. Sin embargo, 
E.V.Nedashkovsky et al. (2003) señalan que el uso de una plasmaféresis 
con autoplasma modificado extracorpóreo no tenía ventajas antes de la 
plasmaferesis no selectivo habitual. Las indicaciones para la plasmaferesis  
aumentan especialmente cuando la terapia de pulso por corticosteroides no 
produce el resultado debido [Matsuo H., 2014; Jamshidian A. et al., 2015].

La Plasmaferesis en el desarrollo de un fulminante curso de la 
esclerosis múltiple es especialmente muy  indicado que, de lo contrario 
amenaza con la muerte del paciente dentro de varias semanas [Rochani M., 
Ghourchian S., 2011].

V. I. Cherny et al. (2004) utilizaron el software de plasmaféresis 
- 2 sesiones a la semana, y, a continuación, en la 1, 3, 6 meses, un año. 
Tales tácticas para 10 años, 7 pacientes permitido alcanzar la remisión de 
esclerosis múltiple. Llevar a cabo tal programa de plasmaferesis fue más 
eficaz que el de los cursos de manera esporádica las plasmaferesis, 1-2 
veces al año [Karpov, M. I. et al., 2013]. 

Se logró con éxito en la aplicación seriada de (ciclos) plasmaféresis 
[Ramunni A. et al., 2008]. Se obtuvieron resultados positivos mediante la 
aféresis selectiva de Ig con inmunosorbentes [Hohenstein B. et al., 2015; 
Loschiavo C. et al., 2015]. I.M.Barbas y A.A.Skoromets (2003), los mejores 
resultados se logran con cursos de hemocarboperfusión.

También preferimos las tácticas del curso inicial de 4-5 sesiones 
de plasmaféresis, seguido de una sesión cada mes, lo que permite a los 
pacientes  obtener un resultado positivo. Pero existe aún más eficaz  la 
«terapia inmunofarmacéutica extracorpórea» que realiza un la plasmaferesis 
con separación de linfocitos y posteriormente su incubación con una 
pequeña dosis de corticosteroides (8 mg de dexametasona) en la cámara 
termostáticamente controlada a una temperatura de 370C en elplazo de tres 
horas en su mezcla continua, suave  y el retorno intravenoso subsecuente. 
Por lo tanto, existe una inmunosupresión de «dirección» cuando cada 
linfocito recibe en cientos de veces mayor influencia de los esteroides que 
en su introducción por vía intravenosa, pero el organismo recibe sólo su 
dosis mínima que no conduce a sus efectos secundarios [Voinov VA, 2014] .

Neuromelitis óptica o enfermedad de Devic - enfermedad inflama-
toria caracterizada por lesiones selectivas del nervio óptico y la médula 
espinal (mielitis transversa extensa con paraplejía). Anteriormente se 
consideraba como una variante severa de la esclerosis múltiple. Sin embargo, 
los anticuerpos NMO-IgG, específicos de esta enfermedad, un objetivo para 
el cual es la acuaporina-4 (AQP4) que está en brotes de astrocitos o sitios de 
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cobertura de los vasos que no están cubiertos con soportes de astrocitos, 
participando en la formación de un Barrera hematoencefálica. En su daño, 
no se adapta a la función que promueve el acceso y otros componentes 
inmunológicos en el SNC, en particular, de los leucocitos que asignan 
citocinas tóxicas que terminan la muerte de oligodendrocitos y neuronas 
[Argyriou A.A, et al., 2008; Cree B., 2008; Marignier R. et al., 2010; Awad 
A., 2011]. Por lo general, se producen alteraciones primarias visuales con 
posterior adición de los síntomas de la mielitis transversa severa - un par y 
tetraparesis, trastornos de los órganos pélvicos [Karim S., Majithia V., 2009]. 
Así pues, la esperanza de vida no suele exceder de cinco años.

Se usan para el tratamiento esteroides, inmunoglobulinas y plasma-
féresis para eliminar cursos de hasta 2-3 litros de plasma por sesión 
[Watanabe S. et al., 2007; Bonnan M. et al., 2009, 2012; Magaña S.M. Et 
al., 2009; Trebst C. et al., 2009; Ochi H., 2010; Wang K.C. Et al., 2011; Pula 
JH, MacDonald CJ, 2012; Sato D. et al., 2012; Morgan S.M., 2013, 2014; 
Córdoba J.P., 2014; Láinez-Andrés J.M. et al., 2015; Kleiter I., Gold R., 2016], 
seguido de sesiones repetidas periódicamente de plasmaféresis (programa 
o plasmaféresis intermitente) [Miyamoto K., Kusunoki S., 2009]. S.H.Kim et 
al. (2013) observan que después de un curso de plasmaferesis el nivel de 
anticuerpos a la acuaporina-4 disminuye a 15% del nivel inicial, y el efecto 
del tratamiento permanece también en 6 meses. En los casos de afectación 
respiratoria de un síndrome de angustia la plasmaferesis también fue eficaz 
[Zantah M. et al., 2016]. La mielitis transversal puede desarrollarse y contra 
el sistema lupus eritematoso complicado por meningitis y la ´lasmaferesis 
en ese caso también dio resultado positivo [Covach A.J., Rose W.N., 2014]. 
Las mismas recomendaciones existen y en las Directrices ASFA [Schwartz J. 
et al., 2013].

El Síndrome de Guillain-Barré, es una enfermedad grave aguda del 
sistema nervioso central, acompañada de debilidad muscular progresiva y 
parálisis, incluyendo los músculos respiratorios, que a menudo requiere una 
ventilación mecánica prolongada. En estos casos, al unirse la neumonía, la 
trombocitopenia y el sangrado, la mortalidad puede alcanzar el 12% [Netto 
A.B. Et al., 2011]. Como causa  de esta encefalomielitis aguda diseminada 
se encuentran procesos desmielinizantes. Su relación con las enfermedades 
crónicas desmielinizantes todavía se debate, su patogénesis no está clara, 
pero el papel del sistema inmunológico es innegable. A menudo, este 
proceso está precedido por infecciones virales y vacunaciones, a veces una 
infección causada por Campylobacter jejuni [Straub J. et al., 1997; Hao Q. 
et al., 1999; Rogalewski A. et al., 2007]. Al menos 41% de los pacientes 
identifican este patógeno [Nachamkin I. et al., 1999]. Algunas conexiones 
se encuentran para la encefalomielitis aguda diseminada y previamente 
sufrieron neumonía causada por micoplasma o por la bacteria  Legionella 
[Hagiwara H., et al., 2009; De Lau LM et al., 2010].
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La detección de anticuerpos antiganglionarios indica un posible 
mimetismo molecular entre los epítopos del antígeno del agente infeccioso 
y los elementos de los nervios periféricos, lo que determina la patogénesis 
de este síndrome. Entre los pacientes con esta enfermedad existe una 
gran heterogeneidad en la gravedad de los trastornos neurológicos de la 
debilidad muscular, el grado de trastornos sensoriales, la desmielinización 
y la degeneración axonal. Los anticuerpos anti-GQ1b aumentan en la 
oftalmoplejía severa y el síndrome de Fisher, los anticuerpos anti-GM1 están 
más relacionados con la variante puramente motora de la enfermedad, 
los anticuerpos anti-GalNAcGD1a se detectan con más frecuencia en las 
infecciones gastrointestinales antes de los síntomas clínicos del síndrome 
de Guillain-Barré con el desarrollo de la parálisis distal [Hao Q. et al., 1999].

La generalización del uso de corticosteroides en los casos anteriores 
de tratamiento del síndrome de Guillain-Barré ha demostrado ser ineficaz 
y fue casi ineficaz a nivel del mundo, acyualmente no se da uso. En los 
actuales métodos de elección son la plasmaféresis e inmunoglobulina 
intravenosa, y, a menudo, una combinación de los mismos. Un grupo 
de investigadores [Plasmaferesis / Sandoglobulin Gullain-Barré Grupo 
de Ensayo, 1997], considera adecuado inmediatamente después de la 
plasmaféresis tratamiento con Iinmunoglobulina intravenosa a dosis de 0,4 
g / kg, lo que debe bloquear el desarrollo de anticuerpos. Total de cinco 
sesiones de plasmaféresis con la eliminación de 50 ml de plasma por kg 
de peso corporal. Aunque J. Tharakan et al. (1990) considera suficiente la 
eliminación del plasma total de 10-15 ml / kg al día hasta que un efecto 
estable y la regresión de los síntomas. Otro grupo [Los franceses Grupo 
Cooperativo ..., 1997] prefiere la plasmaféresis. La misma táctica se 
hayan adoptado y el Subcomité de Estándares de Calidad de la Academia 
Americana de Neurología [Hughes RA et al., 2003]. Autores japoneses son 
de la opinión de que la plasmaféresis debe ser el método de elección en la 
encefalomielitis diseminada [Yuki N. et al., 1998; Shinozaki K. et al., 2008; 
Hagiwara, H. et al., 2009]. 

Las lesiones leves (pacientes pueden caminar más de 5 metros 
sin asistencia) con sólo dos sesiones de plasmaféresis, con moderada 
(el paciente es incapaz de soportar sin soporte) y severa (necesidad de 
ventilación mecánica) para 4 sesiones de plasmaféresis [Kincaid JC , 2002; 
Meena A.K. Et al., 2011]. La misma opinión fue sostenida por J.C. Raphael 
et al. (1998), quienes creen que la inmunoglobulina intravenosa para 
el síndrome de Guillain-Barré es ineficaz. En tales casos, se prefiere la 
plasmaféresis [Buzzigoli SB et al., 2010; El-Bayoumi M.A. et al., 2011; Hughes 
R.A.C., 2011; Magaña S.M. Et al. 2011]. También describe una complicación 
dramática de esta terapia para el síndrome de Guillain-Barré con infusión 
intravenosa de inmunoglobulina a una dosis de 0,4 g / kg de peso corporal. 
El desarrollo de miocarditis alérgica grave aguda con resultado fatal [Koehler 
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PJ, Kondstaal J., 1996] . Se describe casos de esta patología con diagnosticos 
y laboartorio comprobados (denervación severa y neuromiopatia), curso 
severo con inmovilidad, reflejos e inhabilitación neurológicoa, en que 
durante la primera sesión de palsmaferesis a su final  los paciente presentes 
reflejan  movilidad de ambulancia moderada, al curso de la segunda sesión 
parámetros neurológicos y movilidad, casi completos, no observado en la 
en mejoría habitual después de cada ciclo de plasmaferesis [Zumbana G. 
G., Hernandez L., Clinica Crehvital., 2016].  Hay que recalcar además que la  
plasmaferesis  se considera un sistema de tratamiento elite y hasta cierto 
punto monopolizado, debido a los altos costos y equipacion no transportable 
al sitio de hospitalización del paciente sea privado o estatal, lo que si brinda 
el sistema actual de hemofenix en portatibilidad,  transformándose ya en un 
tratamiento común, adecuado, eficaz  y accesible.

estudios recientes muestran una menor eficacia de la terapia de 
inmunoglobulina en comparación con la plasmaféresis [Dada M.A., Kaplan 
A.A., 2004; Lin CH et al., 2004; Saad K. et al., 2016]. Es posible eliminar 
los autoanticuerpos IgG, IgM, obtenido por  el plasma en la plasmaféresis, 
plaasma que pasa a través de la columna con covalentemente fijo Triptófano 
(immunosorption) [Haupt WF, 2000].

Se obtuvieron resultados favorables utilizando la técnica de 
plasmaféresis en serie (cíclica) [Valbonesi M. et al., 2001; Lin J.H. Et 
al., 2015]. Sin embargo, al analizar los resultados del uso de los tipos 
de cambio plasmático (a 3 litros por sesión) y la filtración en plasma en 
serie, no se encontraron las ventajas de este último [Lyi R.-K. Et al., 2002]. 
Las variantes de Guillain-Barré son el síndrome de Miller-Fisher y la 
encefalitis de cerebro de Bickerstaff. A veces se combinan bajo el nombre 
de síndrome de Fisher-Bickerstaff. La característica común es la aparición de 
anticuerpos IgG a GQ1b con un cuadro de ataxia, areflexia y oftalmoplejía 
[Hughes R.A. Et al., 2007; Hussain A.M. Et al, 2007; Lo Y.L., 2007; Yuki N., 
2009; Meena A.K. Et al., 2011]. En estos casos, la plasmaféresis es también 
eficaz [Kuwabara S., 2014; Ejma M. et al., 2015].

En nuestra práctica, si comenzamos a realizar una plasmaferesis justo 
en las primeras horas después del desarrollo de un síndrome de Guillain-
Barré, después de la primera sesión aparecen movimientos de extremidades, 
después de la segunda o tercera - el paciente puede sentarse en una cama 
, Después de la cuarta - para ponerse en pie, después de la quinta - puede 
ir. Por lo tanto, la eliminación oportuna de anticuerpos permitió restaurar la 
mielina pero si el tratamiento era tardío, en un lugar de la mielina se formó 
el tejido de conexión habitual que no poseía las propiedades de aislamiento. 
Y el proceso pasó a una forma crónica [Voinov V.A., 2014].

La encefalomielitis diseminada aguda es una enfermedad 
desmielinizante con daño primario de la sustancia blanca  y de  la médula 
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espinal puede desarrollarse en algunos días después de una infección viral 
o bacteriana o incluso la vacunación [Garg R.K., 2002; Misra U.K., Kalita 
J., 2010]. Existe una activación de los linfocitos T reactivos a la mielina en 
el mecanismo de un mimetismo molecular. En MRT encontrar los centros 
de daño de la sustancia blanca de las zonas subcortical,  ganglios basales,  
tronco,  cerebelo y  médula espinal. La mayoría de las veces los niños y los 
jóvenes sufren. Clínicamente hay una similitud con un debut de la esclerosis 
múltiple, sin embargo una corriente más favorable después de cursos de 
altas dosis de corticosteroides con atracción y un intercambio plasmático 
[Keegan M. et. Al., 2002; Khurana D.S. et al., 2005; Llufriu S. et al., 2009; 
Alexander M., Mirthy J., 2011; Láinez-Andrés J.M. et al., 2015]. La encefalitis 
desmielinizada aguda puede ser una consecuencia de la vacunación 
antiviral (contra la difteria,  tétanos,  poliomielitis,  hepatitis A y B). Los ciclos 
de plasmaferesis producen un efecto favorable incluso en los casos de su 
inicio en algunas semanas después de la aparición de los primeros síntomas 
[Rogalewski A. et al. 2007].

También se describe la encefalitis autoinmune aguda causada por 
anticuerpos contra los receptores anti-N-metil-D-asparatato, en los que 
se desarrollan espasmos,  estupor,  disfagia e hipoventilación hasta una 
catatonía severa. El uso de altas dosis de Prednisolonum no dio efecto y 
los síntomas de una enfermedad se interrumpieron por medio de un curso 
de plasmaféresis contra la disminución rápida en el contenido de estos 
autoanticuerpos [Schimmel M. et al., 2009; Chen B. et al., 2014; Mann A.P. 
et al., 2014; Morgan S.M. Et al., 2014; Salvucci A. et al., 2014; Zhong J.M., 
2014; Yongsiri S. et al., 2014; De Sena A.D. et al., 2015; Nosadini M. et al., 
2015; Castaldi M. et al., 2016; Wang H., 2016]. La misma táctica se efectua 
en la práctica pediátrica [Matod A.A. Et al., 2015; Nagappa M. et al., 2016].

La gangliopatía autónoma autoinmune  procede contra la hipo-
tensión ortostática con los trastornos cognitivos que también se detienen 
mediante cursos de plasmaferesis  [Gibbins C.H. Et al., 2012]. A partir de 
la terapia intravenosa de inmunoglobulina y el intercambio plasmático, se 
mejora la imagen clínica de las lesiones [Iodice V. et al., 2009].

Para el síndrome de Guillain-Barré son condiciones cercanas a 
la polineuropatía aguda con la debilidad muscular expresada que con 
frecuencia se desarrolla en los pacientes con condiciones críticas (debilidad 
adquirida en la UCI) exigiendo una ventilación artificial prolongada de 
los pulmones y complicando la transferencia de estos pacientes a una 
respiración mantenida. La electromiografía muestra así una denervación 
severa aguda y una neuromiopatía [Lipshutz A.K., Grooper M.A., 2013]. Las 
biopsias de los músculos y los nervios indican una atrofia neurogénica grave, 
una degeneración axonal sin signos de inflamación. Estas complicaciones 
acompañan a los pacientes con sepsis y falla de múltiples órganos, después 
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de las operaciones del corazón. Los corticosteroides y los bloqueadores 
neuromusculares pueden ser los momentos provocativos [Hund E.F et al., 
1996; Dhand U.K., 2010].

En estos casos, el intercambio plasmático también es capaz de 
detener tales complicaciones, al mismo tiempo que el conjunto de otros 
productos tóxicos que se recogen en pacientes en estado crítico también 
son sacados de un organismo [Algahtani H. et al., 2009]. Hay que tener en 
cuenta que la realización oportuna de una desintoxicación extracorpórea 
no puede permitir el desarrollo de tales complicaciones. Probablemente 
que en tales complicaciones llega la demielinación tóxica. Por lo tanto, la 
eliminación oportuna de anticuerpos, permite restaura la mielina, mediante 
la plasmaferesis o inmunoadsorción inhibiendo el desarrollo de tal proceso 
patológico [Voinov V. A., 2014]. 

La polineuropatía desmielinizante inflamatoria crónica también se 
desarrolla como resultado de autoanticuerpos contra los gangliósidos [Yuki 
N. et al., 1996]. La enfermedad progresa por más de dos meses, y luego 
se mantiene bajo debilidad, acumulándose gradualmente durante meses y 
años. Por lo general, esta debilidad es simétrica, las alteraciones motrices 
prevalecen sobre los trastornos de la sensibilidad frente a la areflexia [Lopate 
G. et al., 1997]. En algunos casos, el desarrollo de los llamados POEMS-
síndrome caracterizado por polineuropatía, organomegalia, endocrinopatía, 
M-proteína y lesiones de la piel

En el tratamiento preferido es la plasmaféresis (2 sesiones en las 
primeras tres semanas y una sesión para las próximas tres semanas). Si es 
necesario, repita los cursos de la plasmaféresis puede ser en los próximos 
1 o 2 meses, hasta la desaparición de la enfermedad [Hahn A. F. et al., 
1996; Ako S. et al., 1999; Kincaid J. C., 2002; Schröder, A. et al., 2009; Yoon 
M. S., 2011; Gorson K. C., 2012; Latov N., 2014]. También se utiliza es la 
inmunoglobulina intravenosa (0,4 g / kg 1-3ª semana y 0,2 g / kg en 4-6 
semanas). Porque la inmunoglobulina más simple y puede ser utilizado en 
condiciones a domicilio, esto es, el tratamiento inicial preferido. En términos 
de valor, son también comparables. En el 26% de los pacientes no entró en 
remisión total, con un 61% - parcial (podría ir) y sólo el 13% se mantuvo 
incapaz de ir [Kuwabara S. et al., 2006]. Los esteroides están disponibles, 
pero sus efectos a largo plazo son más caros [Dyck P. J. et al., 1994; Van der 
Meché F. G. A. et al., 1995]. El interferón β-1а uso de los intentos de no 
revelar sus ventajas significativas [Hughes, R. A. et al., 2010]. 

Polineuropatía paraproteinemia desmielinizadas se desarrolla 
en la presencia de la monoclonales hiperproteinemia que acompaña a 
la amiloidosis, POEMS síndrome, crioglobulinemia, mieloma múltiple, 
B-celular de linfoma y  macroglobulinemia de Waldenström. Aparecen, 
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así, un autoanticuerpos contra la mielina conectado glicoproteínas de los 
nervios periféricos [Rajabally U. A., 2011; Lunn M. P., Nobile-Orazio E., 2012; 
Ramchandren S., Lewis R. A., 2012].

En una combinación de polineuropatía con una gammapatia 
monoclonal, especialmente de tipo IgG e IgA, la realización de un curso 
intensivo de intercambio plasmático condujo a una reducción considerable 
de manifestaciones de debilidad muscular, aumento de potenciales 
musculares, mayor movilidad de los pacientes y capacidad de movimiento 
independiente [Brannagan TH, 2009]. La plasmaferesis en esta patología con 
éxito se utilizó incluso y en la práctica pediátrica [Rabie M., Nevo Y., 2009]. 
Y, la eficiencia de la plasmaferesis fue mayor, que la terapia con esteroides 
[Kimura A. et al., 2010]. El buen resultado fue alcanzado y después de 
plasmaferesis en serie (ciclos) [Chiu H.C. Et al, 1997; Hanafusa N. et al., 
2007].

Crónica de motor neuropatía es una lenta y progresiva trastorno de los 
nervios periféricos, lo que conduce a una debilidad asimétrica de la porción 
distal de la extremidad superior. La electromiografía muestra patrones focal 
de bloqueo de la transmisión de impulsos a lo largo de los axones motores. 
En contraste de la esclerosis lateral amiotrófica, este immunodependant la 
enfermedad pasa con desmielinización, y tratables mediante plasmaféresis 
junto con ciclofosfamida [Kornberg AJ, Pestronk A., 1995; Claus D. et al., 
2000; Park Y. E. et al., 2010]. 

El contenido de IgM anticuerpos gangliósido GM1 se encuentra en 
el 85% de estos pacientes [Pestronk A., Choksi R., 1997]. La patogénesis 
de las neuropatías pueden participar IgM M-proteína, que a menudo tiene 
los autoanticuerpos de la actividad. IgM M se une glicoproteína asociada 
a mielina, lo que conduce a la desmielinización de los nervios periféricos. 
La plasmaféresis, también es considerada como uno de los métodos de 
eliminación de IgM M [Latov N., 1995; Park YE et al., 2010].

Lewis-Sumner síndrome que se caracteriza por sensorio-motor de la 
deficiencia de las extremidades superiores debido a una desmielinización 
está cerca de la patología previa. La plasmaféresis también es eficaz en el 
tratamiento de la [Parque Y. E. et al., 2010].

En los casos de miastenia gravis anticuerpos IgG aparecen a los 
receptores nicotínicos de acetilcolina de la membrana postsináptica, lo 
que conduce a un aumento de la debilidad muscular [Lindstrom JM et al. 
1998]. En algunos casos, tal vez la aparición de anticuerpos también a un 
músculo específico de la quinasa [Yamada C. et al., 2014]. En este caso, la 
eliminación directa de anticuerpos por parte de la plasmaféresis es muy 
eficaz [Lehmann H. C. et al., 2006; Zagar M. et al., 2009; Ganeev Т.S. et al., 
2013; Dasararaju R. et al., 2014; Yamada C. et al., 2014]. Está hecho para 
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promover la normalización de los niveles de inmunoglobulina y la reducción 
de los complejos inmunes circulantes (CIC) de 1.7 - 2 veces. En los casos 
graves, los pacientes pueden ser rápidamente desconectado del respirador, 
pero es relativamente un efecto a corto plazo y requiere de la fijación de las 
sesiones repetidas [Levis R. A. et al., 1995; Kosachev V. D. et al., 2006]. 

Sin embargo, junto con la plasmaféresis, los mismos resultados que 
se alcanzan a través de intensivos de terapia con inmunoglobulina intrave-
nosa a una dosis de 0,4 g / kg al día durante tres o cinco días [Gaidos P. et 
al., 1997; Barth D. et al., 2011]. Sin embargo, con un intenso plasmaféresis 
podemos lograr mejores resultados en el tratamiento de la crisis miasténica, 
en lugar de la administración intravenosa de inmunoglobulinas [Miastenia 
Gravis Clínica Grupo de Estudio ..., 1997; Fleury MC, Tranchant C., 2008; Oro 
R., Schneider-Oro C., 2008; Tranchant C., 2009; Heatwole C. et al., 2011; 
Hellmann, M. A. et al., 2014; Morgam S. M. et al., 2014]. Es aconsejable 
llevar a cabo de 3-5 sesiones de plasmaféresis con la eliminación del plasma 
de hasta 2,0-2,5 ml / kg de peso corporal [Köhler, W. et al., 2011]. Llevar 
a cabo sesiones diarias de plasmaféresis con la eliminación de pequeños 
volúmenes de plasma, de tal intercambio de plasma, llevado a cabo cada 
dos días es posible [Trikha I. et al., 2007]. Del mismo modo, el uso de 
plasmaféresis proporciona un más rápido efecto positivo (después de la 
primera sesión ya) en pacientes refractarios al tratamiento con rituximab 
[Nowak RJ, 2011]. La plasmaféresis antes de la cirugía a la timectomía 
facilita enormemente el período postoperatorio [Nagayasu T. et al., 2005; 
Yeh JH et al., 2005; Oro R. et al., 2008; Konishi, T., 2008; El-Bawab H. et al., 
2009], y W. K. Liew et al. (2014) señaló que la plasmaféresis proporciona 
estables resultados, más que con la terapia con IGIV.

Con formas juveniles de la miastenia gravis es también utilizado con 
éxito la plasmaféresis con inmunoglobulinas [Anlar B. et al., 2009; Chiang, L. 
M. et al., 2009; Papazian O., Alfonso I., 2009]. 

Las perspectivas se ven en el uso de IgG específica-inmunoadsorción 
para eliminar los anticuerpos contra los receptores de acetilcolina 
[Zisimopoulou P. et al., 2008] así como nuevos sistemas para la serie de la 
plasmaféresis [Chuang Y. C. et al., 2000; Batocchi A. P. et al., 2000; Yeh, J. H. et 
al., 2001, 2003, 2005, 2013; Konishi, T., 2008]. En una serie de plasmaféresis 
el nivel de moléculas solubles de adhesión intercelular disminuye de forma 
más efectiva y la cantidad de la T-regulación de las células aumenta [Zhang, 
L. et al., 2014]. Después de una serie de plasmaféresis el aumento en la 
SatO2 niveles con una disminución en la pCO2 se observa [Yeh J. H. et al., 
2013]. Sin embargo, J. H. Yeh H. C. Chiu (2000) y R. Pittayanon et al. (2009) 
en comparación con los otros grupos de pacientes con miastenia observó 
diferencias significativas en la eficacia de inmunoadsorción o serie de 
plasmaféresis. Por otro lado J. F. Liu et al. (2010) y W. K. Liew et al. (2014) 
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observaron beneficios inmunoglobulina transfusiones antes de la serie de 
plasmaféresis o inmunoadsorción. Después de una serie de plasmaféresis 
también disminución de la actividad citotóxica de las células asesinas 
naturales se observó que fortalece aún más el efecto de dicho tratamiento 
[Chien, P. J. et al., 2011].

Miasténico de Lambert-Eaton síndrome de down es una enfermedad 
rara que se produce como resultado del bloqueo de la liberación presináptica 
de acetilcolina en la terminación nerviosa (en la sinapsis neuromuscular). 
Curiosamente, la mitad de pacientes con cáncer de pulmón. El diagnóstico 
se basa en la electromiografía. La evidencia reciente sugiere una respuesta 
autoinmune que impacto directamente contra el impulso de la instalación 
eléctrica de los canales de calcio en el presináptica del nervio motor de 
la terminal [Leys K. et al., 1991]. Se utiliza en el tratamiento de supresión 
inmune son la mejora de los agentes de la realización de la descarga 
eléctrica en la terminal nerviosa. La plasmaféresis conduce a mejoras en 
la mayoría de los pacientes, pero requiere repetidas sesiones de terapia 
inmunosupresora [Dau P. C., Denys E. H., 1982; Sanders, D. B., 1995; Ueda T. 
et al., 2009; Titulaer M. J. et al., 2011; Gwathmey K et al., 2012]

«Paraneoplásico» enfermedades autoinmunes del sistema ner-
vioso central. El término «paraneoplásico» se refiere a los procesos que 
acompañan a ciertos tipos de tumores, especialmente de ovario y cáncer 
de mama. La presencia de anticuerpos específicos anti neuronal de 
anticuerpos en estos pacientes apoya la teoría autoinmune de origen de 
estos trastornos [Anderson NE, Posner J. B., 1988]. Allí se refirió a la tinción 
de anticuerpos de las células de Purkinje del citoplasma. Por otro lado, la 
detección de estos anticuerpos en pacientes con síntomas neurológicos de 
la degeneración del cerebelo fue un marcador altamente específico para 
la presencia en ellos de las que aún no diagnosticados de tumores. J. W. 
B. Moll et al. (1996) estudió la presencia de anticuerpos anti neuronales 
y de los «sistemas» (vs ADN, las mitocondrias, el tiroides, los antígenos, 
los factores reumatoides), en pacientes con síndrome paraneoplásico, y 
en pacientes con cáncer de pulmón microcítico, cáncer de ovario y cáncer 
de mama, pero no hay evidencia de este síndrome, y un grupo control 
de individuos sanos. Se encontró que los «sistemas» autoanticuerpos se 
encuentra en el 52% de los pacientes con síndrome paraneoplásico en 
comparación con 16% en los aislados de tumores y el 15% en el grupo de 
control. Por lo tanto, la frecuencia relativamente alta de los sistemas de 
autoanticuerpos en pacientes con síndrome paraneoplásico indica cierta 
predisposición genética a fenómeno autoinmunitario. Esto explica la rara 
incidencia de este síndrome en pacientes con cáncer (es decir, el síndrome 
de down es implementado en pacientes con cáncer, con una predisposición 
a enfermedades autoinmunes sistémicas).
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Las manifestaciones de este síndrome pueden ser suavizadas tanto 
después de la extirpación del tumor y en la terapia inmunosupresora, 
incluyendo la plasmaféresis [Dropcho E. J., 1995; Armstrong, M. B. et al., 
2005; Schröder, A. et al., 2009; Agrawal, S. et al., 2010; Mirza M. K. et al., 
2011; Pham H. P. et al., 2011; Chen B. et al., 2014]. Por lo tanto, Y. Ben David 
et al. (1996) observaron una mejoría significativa en las manifestaciones 
neurológicas en pacientes con cáncer de ovario y la degeneración del 
cerebelo después de un curso de plasmaféresis, aunque F. Graus et al. 
(1992), este resultado no se obtiene. A. M. Landtblom et al. (2008), la 
realización de cursos en 3 sesiones (de un total de 22 por año), también fue 
preparado con sólo un efecto temporal.

Podría desarrollar una variedad rara de síndrome paraneoplásico 
se puede desarrollar como melanocíticos la proliferación de la coroides, 
también tratados con plasmaféresis [Jaben E. A. et al., 2011].

La esclerosis lateral amiotrófica es una implacablemente progresiva 
síndrome neurológico en el que hay destrucción de las neuronas motoras, 
que conduce a una mayor debilidad de los músculos faciales y de las 
extremidades, atrofia con espástica de los síntomas, la hiperactividad 
de los reflejos, la insuficiencia respiratoria y la muerte inminente en el 
plazo de tres años. La tasa de detección – 1 y el 3 por 100 000 habitantes. 
Algunos pacientes tienen anticuerpos que influyen en la conducción de los 
impulsos a través de los canales de calcio de las sinapsis neuromusculares, 
lo que conduce a trastornos de la neurona motora y la hinchazón de la 
fragmentación del aparato de Golgi [Offen D. et al., 1998]. Además, se 
detectaron pequeñas infiltrados de células T en el cerebro y la médula 
espinal a la posible extensión de su influencia en los vecinos de las neuronas 
motoras, así como complementar mantenimiento de complejos inmunes en 
la sinapsis neuromuscular. La naturaleza autoinmune de la enfermedad es 
a menudo reforzada por la concomitante de la enfermedad autoinmune de 
la glándula tiroides y la paraproteinemia. Fracasados los intentos de utilizar 
la terapia inmunosupresora no se descarta la génesis de la enfermedad 
autoinmune [Smith RG et al., 1996].

Según algunos informes en la génesis de la enfermedad puede jugar 
un papel y factores exógenos. Por ejemplo, uno de la propagación de la 
enfermedad en áreas endémicas de Guam (Nueva Guinea) de los pacientes 
mostraron altas concentraciones de aluminio y manganeso, con la reducción 
de calcio. En las neuronas motoras se detectó acumulación de hidroxiapatita 
de aluminio. Debido a la lisis de las células infectadas no puede ser una 
formación de anticuerpos a las fibras nerviosas. Complejos de metales en 
las neuronas puede ser encontrado durante muchos años, y, a continuación, 
por razones que se desconocen los signos de desarrollar esclerosis lateral 
amiotrófica o enfermedad de Parkinson con demencia síndrome de 
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down. En el líquido cefalorraquídeo también mostraron un incremento de 
glutamato y aspartato, lo cual puede dañar las neuronas motoras [Popova 
L. M., 1998]. Dado el uso generalizado de aluminio que contiene el agua del 
grifo de la purificación de los reactivos, tal posibilidad no está excluido en 
nuestras ciudades, en la que se subraya la necesidad de que el uso de una 
variedad de la familia de filtros de agua y la aféresis terapéutica, capaz de 
retirar con prontitud cantidades excesivas de aluminio y otros productos 
potencialmente dañinos de los metales para prevenir estos trastornos. Y 
los informes apareció en el exitoso uso de la plasmaféresis tratamientos a 
intervalos de 1-2 meses durante 12 años, lo que proporciona una condición 
estable de la paciente [Gorshkova N. N., Volkova, V. N., 2003]. El éxito de la 
utilización de una plasmaféresis fue alcanzado también por P. Kenarov et al. 
(2014). El paciente que no podía pasar con medidor sin apoyo, comenzó a 
circular libremente a cientos de metros y para conducir el coche.

La enfermedad de Charcot-Marie-Tooth es el más extendido y 
degenerado hereditario de la enfermedad de sistema nervioso periférico. 

Los síntomas comienzan generalmente se muestra en la infancia 
tardía o temprana edad juvenil. Algunos pacientes no tienen síntomas hasta 
que llegó a la edad de treinta o cuarenta años. Generalmente los principales 
síntomas relacionados con las dificultades de la flexión dorsal del pie y la 
pierna. También puede causar la deformación de la espinilla y los pies con 
los dedos con una inusual forma helicoidal. Los músculos están atrofiados 
en la parte inferior del pie. En el proceso de progresión de una enfermedad, 
muchos pacientes aparecen también debilidad en las manos y los antebrazos. 
Los síntomas y el curso de una enfermedad pueden ser distintas. En ciertos 
casos puede ser un soplo de violación, un trastorno de la audición, de la vista, 
debilidad en un cuello humeral y los músculos. La escoliosis es el fenómeno 
generalizado. Aparición de trastornos gastrointestinales, dificultades es 
posible durante la masticación, la deglución y el habla. La atrofia de los 
músculos puede causar un temblor [Dyck P. J. et al., 2005; Rossor A. M. et al., 
2013; Saporta, M. A., 2014]. Todavía lo suficientemente eficaces métodos 
de tratamiento de esta enfermedad no se encuentra [Baets J. et al., 2014].

Sin embargo, P. Kenarov et al. (2014), habiendo aplicado cursos 
regulares de plasmaféresis, ha alcanzado resultados notables. Después de 
seis cursos de plasmaféresis hecho con intervalos de tres y seis meses para 
los últimos tres años se registró: la restauración de la vista de 6 a 2 dioptrías; 
la continuación de la restauración de una voz y la ausencia de fatiga en el 
discurso de la carga (el paciente en la que el profesor); la restauración de la 
sensibilidad en las extremidades – el paciente siente el tacto, el calor, el frío 
y el dolor; la restauración de las funciones motoras de las manos y los pies 
– de forma independiente caminar solo, sin restricción; también los signos 
de una tiroiditis autoinmune fue desaparecido.
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Los niños los trastornos neuropsiquiátricos autoinmunes causadas 
por una infección estreptocócica y la corea de sydenham o pequeñas 
corea (en el pasado «Saint Vitus Dance») se muestran de forma rápida en-
coordinar twitchings de los músculos de la cara, las manos y los pies, hasta 
un catatonia. Se produce con más frecuencia en los niños contra la infección 
de estreptococo en el 20-30% de los pacientes con fiebre reumática aguda. 
Así, los anticuerpos, contra estreptococos M-proteína de reacción cruzada 
con anticuerpos anti-genes de las neuronas de una membrana basal (efecto 
de «molecular mimicria»). Los síntomas de enfermedad muy a menudo 
aparecen en 4 a 8 semanas después de la faringitis estreptocócica [Heubi C., 
Shott S. R., 2003; Gabbay V. et al., 2008]. Así como en otras enfermedades 
reumáticas, esta enfermedad de naturaleza autoinmune mejora con un ciclo 
de plasmaféresis hace efecto terapéutico [Garvey, M. A. et al., 2005; López, 
Y. et al., 2007; Cortese I. et al., 2011; Schwartz, J. et al. 2013].

Morvan fibrilar corea se caracteriza por la generalizada mioquimia 
(pseudo fasciculaciones), dolor, hiperhidrosis, pérdida de peso, insomnio 
y alucinaciones. La enfermedad se desarrolla idiopática y debido a la 
intoxicación por mercurio, chrysotherapy (tratamiento con sales de oro) y 
timoma. La patogénesis de las principales formas de la enfermedad sigue 
siendo poco claro, aunque por analogía con enfermedades similares que son 
acompañados por el aumento de la actividad muscular de no ser excluido 
es de naturaleza autoinmune de la enfermedad. Una confirmación indirecta 
de este punto de vista es el más alto reportado caso de repetidas sesiones 
de plasmaféresis que las paradas de las principales manifestaciones de la 
enfermedad [Madrid A. et al., 1996].

Stiff-man (de persona Rígida) síndrome progresivo de la ence-
falomielitis con rigidez muscular) – una rara pero grave enfermedad 
autoinmune, con el aumento de la bulbar hyper contractura, diplopía, 
disfagia, dolor en las áreas de la espástica las contracciones musculares. 
Para estos pacientes, lo típico es hiperlordosis. El Diazepam se utiliza en 
el tratamiento, reduciendo significativamente la actividad motora, así 
como de baclofen y hlonazepam. Es la hipótesis de que este síndrome es el 
resultado de un desequilibrio entre los inhibidores de la γ-aminebutyl ácido 
alas neuronas motoras. Hay indicios de que los anticuerpos de los pacientes 
Rígido-síndrome del hombre, ataxia cerebelosa y la diabetes mellitus tipo 1 
reaccionar con el ácido glutámico descarboxilasa, la síntesis de la enzima, 
que se localiza en las neuronas correspondientes [Saiz A. et al., 1997; Abele 
M. et al., 1999; Tuomi T. et al., 1999; Rakocevic G., 2012; Farouqi M. S. et 
al., De 2015]. La plasmaféresis, la reducción de la titulación de anticuerpos, 
reduce extraceptive reflejos, disminución en el músculo de la actividad 
motora y proporciona una mejora clínica significativa [Brashear HR, Phillips 
LH, 1991; Shariatmadar S., Noto TA, 2001; Schröder, A. et al., 2009; Farouqi 
M. S. et al., De 2015]. L. Fogan (1994) también observó que el uso de la 
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plasmaféresis con cursos posteriores de la terapia con corticosteroides 
resultó en una mejora significativa y la remisión a largo plazo. ASFA también 
permite la aplicación de una serie de plasmaféresis en esta patología 
[Schwartz, J. et al., 2013].

El virus de neuromiotonía como la patología previa, es una 
enfermedad rara de etiología desconocida en la que la hiperexcitabilidad 
de los periféricos de los nervios motores conduce a la involuntarias 
contracciones musculares, espasmos dolorosos y debilidad. Dado el posible 
mecanismo de la enfermedad autoinmune, S. Sinha et al. (1991) después de 
7 años, a la ineficacia de la terapia de drogas, el uso de la plasmaféresis, que 
cada vez se tradujo en la casi completa desaparición de los síntomas durante 
2-3 semanas con una muy pronunciada caída registrada electromiográfica 
neuro miotónica tipo de trastornos. Durante las próximas semanas, los 
síntomas se volvió lentamente.

La encefalitis límbica es una consecuencia de las alteraciones en la 
ejecucion de los impulsos eléctricos en los espacios sinapticos de los ca-
nales de potasio del regimen autoinmune. En el comienzo de la enfermedad 
subaguda, se observan trastornos de la memoria, desorientación, 
alucinaciones, trastornos del sueño que se están dando durante los cursos 
de plasmaféresis en contra de la terapia hormonal [Cunningham, A. M. et 
al., 2014; Martin I. W. et al., 2014].

La encefalitis de Rasmussen es un síndrome poco frecuente, de 
progresiva unilateral cerebro disfunción limitada convulsiones. General-
mente ocurre en la infancia (6 a 8 años de edad), con una progresión 
gradual, lo que resulta en la hemiparesia y la demencia. Revelado son signos 
de inflamación perivascular con acumulaciones de linfocitos. La naturaleza 
autoinmune es demostrado por la detección de autoanticuerpos. En algunos 
casos, la mejora fue alcanzado con el uso de corticoides e inmunoglobulinas. 
Sin embargo, lo que resulta en una mejora significativa fue un curso de 
plasmaféresis (5-6 sesiones de hasta 1 de VCP cada uno). En este caso, las 
convulsiones se detuvo, hubo una mejoría en el habla y la actividad motora 
[Andrews P. I. et al., 1996].

El insomnio familiar Fatal es una enfermedad rara pero grave, 
determinada genéticamente, trastorno que se caracteriza por un 
significativo acortamiento del tiempo de sueño y es acompañado por un 
aumento de la debilidad, alteración de las funciones autonómicas, ataxia, 
disartria, alucinaciones, delirio y el mioclono. A partir de la edad de entre 
25 y 60 años, continúa a partir del 7 de 33 meses, con la inminente muertes 
[Gambetti P., Reseca P., 1999].

Esta enfermedad es una especie de «prión» enfermedades. Los 
priones son proteínas que normalmente son solubles en los detergentes, 
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tienen la forma de a-hélice y de la proteasa-destruido. Patológico b-isoformas 
tienen una forma aplanada, insoluble y resistente a las proteasas. Con su 
acumulación no es posible el desarrollo de tales patológico insomnio. Por 
lo tanto hay una pérdida de neuronas en el tálamo astroglial proliferación, 
olivas y la corteza del cerebelo [Mastriani J. A. et al., 1999].

El prión etiología es característico de la enfermedad de Creutzfeldt-
Jacob enfermedad con spongious encefalitis y rápidamente progresa la 
demencia. Por lo tanto aumento de la mantenimiento de diversas citocinas 
y oxidantes agravar el daño de un cerebro que sale a la luz [Burwinkel M. 
et al., 2004; Geschwind M. D. et al., 2008; Riemer C. et al., 2009]. Para el 
tratamiento de tales enfermedades no se mueven, sin embargo, así como 
en otras «la acumulación de enfermedades», la aféresis terapéutica puede 
ser bastante eficaz.

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo 
progresivo principalmente con trastornos motores. Etiopatogenia de 
que no está del todo claro, aunque no hay evidencia de la presencia de 
trastornos autoinmunes. Revelado son los niveles elevados de citoquinas 
y complemento en el líquido cefalorraquídeo aumenta en contra de la 
T-célula de autoanticuerpos (anti-alfa-sinucleína y anti-gangliósido GM1) y 
péptidos vasoactivos en sangre periférica [Staines DR, 2007; Monahan AJ, 
2008; Benkler M et al., 2009]. Esto apunta a la posibilidad de que el uso de 
la plasmaféresis en el tratamiento de esta enfermedad [Leopoldo N. A. et 
al., 1999; Staines D. R. et al., 2008]. S. G. Morozov et al. (1997) realizó con 
éxito los cursos de la plasmaféresis en 29 pacientes con manifestaciones 
graves de la enfermedad de Parkinson con una disminución en el índice de 
neuro defeciency de 28 a 8 unidades de Webster escala y los niveles de 
autoanticuerpos. 

Tóxicos polineuropatía se desarrollan como resultado de un 
número de intoxicaciones agudas y crónicas que acompañan la difteria, 
el tratamiento intensivo de quimioterapia de los tumores (cisplatino, 
vincristina), el alcoholismo, la consecuencia de plaguicidas, industrial y de 
alimentos sustancias tóxicas [Misra reino unido, Kalita J., 2009; Boyette-
DavisJ.Una. et al., De 2015]. En tales casos, la plasmaféresis también hace 
un efecto positivo.

Ataques isquémicos y los accidentes cerebrovasculares isquémicos 
en muchos de los casos son las consecuencias, no sólo de la aterosclerosis, 
pero también síndrome antifosfolípido [Greenberg S. M., Hyman B. T., 
1997]. Probabilidad de que el último aumenta con la aparición de una 
enfermedad en una edad joven que redefine la política de tratamiento 
convencional en tales casos, el aumento de la terapia anticoagulante con 
la atracción y la aféresis terapéutica también. Cantidad de anticuerpos 
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anticardiolipina aumenta con la edad de los 60 a los 70 años, así como en 
pacientes con diabetes y la hipertensión, que no excluye la influencia de 
los mecanismos de los trastornos autoinmunes de la circulación cerebral 
[Tanne D. et al., 1999]. Además, después de la aguda derrame cerebral 
período no se detectan anticuerpos contra la proteína básica de mielina 
[Evdokimov A.V., Gerasimova M. M., 2006]. No hay información de la 
ocurrencia de las lesiones vasculares del cerebro en el tipo de vasculitis en 
la base de la aparición de autoanticuerpos contra la mieloperoxidasa, que 
son marcadores de la vasculitis. Fue marcado incremento de 2 a 3 veces 
el nivel de autoanticuerpos antifosfolípidos en pacientes con vertebral-
basilar insuficiencia circulatoria, especialmente con su prolongada duración 
[Fomina L. A., Gerasimova М.М., 2006]. 

Todo esto nos permite considerar la plasmaféresis muy prometedor 
para las enfermedades vasculares del sistema nervioso central y su amplia 
aplicación es una cuestión del futuro próximo. De hecho, incluso un curso 
de plasmaféresis en la fase aguda del ictus isquémico sobre la base del 
síndrome antifosfolipídico permite una rápida regresión del discurso y de 
los trastornos cerebrales [Elchaninov A. P. et al., 2003]. Y. Hasegawa et al. 
(2003) el uso de la serie de la plasmaféresis durante 5-7 días después de un 
accidente cerebrovascular sobre la base de la oclusión de arteria cerebral 
media logrado la reducción de la viscosidad del plasma y un aumento 
significativo en el flujo sanguíneo cerebral de 36.4 a 40.7 ml/100g/min en el 
lado afectado con la rápida regresión de la hemiplejía casi inmediatamente 
después del procedimiento. La plasmaféresis fue eficaz para el accidente 
cerebrovascular agudo en la base de púrpura trombocitopénica trombótica 
también [Sevy A. et al., 2011].

Discirculatory encefalopatía se caracteriza por la progresando 
trastornos de la circulación de la sangre en las pequeñas arterias 
penetrantes, con un diámetro de 40-200 micras (una la microangiopatía 
cerebral) con acumulación gradual de cambios isquémicos en un cerebro, 
siendo la principal razón de «demencia vascular» [Levin O. S., 2010]. La 
disfunción endotelial en el nivel de los pequeños vasos sanguíneos en 
desarrollo, independientemente del nivel de lipoproteínas en la sangre 
es la piedra angular que también no excluye factores causales de una 
vasculitis autoinmune. El desarrollo de encefalopatía es posible, también 
en el levantamiento ß-amiloide en las pequeñas arterias, de las arteriolas y 
los capilares cerebrales [Regaños N. J. et al., 2005; Salvarani C. et al., 2008; 
Kloppenborg R. P. et al., 2010]. Patología de los microvasos promueve el 
daño de la sustancia blanca del cerebro con trastornos de las funciones 
cognitivas y motoras [Prins N. D. et al., 2005; Enziger C. et al., 2007].

La enfermedad de Refsum es el resultado de la acumulación de 
fitinovyh ácido y se caracteriza por la pérdida del sentido del olfato, la 



246 

audición, la retinosis pigmentaria con la pérdida de la visión (ceguera 
nocturna), ictiosis, ataxia y síntomas de polineuropatía crónica. En el futuro, 
lo que puede unirse a la insuficiencia cardíaca en la base de la miocardio-
patía. En el tratamiento, además de una dieta que excluye la recepción de 
fitinovyh ácido, en los casos graves de aumento de la debilidad y de las 
arritmias se utiliza y la plasmaféresis también [Vaga R. J. A. et al., 2010; 
Perera N. J. et al., 2011; Zolotov D. et al., 2012].

La encefalitis transmitida por garrapatas (ETG). Graves consecuencias 
son sufridas de Ixodes ricinus las garrapatas. Es el más importante viral 
enfermedades transmitidas por las garrapatas en Europa y puede causar 
una enfermedad grave en los seres humanos y puede ser más amplia que la 
distribución de notificado casos humanos sugiere [Paulsen K. M. et al., De 
2015]. La mayoría de los casos permanecen sin diagnosticar, también debido 
a la falta de diagnóstico serológico, ya que no hay pruebas de detección 
de rutina para la ETG en regiones no endémicas [Haditsch M., Kunze U., 
2015]. Con la picadura de las garrapatas Ixodes ricinus Borrelia burgdorferi 
espiroquetas son transferidos. Allí se desarrolla leptomeningitis, vasculitis 
y los coordinadores de la inflamación en el sistema nervioso central, el 
necrotizante focal mielitis cervical de la médula espinal, radiculitis, neuritis 
y una desmielinización en la médula espinal, las raíces [Ramesh G. et al., De 
2015]. Borreliya inducir la secreción de interleucinas (IL-4, IL-10, IL-12, IL-1, 
IL-6, IL-8, TNF-alfa, IFN-γ), proteína inflamatoria de macrófagos de MIP-1a 
y MIP-1, quimioquinas y eotaxina, que poseen propiedades tóxicas [Widne 
M. et al., 2002, 2004; Sjöwall J. et al., 2005; Nordberg M. et al., 2011; Kon 
kov A. B., Ratnikov L. I., 2012]. En borreliosis el mantenimiento de IFN-γ, la 
promoción de la lisis y la eliminación de Borrelia burgdorferi se acumula, 
pero es la razón y daños en el tejido [Ekerfelt C. et al., 2003].

Ya en la fase aguda de la enfermedad de desarrollar daño cerebral 
grave con síntomas y también de múltiples trastornos de los órganos – una 
miocardiopatía tóxica, y hepato-renal, que a su vez se refleja en la actividad 
del sistema nervioso central, hasta un desenlace mortal [Misić-Majerus L 
et al., 2005]. En el período posterior de una enfermedad hay daños en las 
articulaciones (Lima artritis) [Yin Z. et al., 1997] y la acrodermatitis crónica 
atrófica [S. Blaise et al., 2014]. Así que hay una reacción en cadena en el 
proceso de desarrollo de la enfermedad. Esto en sí mismo pide medidas 
para desintoxicar.

Por otro lado, como resultado de la destrucción de las neuronas y 
de otras estructuras del sistema nervioso bajo la influencia de los virus hay 
translocación ocurre de autoantígenos previamente ocultos del sistema 
inmune que provoca la formación de autoanticuerpos y complejos inmunes. 
En la transición a la forma crónica de la enfermedad de la introducción de 
estos autoanticuerpos y complejos inmunes en el cerebro es soportado 
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por los procesos degenerativos que se inició allí [Shapoval A. N., 1980]. 
Hay una indicación adicional para el programa de plasmaféresis en tales 
consecuencias de ixodes encefalitis.

La migraña es también muy grave, aunque no fatal, enfermedad que 
no es susceptible a la convencional efectos terapéuticos, seguido por un 
comienzo brusco de dolor de cabeza severo, náuseas y vómitos. Procesos 
patológicos de esta enfermedad puede ser de naturaleza similar a atópica, 
alergia, sobre todo porque como paroxística local Quincke del angioedema. 
Cuando las migrañas también pueden surgir es una crisis de la violación 
de los locales de la permeabilidad vascular con edema en el departamento 
correspondiente del cerebro, más que dolor de cabeza a menudo también 
tiene un carácter local (por ejemplo el parietal izquierdo de la región). 
Sustancias biológicamente activas causa liberación de histamina y enzimas 
proteolíticas que convertir inactivo kininogens en el plasma cininas y otras 
sustancias activas que pueden causar dolor.

Es posible encontrar en estos pacientes también anticuerpos 
antifosfolípidos (anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lúpico), 
especialmente en los casos de los que acompañan pasando trastornos 
neurológicos en la migraña con aura [Tietjen G. E. et al., 1998]. La obesidad 
y la diabetes de los trastornos metabólicos pueden ser otra posible razón 
[Bhoi S. K. et al., 2012]. Estas razones también hacer indicado aféresis de la 
terapia. Así, A. K. Marchuk y N. M. Bulanova (2001) informan que después 
de un ciclo de plasmaféresis fue logrado detener un ataque de migraña 
con la normalización de la agregación de la actividad de las plaquetas y el 
aumento del nivel de cortisol.

Para resumir la descripción de enfermedades nerviosas, es necesario 
destacar que prácticamente la totalidad de los componentes anteriores 
de la patogénesis de las enfermedades autoinmunes son, en cierto grado, 
confirmada por los resultados de numerosos estudios, lo que significa que 
la aféresis terapéutica debe ocupar su propio lugar en el complejo de la 
terapia. Que se presentan son ejemplos concretos de éxito en el uso de 
la plasmaféresis con una mano y ciertos riesgos y efectos secundarios de 
las terapias alternativas. En conclusión, presentamos los resultados de un 
estudio multicéntrico análisis de la experiencia a largo plazo con el uso de 
la plasmaféresis en enfermedades nerviosas, presentado por la Academia 
Americana de Neurología [Evaluación de la plasmaféresis, 1996].
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Indicaciones para la plasmaféresis, establecido por la 
Academia Americana de Neurología

Enfermedad Configuración
Sindrome Guillain-Barré,  forma severa Definido 
Polineuropatia inflamatoria cronica desmielizante Definido
Polineuropatía con gammapatía monoclonal, con posible 
rol de: 
IgG/IgA
IgM

Definido
En estudio

Miastenia gravis: Myasthenia gravis: en preparación 
para las operaciones o accidente cerebrovascular

Definido

Sindrome miasténico de Lambert-Eaton Uso posible
Neuromiotonía adquirida En estudio
Síndrome de la persona rígida En estudio
Polineuropatia cryoglobulinemica En estudio
SNC daño durante lupus En estudio
Encefalomieliis aguda diseminada En estudio
Esclerosis multiple Uso posible

Además, en este análisis se presentan datos sobre el valor de la 
plasmaféresis – a partir de $1,000 a $2,000 por tratamiento, y la tasa de 
cinco de estas sesiones puede costar $5,000-10,000. Pero, por otro lado, un 
curso de inmunoglobulina intravenosa terapia también cuesta alrededor de 
$10,000.

Estas posiciones no han cambiado significativamente más tarde 
[Cortese I. et al., 2011].

Psiquiatría
El desarrollo de los mecanismos patogénicos neurológicos de 

distorsión, nos llevan a la descripción de alteraciones mentales. En 
particular, se trata de la psicosis somatogenica, que acompaña a algunos 
tipos de enfermedades con una considerable alteración de la endosmosis. 
Así, la angina de pecho y el infarto de miocardio conducen a grandes 
alteraciones del metabolismo de las catecolaminas, la pancreatitis – a 
alteración fermentativa. En el último caso, la encefalopatía tóxica es a 
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menudo combinada con un estado delirante. La psicosis endógena se 
describe incluso en niños y adolescentes.

Los estados delirantes frecuentemente se desarrollan en el período 
postoperatorio. Estos pueden ser los primeros y surgen algunas horas más 
tarde, después de las operaciones, especialmente en las enfermedades con 
una severa endotoxemia e hipoxia (pancreatitis, peritonitis, complicaciones 
sépticas). El delirio puede surgir también en el período posterior al 
desarrollado de complicaciones. Se pone de especial característica el delirio 
en los pacientes con alcoholismo crónico que exige su diferenciación a 
partir de un síndrome de abstinencia. Tales estados pueden proceder de 
5-7 días y plantean importantes dificultades en su tratamiento. En tales 
casos patogénicos, la aplicación de terapia de aféresis es también justificada 
[Litvintsev S. V., et al., 1998].

Los estados reactivos también tienen cierta relación, se presentan 
después de situaciones fuertes de estrés y tensiones, sobre todo en graves 
accidentes (catástrofes naturales, accidentes, conflictos militares) donde 
se presentan condiciones para la entrada de exotoxinas o radiaciones al 
organismo. Trastornos agudos del metabolismo con cualquier versión de 
ABS, exo  o endotoxinas promueven la aparición de trastornos funcionales 
mentales, crean el fundamento para el desarrollo de alteraciones orgánicas, 
de los estados delirantes o de la depresión. Sólo la aféresis terapéutica y, 
en particular, la plasmaféresis es capaz de detener el desarrollo de círculos 
viciosos y extraer a estos pacientes de las crisis psicóticas.

El papel positivo desempeñado por la aféresis terapéutica esta tam-
bién en la eliminación de tóxicos producida por fármacos psicotrópicos 
en altas dosis, que a veces son sin control administradas por los mismos 
pacientes. Tales fenómenos se observaron en las víctimas del accidente 
de Chernóbil, la administración de los tranquilizantes que causaban 
el desarrollo de un síndrome de psico-organico con la formación de 
dependencia toxicológica [Malin D. I., 1997].

Además de estos trastornos inespecíficos de la homeostasis que 
conducen a los trastornos mentales, hay evidencia de la participación de 
mecanismos autoinmunes en la génesis de las enfermedades mentales, 
tales como la esquizofrenia. Se menciona la detección de auto-anticuerpos 
en los tejidos del cerebro, para la proteína de acoplamiento a glutamato, 
el aumento del nivel de la CIC y de IgM, la disminución de un ayudante-
supresor de la proporción en estos pacientes [Davydov, A. T., 2002]. En los 
pacientes con esquizofrenia, la forma de ataques progresiva esquizofrenia, 
existe un considerable aumento del nivel de auto-anticuerpos contra el 
factor de crecimiento nervioso [Scherbakova I. V. et al., 2001]. Allí se lleva a 
cabo y están los procesos de demienilización en el sistema nervioso central y 
periférico, una hipersensibilización a la proteína S-100 [Butoma B. G., et al., 
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2006]. Además, se han descubierto los hechos de la formación de anticuer-
pos a los neurolépticos y antidepresivos, reduciendo considerablemente su 
eficiencia y determinando el curso de la esquizofrenia. Todo esto hace que 
la aféresis terapéutica sea razonable en esta enfermedad [Stukalova L. A. et 
al., 1991], que está en corcondancia también con las recomendaciones de la 
Asociación Americana de Aféresis (ASFA) [Schwartz, J. et al., 2013].

La práctica clínica muestra la eficiencia de la aféresis terapéutica en 
estados depresivos y depresión-paranoide. Especialmente es eficaz en el 
tratamiento de una forma hipertóxica de esquizofrenia - catatonia febril, 
con un estupor catatónico e hipertermia ante la disfunción severa hepática 
y otros órganos vitales que muy a menudo conduce a un desenlace mortal. 
La hemoabsorción y, sobre todo, un intercambio de plasma promovían a 
la resolución rápida de los pacientes de esta afección grave en la cual los  
fármacos neuro - y psicotrópicos son poco efectivos [Davydov, A. T., 2002, 
2013]. El curso combinado de hemoabsorcion y plasmaféresis permite 
reducir casi completamente las alucinaciones, estados delirantes y los 
trastornos de despersonalización [Rudoj I. S. et al., 2013].

La endotoxemia grave, que exige la desintoxicación de emergencia, 
muy a menudo es consecuencia del tratamiento farmacológico intenso de 
la esquizofrenia. En particular, la aparición de un neuroléptico maligno, 
síndrome está relacionado con el uso de los preparados del grupo de las 
fenotiazinas, butyrophenone, y también sales de litio junto con haloperidol. 
El desarrollo aguda psicofarmacológico de la encefalopatía es seguido 
expresó la endotoxemia. La plasmaféresis por lo tanto considerablemente 
supera a la terapia electroconvulsiva y otros métodos en la eficiencia 
[Litvintsev S. V., 1998].

Indicaciones para la aféresis terapéutica surgir también en el 
desarrollo de un pharmacoresistent a las drogas psicotrópicas. El uso de 
varios métodos (hemosorption, la plasmaféresis, un plasmosorption, la 
radiación láser de sangre), puede dejar mucho más rápido depresivos 
síntomas psicopatológicos en más de 60% de los pacientes, para lograr más 
permanentes y a largo remisión en el nivel más pequeño de medicamentosos 
apoyo de los pacientes con esquizofrenia [Davydov, A. T., 2002; Shelepina 
E. P., 2013].

El trastorno obsesivo-compulsivo frustraciones (un síndrome de 
persuasión de los estados) tal vez tienen la naturaleza autoinmune causada 
por una infección estreptocócica y también se facilita a partir de plasma de 
intercambio de cursos [Beşioğlu L. et al., 2007; Marconi D. et al., 2009].

Eliminación astenia, trastornos depresivos y la apaty-abulic síndromes 
fue más eficaz en una combinación de hemosorption y plasmaféresis   
debido a la potenciación de su acción específica [Davydov, A. T. et al.,  1996]. 
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Hay una fuerte evidencia de la comunicación y de la epilepsia con 
procesos autoinmunes, en particular, con la acumulación anti-nuclear, la 
antiglycolipid y la anticardiolipine autoanticuerpos incluso sin signos de los 
acompaña sistema de lupus eritematoso sombrero puntos a la existencia 
de enfermedades autoinmunes frustración en el génesis y esta enfermedad 
también [Guillon B. et al., 1997; Verrot D. et al., 1997; Vicente A. et al., 
2010; Bien C. G., Scheffer I. E., 2011; Nabbout R., 2012; Lopinto-Khoury C., 
Sperling M. R., 2013; Faroogi M. S. et al., 2014, 2015].

El aumento en una proporción de CD4/CD8 (T-helper / T-supressor) 
y aumento de la de mantenimiento de los linfocitos B en los pacientes con 
una segunda forma generalizada de la epilepsia se establece [Malashikhia 
V. Yu.., 1996; Granata T. et al., 2011]. Especial el aumento del nivel de la 
CIC y de un índice de la actividad se observó justo antes de un ataque de 
epilepsia [Manasyan N. G., 1996]. Confirmación indirecta de que es también 
la frecuente combinación de la epilepsia y el asma bronquial que apunta a 
un papel de similar autoinmune o alérgica mecanismos en su patogenia. 
Es imposible excluir que la permeabilidad de la violación de paroxismo 
mecanismo de los vasos sanguíneos del cerebro endotelium y edema del 
tejido cerebral como Quincke del angioedema también participa en la 
aparición de un ataque de epilepsia.

Existencia de mecanismos autoinmunes de desarrollo de la epilepsia 
hace razonable la aplicación de una inmunoterapia, incluyendo también la 
plasmaféresis [Antozzi C., 2012; Quek A. M. et al., 2012; Faroogi M. S. et al., 
2014; Georgieva Z., Parton M., 2014; Melvin J. J. et al., 2014; Dobey D. et 
al., 2915]. Y, la plasmaféresis mostró aún más la eficiencia, que el estándar 
immunosuppressiv terapia que llevó incluso a mayor deterioro de un estado 
[Kim J. et al. 2014].

A la edad de los niños con el autismo idiopático neurológica 
frustración de no etiología clara se encuentra a veces. En las primeras 
etapas se muestra por las alteraciones verbales y no verbales, habilidad 
para comunicarse, dificultades en la comunicación y el entendimiento. 
Averiguar los anticuerpos a las proteínas de la mielina y los axones de las 
fibras en la existencia simultánea de tales niños también los anticuerpos 
para el virus del herpes-6, que apunta a un posible papel de una infección 
viral en el desarrollo de los procesos autoinmunes líder en el autismo [V. K. 
Singh et al., 1998].

Síndrome de fatiga crónica puede ser encontrado en 267 personas 
por cada 100 000 de la población. Es acompañado por una progresiva 
debilidad y agotamiento físico, la reducción de la resistencia, complicaciones 
neurológicas y disfunciones inmunes [Staines R. D., 2006]. Hasta ahora no 
hay nada claro o clínicos o de ethio - o mecanismos patogénicos. Algunas 
manifestaciones de este síndrome sugieren un mecanismo autoinmune de 
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su desarrollo. El 52% de los pacientes mostraron respuestas a antígenos 
nucleares. Los autoanticuerpos de-isotipo IgG. Hay casos de anomalías y la 
disfunción de los linfocitos T. La presencia de la circular complejos inmunes 
y los anticuerpos antinucleares se ha detectado en más del 30% de los 
pacientes. Es posible que los trastornos del sistema inmune producen en 
respuesta a ciertas infección crónica [Fernandéz A. A. et al., 2009]. Allí se 
fundó también un alto nivel de citoquinas pro-inflamatorias [Lorusso L. et 
al., 2009]. Todo esto apunta a la posibilidad de la aféresis terapéutica para 
el tratamiento de esta enfermedad.

La enfermedad de Alzheimer es una enfermedad común en los 
ancianos, que afecta a más de 29 millones de personas en el mundo [Davis, 
R. M. et al., 1999]. Se caracteriza por depósitos extracelulares en el cerebro 
de los agregados 39-43 aminoácidos del péptido llamado b-amiloide y el 
aumento de la pérdida de neuronas con 75 kD neurotrófico receptores. 
Se encontró que b-amiloide se une a estos receptores, lo que conduce a 
la inevitable pérdida de estas neuronas [Yaar M. et al., 1997]. Llega una 
degradación gradual de la persona, amnesia, deterioro de la coordinación 
motora y parálisis. Trastornos de la conciencia en la enfermedad de 
Alzheimer puede ser detectado en el 1% de las personas menores de 65 
años, pero que cantidad el 50% de los 85 años de vida [Mecocci P. et al., 
1998].

Se cree que un papel importante es jugado en la patogénesis de la 
progresiva trastornos mentales por mutacional inmunopatológicas de los 
mecanismos de degradación de la proteína específica de las estructuras 
- «la presenilina-1», con una alta acumulación de sustancia amiloidea 
b-polimerizado y la proteína tau extracelular, así como en los lóbulos 
frontales intraneuronal con la neuro-cambios en su estructura fibrilar 
[Beyreuther K., Maestros CL, 1997; Gómez-Isla T. et al. 1997; Levey A. I. et 
al., 1997]. Cuando esto ocurre inmunoprecipitación b-amiloide específicos 
retículo endoplásmico asociada a la proteína que promueve el daño de las 
membranas celulares y la estimulación de los activos de los radicales de 
oxígeno, resultando en la muerte de estas células [Yan S. D. et al., 1997]. 
Además, b-amiloide y en especial de las placas seniles depositados en 
los vasos cerebrales. En este caso, parcialmente penetrar en las placas 
seniles en la pared vascular, y b-amiloide cilíndrica que rodea a la vasija, 
el estrechamiento del lumen [Uchihara T. et al., 1997]. M. E. Gurol et al. 
(2006) sugirieron el uso de nivel de beta-amiloide como un biomarcador o 
factor de riesgo vascular de la frustración en personas de edad avanzada. 
En pacientes con enfermedad de Alzheimer presentan elevados niveles de 
apolipoproteína E, que indica la proximidad de una patología con «demencia 
vascular» [Marín D. B. et al., 1988]. Vascular daños en la diabetes 2 tipos 
son factor de riesgo para la enfermedad de Alzheimer en la edad avanzada 
también [Sena C. M. et al., De 2015].
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Hay un gran papel de la activación del complemento proteínas produ-
cidas por las células de la microglia, astrocitos y neuronas piramidales [Terai, 
K. et al., 1997]. Perlecan mejora este proceso específico proteoglicanos 
heparán sulfato que se acumula en el b-fibrillas de amiloide [Castillo G. 
et al., 1997]. La estructura de los depósitos de amiloide se incluyen no 
sólo amiloide-b, pero otros de los llamados amiloide asociada a proteínas 
compuestas de complementar factores reguladores y de enzimas proteolí-
ticas, la apolipoproteína E y otros componentes [Aizawa Y. et al., 1997].

El predecesor de b-amiloide (b-APP) es una proteína multifuncional 
que está ampliamente representada en el sistema nervioso. Este precrusor 
(b-APP) es transportado a lo largo de los axones y se acumula en los 
terminales presinápticos y «puntos de crecimiento». b-amiloide, se libera 
enzimática de b-APP, tiene una tendencia a formar fibrillas, dañando las 
neuronas y aumenta su vulnerabilidad. Este mecanismo consiste en la 
generación de radicales de oxígeno y el daño a los sistemas de transporte 
de membrana [Mattson MP, 1997].

El uso de métodos de inmunización activa con la aplicación de 
b-amiloide fue suspendido debido a peligro de complicaciones en la forma 
de un encephalomeningitis [Matsumoto S.E. et al., 2012].

Hay signos de permeabilidad de la barrera sangre-cerebro, facilitando 
la penetración de proteínas amiloides en el cerebro de los tejidos, y la inversa 
de la transición de neurospecific de la proteína en la circulación sistémica, 
donde cayeron en el «campo de visión» del sistema inmune y estimular la 
formación de autoanticuerpos a afectar no sólo contra estas proteínas pero 
similar a la de la proteína de las estructuras del sistema nervioso central.

Cabe señalar que esta enfermedad es muy común en el siglo 19 y 
principios del 20 de párpado, pero en los últimos años de su frecuencia 
comenzó a aumentar a medida que la epidemia, y muchos conectar con la 
acumulación en la sangre de compuestos inorgánicos de cobre. Tal vez está 
conectado con un uso más amplio de cobre en la industria con su golpe en 
el agua potable [Brewer G. J., 2009, 2012, 2014] que hace uso oportuno y 
métodos de un aphresis terapia también.

Entre los factores patogénicos de la enfermedad de Alzheimer se 
detectó el papel del estrés oxidativo y la acumulación de las moléculas 
radicales libres, que afecta no sólo a la estructura del cerebro, pero también 
las células periféricas, incluyendo los linfocitos [Mecocci P. et al., 1998]. Al 
mismo tiempo, el uso de antioxidantes no influir en el mantenimiento de un 
amiloide y tau-proteína [Galasko D. R. et al., 2012]. Los intentos de uso de 
las estatinas también no conducen a una mejora de las funciones cognitivas 
y no prevenir progresando de una enfermedad [Feldman H. H. et al., 2010; 
Sano M. et al., 2011].
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Causas y tratamiento de esta grave enfermedad en el cerebro 
son desconocidas, pero los hechos anteriores indican que la naturaleza 
autoinmune de la «enfermedad de acumulación» e inequívoca de poner una 
pregunta sobre la posibilidad de utilizar métodos de aféresis terapéutica, 
al menos para retrasar la progresión de esta grave enfermedad con un 
pronóstico sombrío y en los últimos años algunos han descrito el éxito de 
la experiencia con el uso de plasmaféresis con la sustitución de quitarse 
plasmática con albúmina [Boada M. et al., De 2009, 2014; Boada-Rovira, 
M., 2010; Roca I., Cuberas-Borros G., 2010]. Esto se basa en el hecho de 
que el 90% de la circulación de beta amiloide asociada con la albúmina y 
después de la plasmaféresis el donante albúmina moviliza de amiloides 
en el cerebro, lo que contribuye a la mejora de las funciones cognitivas en 
estos pacientes [Anaya F., 2010].

Es posible el desarrollo de enfermedades autoinmunes de la 
demencia, donde la terapia hormonal, incluyendo la plasmaféresis, tiene un 
efecto positivo [Flanagan E. P. et al., 2010].

Toxicomanías
Esta zona cerca de linda, o incluso es una de psiquiatría componente. 

La dependencia psicológica - acostumbrar al alcohol, las drogas o 
algunos farmacológicos o tóxicos, sustancias es la piedra angular de las 
enfermedades de este perfil (toxicomania). Así, en un organismo hay 
peculiares alteraciones de los procesos metabólicos normales actual se 
vuelve imposible sin la inclusión de las correspondientes a las sustancias o 
sus derivados. La privación causa de la severa abstinencia de los síndromes 
que son muy a menudo llegando a un final letal. En todos los casos está 
disponible trastornos mentales graves - las alucinaciones, el absurdo, fobic 
los estados que son a menudo el impulso de estas personas a los crímenes.

El alcoholismo (alcohólicas enfermedad) – el tipo más extendido de 
acostumbrar. De acuerdo a los diferentes estudios estadísticos sufren de 4 
a 45% de la población. Sin embargo es necesario reconocer que el alcohol 
no es privado de algunos méritos. En primer lugar, posee propiedades de 
los productos alimenticios como tiene valor energético. En segundo lugar, 
para las bebidas alcohólicas, especialmente el vino tinto, anti-atherogenous 
propiedades – para elevar el mantenimiento de la lipoproteína de alta 
densidad (LPHD) con disminución de la lipoproteid de baja densidad 
(LPLD) son característicos. En tercer lugar, el alcohol es capaz de prevenir la 
trombosis, posee antistressor y acción antioxidante. Aumenta la resistencia 
a la radiación ionizante, la hipoxia, virus e incluso de la caries.



255

Sin embargo, incluso superando a este nivel moderado aumenta el 
riesgo de lesiones tóxicas, especialmente en el nivel de fracaso individual 
efervescencia de la alcohol deshidrogenasa, que descompone el alcohol. Con 
un exceso de alcohol incluyen la catalasa y la monooxigenasa de oxidación 
con la activación de los peróxidos, la oxidación de los lípidos y la producción 
de acetaldehído, y si hay un no-la riqueza también acetal deshidrogenasa 
(efervescencia que destruye la última), no es el inicio de la crónica o aguda 
la intoxicación por alcohol. Particularmente peligroso hoteles de licores, 
alcoholes a partir de materiales no comestibles (hidrólisis o destilados de 
petróleo), que contienen tóxicos impurezas – aldehídos, cetonas, éteres, 
metanol, propanol, ácidos, etc [Moiseyev de V. S., Ogurtzov P. P., 1997]. 

Y, sin embargo, a pesar del peligro de un daño tóxico directo del 
cuerpo con ocasionales de admisión de altas dosis de alcohol, el engaño 
de la enfermedad es de acostumbrarse a él, que prolonga esta toxemia y la 
causa aún más problemas de salud graves para el desarrollo de la grasa y 
de la proteína de la enfermedad de hígado con el resultado de una cirrosis 
hepática, daño a otros órganos.

En el momento en que hay una tendencia a la gravedad de la 
abstinencia de alcohol síndrome de down. Al mismo tiempo designado 
de drogas a menudo provocar diversos efectos secundarios y agravar 
la condición de los pacientes. Para Que esto justifica la inclusión en el 
protocolo de unión de la membrana de la plasmaféresis procedimientos en 
la admisión de pacientes en un estado de alcohol intoxicación crónica y en 
la cima de la abstinencia aguda (trastorno de segundo o tercer día, y el día 
10 de su tratamiento). 

Además, la crónica de la intoxicación por alcohol no es acompañado 
por inmuno-supresión. Al mismo tiempo, incluso las infecciones respiratorias 
son más maligno, más difícil se ejecuta también la peritonitis, la cual requiere 
de emergencia de desintoxicación mediante plasmaféresis [Lokshin EM et 
al., 2010].

Drogas y otras sustancias tóxicas son aún más extraño al cuerpo, 
y también contribuir al desarrollo de la crónica severa endotoxemia. En 
la patogénesis de las enfermedades del sistema nervioso central bajo 
la influencia de la droga juega un papel importante la activación y la 
destrucción de la liberación de catecolaminas – norepinefrina y la dopamina 
en el presináptica a nivel de estructuras. En este caso, a largo plazo el uso 
de drogas conduce a una deficiencia de estas catecolaminas. Sin embargo, 
con la interrupción brusca de la droga de recepción nivel de deterioro 
viene a la normalidad, pero su síntesis es aún acelerado, que conduce a 
un aumento significativo en el nivel de dopamina en el cerebro. El exceso 
de dopamina asociada con los neuropéptidos, cada vez más propiedades 
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tóxicas [Morozov G. V. et al. 1981]. En la adicción al opio violado también la 
peroxidación de lípidos con la inhibición de sistema de defensa antioxidante 
[Chirco V. V. et al., 1994]. 

Los últimos años se han caracterizado por un crecimiento constante 
en el número de pacientes que sufren de alcoholismo y adicción a las drogas 
con todos los consiguientes y sociales graves consecuencias demográficas. 
Pero la tragedia de la situación no es mucho en un aumento constante en el 
número de personas involucradas en estas adicciones, como la incapacidad 
de lograr una recuperación estable. Es promovido no sólo limita las 
posibilidades de la terapia de drogas y diversos efectos psicoterapéuticos, 
pero significativa trastorno metabólico que causa la acumulación en el 
cuerpo no sólo exógena de sustancias tóxicas, pero también de la enseñanza 
secundaria y no menos tóxicos patológico metabolitos que el apoyo de 
un persistente deseo, incluso en remisión. Aquí también la violación de 
los neurotransmisores del intercambio con los cambios de los niveles de 
endorfinas y otros neuropéptidos, las catecolaminas y la serotonina.

Las alteraciones de la actividad cortical así como de la médula 
suprarrenal conducir a trastornos de la proteína, minerales y el metabolismo 
de los carbohidratos. La exposición prolongada a la exógenos y endógenos 
de sustancias tóxicas mantiene en constante tensión sistema de la enzima 
en el hígado, la peroxidación de lípidos y la proteólisis, los mecanismos 
inmunológicos de defensa. Crónica de la endotoxemia conduce al 
agotamiento y, a continuación, suprimir la desintoxicación de los sistemas 
con la aparición de una serie de círculos viciosos a salir de la que el cuerpo 
ya no es capaz. La situación se ve agravada como la hepatitis viral, llevado 
adelante por muchos adictos a las drogas, o la hepatitis crónica durante el 
largo plazo la dependencia del alcohol.

Un papel importante en la formación de la dependencia a las 
drogas juega también los trastornos inmunológicos. Por lo tanto, en los 
pacientes con la adicción al opio descubierto la supresión de la inmunidad 
de células T y aumento de la actividad funcional de los linfocitos B, que 
son productores de anticuerpos. Aparecen de IgM anticuerpos a la morfina 
con la dinamización de distribuir los complejos inmunes que pueden tener 
un efecto perjudicial no sólo en la estructura del sistema nervioso central, 
pero también a otros órganos. Se cree que la formación de anticuerpos 
que se produce en la presencia de pequeñas cantidades de antígenos, pero 
creciendo constantemente. En la adicción, como la morfina, los actos de 
antígenos asociados con las proteínas del plasma [Malin D. I., 1997].

Por lo tanto, hasta el inicio del tratamiento, muchos pacientes no son 
capaces no sólo de graves exógenos, sino también endógenos de la toxemia 
y la inmunosupresión. Incluso en los casos de efectiva psychotherapeutics 
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impacto con la eliminación de la patológica de la unidad el estado de salud 
de una persona sigue siendo muy molesto. Además, sin la eliminación de la 
adicción física a todos los impacto en la psique del paciente no proporcionan 
un efecto duradero.

El tratamiento de estas enfermedades es extremadamente complejo 
problema, ya que en las habituales medidas terapéuticas, «codificación», 
«puntada» y otros métodos hay prácticamente ineficaz. Desde el cuerpo de 
la herida trastorno del metabolismo, sigue siendo un atractivo irresistible 
para las drogas y la eliminación de la dependencia psicológica no exime de 
la física. La eliminación de la dependencia física, a su vez, no de liberación 
mental. Memorias de la resultante de «alto» empuja irresistiblemente, 
incluso en contra de la voluntad, a la recaída.

Bajo estas condiciones, sólo la aplicación coherente de la aféresis y la 
psicoterapia pueden contribuir al éxito [Chirco V. V. et al., 1994; Shpilenya 
L. S. et al., 1995]. La plasmaféresis, como a la altura de los síntomas de 
abstinencia (de 2 a 3 días después de que los fármacos de cancelación) y 
en las etapas finales (5-6 días), contribuye a una más rápida reducción de la 
algic, somáticas vegetativo y psicopatológicas de los síntomas de síndrome 
de abstinencia [Malin D. I., Kostitsin N. V., 1998]. Donde se utiliza también 
hemosorption (hemocarboperfusion) [Kirkovski V. V. et al. 1997].

Más eficaz y más seguro método probado membrana continua de 
la plasmaféresis en el tratamiento de estados psicóticos agudos y la absti-
nencia, especialmente en grave concomitante trastornos del sistema 
cardiovascular, enfermedad de los pulmones, el hígado y el riñón de la 
patología [Strelets N. V. et al., 1999]. La plasmaféresis especialmente 
indicado para pacientes con adicción a los opiáceos en los casos de aumento 
de los niveles de IgM anticuerpos y el CIC de 2 o más veces [Gamaleja N...B. 
et al., 1995]. La aféresis terapéutica también está indicado para el alivio de 
las reacciones al tomar la naltrexona en pacientes que abusan de fentanilo 
derivados («metadona») – la opresión de la conciencia, bradipnoe, la 
bradicardia y la hipotensión. El mayor efecto al mismo tiempo, siempre 
hemosorption.

Dada la posibilidad de realizar sesiones de plasmaféresis en un 
día, es aconsejable complementar esto mediante la introducción de una 
terapia adicional de hemosorption sesión en el segundo día de tratamiento 
(entre el primer y tercer períodos de sesiones de plasmaféresis). Luego, 
en el crucial primer período de tratamiento, el paciente será práctico 
continuamente realizar la limpieza del cuerpo de alteraciones patológicas 
de los metabolitos, y posteriormente se rompe un día lo tendrá más fácil de 
soportar [Voinov V. A., 1999]. Además, no se utiliza diversos mecanismos de 
acción de estos métodos. En particular hemosorption no es más eficaz en la 
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activación del simpático división, y la plasmaféresis – parte parasimpático 
del sistema nervioso vegetativo. La infusión de ozono soluciones de cloruro 
de sodio aumenta el efecto desintoxicante de la aféresis terapéutica en 
estos pacientes.

Además de la eliminación de ellos mismos estupefacientes y sus 
derivados, la aféresis terapéutica ayuda a normalizar también otros 
trastornos metabólicos y endógeno de la toxemia, que son compañeros 
constantes de estos estados. Existen llegar trastornos de la regulación de 
la dopamina. Por ejemplo, la sangre de los niveles de dopamina más de 
180% no se corresponden a la severa abstinencia, y en 250-300% puede 
desarrollar delirante estado. A menudo, estos son los pacientes tienen 
también el acompañamiento de la grave insuficiencia de órganos - el 
hígado, los riñones, el miocardio, el sistema nervioso central y periférico, 
secundario tóxico inmunosupresión. Por lo tanto, en el complejo de 
la aféresis terapéutica métodos es necesario incluir cuántica inmune 
(corrección láser de luz roja de la sangre de la irradiación) y los indirectos 
oxidación electroquímica de la sangre. Sólo entonces vienen los de carácter 
más cualitativo, la rehabilitación de los pacientes, la restauración de su 
salud y rendimiento.

Más a menudo en pacientes con problemas de drogas, se produce la 
infección con la hepatitis B, C, e incluso el VIH [Walsh N., Maher L., 2013; 
Bonar E. E. et al., 2014; Wiessing L. et al., 2014], que es en sí misma una 
indicación de la plasmaféresis para prevenir el desarrollo de hepatitis 
crónica. En el caso de la futura cirugía en pacientes con adictos a la heroína 
también apropiado activa de desintoxicación [Sivolap Y. P., et al., 1995]. 

Nuestra poca experiencia en el tratamiento de pacientes con 
sustancia (19) y el alcohol (27) el abuso se muestra una relativamente alta 
eficiencia del complejo curso de la aféresis terapéutica inmune y corrección. 
En todos los casos, hasta el final del curso no fue la gradual eliminación de 
los síntomas de síndrome de abstinencia y se produjo la normalización y 
somático-vegetativo de los trastornos de la restauración de la normal de 
sueño, el apetito, psico-emocional de estado. La mayoría de los pacientes 
en el final del curso pasado a los especialistas para su posterior psicoterapia.

La aparición en los últimos años han sido suficientemente eficaces 
ruso plasmafilters, la sencillez y la seguridad de los métodos de la 
membrana de la plasmaféresis e incluso hemosorption en un dispositivo 
portátil Hemofenix [Voinov V. A., 2010], dada la posibilidad de la aféresis 
terapéutica en la más amplia red de instituciones médicas, hasta el nivel 
municipal. Además, estos procedimientos pueden ser llevado a cabo con 
éxito incluso en pacientes ambulatorios (dentro de un hospital de día). Esto 
abre la posibilidad de un uso más amplio de la aféresis terapéutica en la 
Adicción.
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Otorrinolaringología
Como ya se mencionó anteriormente, la ronosinupatia atópica, 

o rinitis vasomotora – es una enfermedad de naturaleza alérgica, es a 
frecuentemente combinada o precede a otras manifestaciones alérgicas 
- neurodermitis, asma bronquial. Cualquier intento de tratamiento 
sintomático, aplicación local de preparativos vasoconstrictores, sanorin, un 
galazolin, etc. – proporcionar sólo un efecto a corto plazo. El enfoque para 
el tratamiento de este estado tiene que consistir en la realización de un 
completo curso de aféresis terapéutica y fototerapia especialmente en lo 
que se refiere también a la posibilidad de aparición de asma bronquial. Es 
decir, externamente no es una enfermedad tan grave y peligrosa tiene que 
exigir el mismo tratamiento, como la manifestación de una alergia.

La sordera neuro-sensorial está relacionada con el desarrollo de la 
neuritis de un nervio acústico de naturaleza autoinmune o toxico-alérgica, y 
también surge debido a la patología vascular ante el aumento de los niveles 
de lipoproteínas y otros factores que promueven la aparición de trombosis 
y aumento de la viscosidad de la sangre [Suckfull M. et al., 2002]. La plasmo-
filtración en serie con la eliminación de 450-600 ml de plasma concentrado 
promueve la mejora de la salud general, la normalización de la presión 
arterial, aumento de los umbrales de audición de 20 a 25 dB, a la reducción o 
incluso la desaparición de la subjetiva del ruido en los oídos [Bláha M. et al., 
2009]. Los resultados positivos se alcanza también con la ayuda de la HELP-
aféresis [Heigl, F. et al., 2009; Klingel R. et al., 2009; Bianchin G. et al., 2010; 
M. Canis et al., 2012]. Sin embargo, la plasmaféresis no selectiva también 
conduce a la restauración de la audición, reducción de ruido, congestión en 
los oídos y mareos [Luetje C. M., Berliner K. I., 1997; Dedo R. P., Gostian A. 
O. 2006; Alpa M. et al., 2011]. Por lo tanto hay un buen resultado alcanzado 
de 69,2% y satisfactoria en el 30,8% de los casos [Kutupov D. E. etc., 2003].

Hay indicios de la influencia de los procesos autoinmunes en la 
patogénesis del síndrome de Menière y sordera neuro-sensorial [Gazguez I. 
et al., 2011; Greco, A. et al., 2012; las Batuecas-Caletrio A. et al., 2013]. La 
confirmación de esto, es la detección de autoanticuerpos contra la proteína 
coclear en el suero de la sangre de estos pacientes, y la eficiencia de los 
agentes citostáticos y la terapia con esteroides [Sagalovich B. M., Pilgun V. 
T., 1999; Riente L., et al., 2004; Nacci A. et al., 2010]. Además, también el CIC 
fijado en un epitelio de bolsa endolinfatica que puede llevar a la aparicion 
de isquemia y lesión del epitelio con acumulación de fibrosis de estructuras 
subepiteliales y alteración de la absorción de la linfa, lo que conlleva al 
desarrollo de hidropesía de laberinto (edema) [Dornhoffer L. L. et al., 1995].

Todo ello define las indicaciones para una plasmaféresis [Derebery 
M. J. et al., 1991]. El uso de plasmaféresis en la sordera neuro-sensorialby el 
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síndrome de Menière mejora  o estabilización la función acústica, conlleva 
a la disminución o la desaparición total del ruido auditivo subjetivo, a la 
reducción o cese completo de mareo con normalización de los indicadores 
de la inmunidad inicialmente alterados [Lantsov A. A. etc., 1999].

Oftalmología
La retinopatía diabética, que ya fue mencionada anteriormente 

conduce a una pérdida irreversible de la visión y es una consecuencia de 
daño de los vasos sanguíneos de la retina, secundario a metabolitos tóxicos 
que aparecen en el curso y a largo plazo de la diabetes. Los principales 
métodos de tratamiento de la retinopatía diabética proliferativa son la 
fotocoagulación con láser de la retina y la vitrectomía transconjuntival. Sin 
embargo, la frecuencia de efectos no deseados sigue siendo alta.

En la patogénesis de la retinopatía diabética juega un papel no sólo 
las alteraciones metabólicas con acumulación de productos endotóxicos, 
con signos de enfermedad crónica DIC-síndrome, pero también alteraciones 
inmunológicas – disminución de la inmunidad celular -T con el aumento del 
nivel del CIC en el 81% de los pacientes. [Balashova L.M. et al., 1999].

Además se describen retinopatías idiopáticas autoinmunes, cuando 
ha progresando la degeneración de la retina que surgia en respuesta a 
la influencia  de los autoanticuerpos antiretinales, que se encontraban 
en el suero de la sangre de estos pacientes [Mizener J. B. et al., 1997]. 
Posiblemente la infección de los vasos y ante el síndrome antifosfolipidico 
[Tsironi E. et al., 2009; Utz V.M., Tang J., 2011].

La aféresis terapéutica da la posibilidad de eliminar estos productos 
patológicos para suspender o disminuir estas alteraciones vasculares, 
[L.M.Balashova et al. (1999) ] usando radiaciones laser intravascular de 
la sangre con heparino-terapia, lograron dismiuir el edema de la region 
macular (en el 80% de los casos), disipacion parcial de la hemorragia (58%), 
disminucion del calibre venoso (43%), aumento de la agudeza visual en 
0,03-0,3, aumento de los campos visuales. 

La eficiencia de una plasmaféresis se demuestra también en 
las retinopatías acompañadas de sindrome de hiper-coagulabilidad 
(macroglobulinemia de Waldenström). Así, no sólo disminuye el nivel de IgM 
el 46,5% y la viscosidad de la sangre el 44,7%, pero también disminuye el 
diámetro de expansión venosa el 15,3% con el aumento del flujo sanguineo 
venoso el 55,2% [Menke M. N. et al., 2008, 2009; Chanana B. et al., 2009].

Las alteraciones de la circulación sanguinea en el disco del nervio 
óptico son la razón principal de la disminución de la vista en las personas 
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mayores a 50 años. La neuropatía óptica isquémica anterior se produce 
como resultado de la disminución a nivel de la perfusión en las arterias 
ciliares posteriores en la hipercolesterolemia, aumento de la viscosidad de 
la sangre, una hiperglucemia, lesiones regionales del endotelio de los vasos 
sanguíneos, hipertensión arterial. La serie de plasmaféresis (hasta 600 ml de 
concentrado de plasma), permitió aumentar la agudeza visual de 0,10±0,03 
0,35±0,05, reducir los escotomas centrales, aumentar las fronteras de los 
campos periféricos de la visión a causa de la disminución del doble del nivel 
de colesterol, triglicéridos, fibrinógeno en plasma [Filonenko I.V., Konovalov 
G.A., 2003]. Estos mismos resultados con la ayuda de la plasmaferesis en 
serie lograron tambien Bláha M. et al., 2009.

Como es conocido, la formación de anticuerpos contra los propios 
anti-genes se bloquea hasta que estos anti-genes como resultado de ciertos 
procesos patológicos (inflamación, trauma) no cambian su estructura, de 
modo que no se consideran «propos» y contra estos se inician mecanismos 
de formación de anticuerpos. Tal vez por esta razón después de cualquier 
enfermedad vascular los daños de la coroides del un ojo se desarrolla lesion 
del otro ojo tambien – oftalmia simpatica, como resultado de un proceso 
autoinmune, y sólo la eliminación de estos autoanticuerpos creados, 
previene el daño del ojo sano. 

Además, se describe la inmunización de anti-genes del propio 
cristalino, lesionado en las operaciones de extracción de una catarata, con la 
posterior inflamación inmunologica del ojo - endoftalmitis facoanafilactica 
[Paquier-Valette C. et al., 2013]..

La neuromielitis del nervio óptico es uno de los tipos de las 
enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso. Frecuentemente 
combinado con daño de la médula espinal. Las medidas terapeuticas 
incluyen corticosteroides y plasmaferesis [Argyriu A. A., Markis N., 2008].

Los procesos autoinmunes definen el desarrollo de la uveítis [Bach, 
J.-F., 1997] que conlleva a la incapacidad en el 30% de los pacientes, hasta 
una ceguera (10%) [Zaytseva N. S., Katsnelson L. A., 1984]. La uveítis es 
acompañada también de patologías sistemicas como la enfermedad de 
Behchet [van Daele P. L. A. et al., 2009]. Las investigaciones inmunologicas 
indican un aumento del contenido en la sangre de linfocitos T activos, las 
células B y los CIC, aumento de la secreción de IgG en el liquido lacrimal. 
En el último es posible encontrar también anticuerpos contra los tejidos 
oculares - a la retina, cristalino e incluso la córnea [Tretiak E. B. et al., 2006]. 

Se desarrolla infiltración celular del cuerpo vítreo con la formacion 
de membranas ciclicas, complicacion de catarata, formas exudativas-
hemorrágicas de inflamación de la coroides y la retina [Chentsova O. B., 
1999]. Los experimentos en animales mostraron también un importante 
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papel del óxido de nitrógeno (NO) en la patogénesis de la respuesta 
autoinmune de la uveoretinitis [Hoey S. et al., 1997]. La retino-coroidopatía 
se presenta de forma crónica bilateral con uveítis posterior de naturaleza 
autoinmune. Sin tratamiento, se desarrolla fotofobia, ceguera nocturna, 
estrechamiento de los campos visuales y ceguera total. En algunos casos, en 
pacientes con uveítis se detectan anticuerpos de la clase IgG, IgA e IgM para 
Chlamydia pneumoniae. La Sarcoidosis también a menudo se acompaña de 
uveítis lo que indica que existen mecanismos autoinmunes generales en su 
patogénesis [Numazaki K. et al., 1997].  En el tratamiento postoperatorio 
de uveítis aguda las sesiones de plasmaferesis disminuyen la frecuencia de 
complicaciones inflamatorias, reduce la duracion y mejora los resultados 
generales de tratamiento. [Fomin A.M. et al 2006, 2012]. 

Mas frecuentemente se utiliza larga terapia con esteroides y 
ciclosporina, de los cuales los efectos secundarios son la catarata, 
osteoporosis, diabetes e hipertensión arterial [Karmochkine M., 
Kazatchkine M. D., 1998]. Habitualmente la terapia immunosupresora y los 
citostáticos  no previenen las recurrenses agravaciones y la introducción de 
la plasmaferesis como tratamiento proporciona resultados mas estables 
[Chentsova O. B. et al., 1999]. La plasmaferesis o el intercambio de plasma 
con el reemplazo cryosorbed autoplams hasta el 50% del VCP contribuye 
a una detencion mas rapida del proceso inflamatorio,  a la transición a un 
estado de remisión, a la desaparición de la solderings incluso sin una terapia 
proteolítica local [Danilitchev V. F. et al., 2013]. Este tratamiento también 
está indicado en la prevención de la recurrencia de un uveitis. [Sokolov A.A. 
et al., 2003]. Las sesiones de plasmaferesis con radiación láser extracorporal 
de la sangre está indicada en las enfermedades autoinmunes de ojos incluso 
en los niños [Grechany M. P., etc., 2003].

Oftalmopatia de Graves – una enfermedad autoinmune en la que se 
desarrolla la infiltración de mononucleares en los tejidos de los ojos, con 
liberación local de citocinas, mostrando un papel activo de los linfocitos 
T en su patogenia. Durante esta fase inflamatoria en el tejido retrobulbar 
adiposo se produce una infiltración linfocítica y edema intersticial reactivo. 
La inmunosupresion suprime esta inflamación inmune. Se demuestra la 
eficiencia de la aplicación y dosis masivas de inmunoglobulinas a 2 g por vía 
intravenosa diaria dentro de 5 días[Kahaly G. et al., 1996]. Cercana a esta 
oftalmopatia se encuentra tambien la descrita anteriormente exoftalmos, 
que muy a menudo acompaña a los daños y perjuicios de la glándula 
tiroides, en la que la plasmaféresis también es eficaz.

La conjuntivitis viral persistente frecuentemente es consecuencia 
de una supresion de los mecanismos de protección de la inmunidad. La 
detección de anticuerpos frente a Chlamidia pneumoniae en algunos de 
estos pacientes indica que también es posible que exista una comunicación. 
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Como la inmunosupresión, como regla general, surge en contra de algunos 
parámetros bioquímicos, la correcion del medio interno de un organismo y la 
fototerapia como una inmunoestimulación, ayuda tambien a la restauración 
de la inmunidad alterada, promueve la resolucion de estas enfermedades 
también.

El desarrollo de la queratoconjuntivitis de naturaleza alergica como 
en estos casos que son muy a menudo combinados con la dermatitis 
atópica. En estos es caracteristico las microerosiones del epitelio, defectos 
epiteliales resistentes, vascularización marcada de la córnea  y la turbidez 
[Maychuk U.F., 2006]. Es posible el desarrollo de la queratoconjuntivitis 
autoinmune ¨seca¨ (xeroftalmos) en el síndrome de Sjörgen [Cejkova J. et 
al., 2009].

Las neuritis graves del nervio óptico, en algunos casos surge ante las 
intoxicaciones con algunas sustancias tóxicas (por ejemplo, metanol), y sólo 
la plasmaferesis masiva y de emergencia puede evitar la pérdida irreversible 
de la visión en estos casos.

Es posible el desarrollo de daño autoinmune de los músculos del ojo. 
Así, IgG anticuerpos de anti-GQ1b están estrechamente relacionados con la 
paresia aguda de los músculos externos del ojo (se muestra por medio de 
una diplopía) después de infecciones o las vacunas. Pero puede ser también 
la paresia aislada de los músculos internos del ojo - la oftalmoplejía interna, 
que se presenta con midriasis y fotofobia. Estas reacciones son frecuentes 
en los pacientes con sindrome de Fischer o el síndrome de Guillain-Barré [T. 
Suzuki et al., 1998; Yuki N. et al., 1998].

 La distrofia reticular de córnea de la zona IIIA-tipo que se acompaña 
por las erosiónes recurrentes de la córnea. Esta enfermedad es un trastorno 
de tipo genético de la patología en la que el producto del gen de ßig-h3 
es la secreción de la proteína (68kD keratoepitelin) que se encuentran 
en la córnea. Aparecen, así, una de los autoanticuerpos ßig-h3, así como 
tambien lleva a la distrofia de la córnea y a la deposicion en su estroma de 
un amiloide subepitelial y intraestromal [Kawasaki S. et al., 1999]. En estos 
casos la eliminación de autoanticuerpos también puede ser útil.

[M.L. Korolev et al. 2000] consideran que la realizacion de plasmafe-
resis en los pacientes con uveitis, retinopatia diabetica, neuritis retrobulbar 
y enfermedades vasculares oculares (trombosis, ateroescletosis). El uso de 
la plasmaféresis tienen un impacto positivo también en pacientes de edad 
avanzada con patología de la vision [Gavrilov A. O. et al., 2003; Pulido, J. S. 
et al., 2005]. 

La degeneración macular senil se desarrolla debido al deposito de 
estructuras proteicas entre capilares de la corea y el epitelio pigmentario de 
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la retina, lo que lleva al desarrollo del escotoma central, con una considerable 
pérdida de la vista. Es seguido también por trastornos de la microcirculación 
en combinación con una hipercolesterolemia y una hiperfibrinogenemia. 
Especialmente se resalta la maculopatia paraproteinemica relacionada 
con la acumulación de anticuerpos monoclonales patológicos [Mansour, A. 
M. et al., 2014]. Trastornos de la microcirculación alteran la nutrición y la 
entrega de oxígeno a las células del epitelio pigmentario de la retina. Los 
estudios multicéntricos, prospectivos aleatorios mostraron la eficacia de las 
sesiones de plasmaféresis, con la consiguiente serie de filtración de hasta 8 
procedimientos dentro de 10 semanas [Pulido, J. S., 2002]. El efecto positivo 
se mantuvo tanto despues de 3 y 12 meses [Pulido, J. et al., 2005, 2006; Yeh, 
J. H. et al., 2008; Klingel R. et al., 2010; Rencova E. et al., 2011; Mansour A. 
M., 2014]. M. J. Koss et al. (2009) consideran que, en general, no hay otras 
alternativas médicas en esta patología, excepto una serie de plasmaféresis. 
De acuerdo a las recomendaciones de ASFA, la reoferesis es un método de 
elección en el tratamiento de esta patología [Schwartz, J. et al., 2013].

Por medio de la plasmaféresis hay un impacto favorable también en el 
curso post traumático de la oftalmopatía. Así, hay una detencion mas rapida 
de los procesos inflamatorios en un ojo desaparecian las opacidades en el 
cuerpo vítreo y la hemorragia en el fondo ocular, la agudeza visual central 
aumentó en un 20 a 30%, los periodos de tratamiento de estos pacientes se 
redujeron en 4-5 días.

La disfuncion bilateral de la proliferación de melanocitos en la 
membrana vascular ocular es uno de los tipos del síndrome paraneoplásico. 
Con la plasmaféresis se previene el engrosamiento de la membrana vascular 
con mejoria de la vision [Mets R. B. et al., 2011].

Estomatología
Un número de investigadores indican la relacion de periodontitis 

con cualquier intoxicacion exo - o endógena. En la patogénesis de la 
enfermedad periodontal, las formas graves se encuentran en 7-14% de 
la población, jugan un papel importante los macrófagos – monocitos, 
secrecion de prostaglandina E2 (PGE2), especialmente ante su activación 
por las endotoxinas bacterianas. La hipersecreción de monocitos promueve 
el desarrollo de una inflamacion inmune local o sistemica [Offenbacher 
S. et al., 1999]. En la patogénesis de la periodontosis juegan un papel 
tambien las citocinas IL-1 y TNFa secretados por los linfocitos [Graves D. 
T., 1999]. También aparecen niveles mas altos de autoanticuerpos contra 
varios anti-genes de la periodontitis, especialmente ante la aparicion de las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad periodontal y la periodontosis 
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[Barkhatov S. L., Shanina N. Yu., 2006]. La aféresis terapéutica permite 
detener las manifestaciones de una enfermedad periodontal en estos casos 
y prevenir todas sus graves consecuencias.

Las aftas persistente y estomatitis micoticas después de un largo 
tratamiento antibiótico son seguidos por una inmunosupresión. La correccion 
de la homeostasis y immuno-correccion, promueven la restauración de 
los mecanismos de protección inmunitarios, permite detener también las 
estomatitis secundarias.

La inmunosupresión muy a menudo anula los resultados de las ciru-
gías plásticas faciales y de la cavidad oral, en la trasplantología odontologica. 
El curso preventivo de la aféresis terapéutica crea las condiciones adecuadas 
para posteriores cirugias exitosas en odontologia  y cirugía plástica. 

El síndrome de Sjögren causan serios problemas – daño autoinmune 
de las glándulas salivales la aparicion de sequedad bucal. Muy a menudo es 
seguido por una xeroftalmia, queratoconjuntivitis, xerostomía (que es un 
daño más extenso de las glándulas salivales) por el aumento de los tamaños 
de las glándulas salivales, parotiditis crónica parenquimatosa, múltiples 
caries, estomatitis, gastritis hiposecretora, colecistopancreatitis cronica, 
colitis, glomerulonefritis disfuncional, «neumonitis¨ intersticial, y también 
artro - y mialgia [Gubin, M. A., etc., 1996]. En el síndrome de Sjögren es 
característica la activación excesiva de los linfocitos B con la produccion de  
distintos anticuerpos y formación de una cantidad significativa de complejos 
inmunes circulantes, que juegan un papel principal en el desarrollo de las 
manifestaciones sistemicas [Mazurov V. I.., Smulskaya O. A., 2001].

La terapia basica son los esteroides y agentes citostáticos, pero ante 
un fracaso se recurre a la plasmaféresis que permite reducir el nivel de los 
CIC y de los linfocitos B de manera significativa. Después de un intercambio 
de plasma el estado general mejora, la salivación aumenta, el tamaño de las 
glándulas parótidas disminuye con una remisión estable. En ciertos casos, 
el síndrome de Sjögren puede ser seguido por una ataxia con neuropatía 
sensorial que también es detenida después de la realizacion de plasmaféresis 
[Sawamura M. et al., 2014].

Urología
La prostatitis es una enfermedad bastante comun y, sin embargo, 

el tiempo de tratamiento es prolongado y complejo. Frecuentemente su 
etiología es la clamidiosis urogenital y micoplasmosis. Uno de los factores 
que promueven la cronicidad son los estado inmunosupresivos, que 
desarrollan tales infecciónes crónicas. 
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En la patogenesis del priopismo pueden tener un papel los anti-
cuerpos anti-proteina S, que conllevan al desarrollo de trombosis en el cuerpo 
cavernoso, hasta la necrosis del organo y la necesidad de su eliminacion. La 
plasmaferesis es capaz de prevenir este tipo de complicaciones [Boissier E. 
et al., 2014].

La pielonefritis, tanto en su exacerbacion, como ante el curso lento con 
recurrencias frecuentes, no siempre responde a las terapias farmacologicas 
y antibacterianas. Todo esto hace indicacion de la aféresis terapéutica – 
hemoabsorcion, y plasmaferesis con radiación láser de sangre.

El uso de plasmaferesis en una pielonefritis aguda supurativa acelera 
su resolucion, diminuye en un 14% la frecuencia de las nefroctomias 
[Dovlatyan А.А., 2008].

La inmunodepresion fisiologica durante el embarazo contribuye a la 
exacerbacion de la pielonefritis cronica, lo que promueve a la aparicion de 
preeclampsia con endotoxicosis. Los cursos de plasmaferesis con radiacion 
laser de la sangre detiene esta exacerbacion y proporciona mejores 
condiciones para el desarrollo fetal [Vetrov V.V et al.,1999; Ajmedzhanova 
Z.M., Batrakova T.V., 2012].

Infertilidad masculina. Entre sus causas, existe un papel esencial 
jugado por la alteracion autoinmune, cuando después frecuentes lesiones 
pasadas olvidadas, una orquiepididimitis e incluso el varicocele surgen 
autoanticuerpos contra los propios espermatozoides que se encuentran en 
8 - el 21% de los casos, en hombres con sospecha infertilidad ¨masculina¨. 
Ellos son capaces alterar tanto la movilidad de los espermatozoides, como 
la habilidad de estos atravezar la membrana del ovocito, sin la cual es 
imposible incluso la fecundación extracorpórea, el éxito en estos casos no 
supera el 40% [Vazquez-Levin, M. N. et al., 1997].

Además de los autoanticuerpos que influyen en la condicion fun-
cional de los espermatozoides pueden influir otras sustancias tóxicas de 
origen exo-, y endógeno, en particular - generación de cantidades en exceso 
de citotóxicos oxidantes [Abramov Y. et al., 1998]. Ante esto el contenido 
de estos autoanticuerpos en la sangre puede aumentar hasta 3.000 y 4.000 
unidades/ml (la norma 75 unidades/ml) y hasta 500 a 2000 unidades/ml 
en una eyaculacion (con la misma norma) [Korenkov D. G., et al., 2003]. 
Se describe la aparicion de autoanticuerpos antisperma también en los 
hombres con la deteccion de infecciones virales (HSV1, CMV), (31,1%) o en 
su biocenosis con bacterias (61,4%) [Atyushev G. P., Motavkina N. S., 2006].

Sólo por medio de la plasmaféresis es posible eliminar tales anti-
cuerpos y otros productos tóxicos fuera del organismo y ofrecer condiciones 
seguras para la fertilización. Así, D. G. Korenkov et al. (2003) observó el 
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aumento del total de espermatozoides en una eyaculación en un 46%, y 
las cantidades de células móviles en un 30-123% después de un curso de 
plasmaféresis, en hombres, el 42% de las supervisiónes de las esposas de 
estos pacientes se produjo el embarazo. 

La disminución de la potencia puede desarrollarse no sólo en la vejez, 
pero también en los más jóvenes («reproductiva»). Y una de las causas 
pueden ser las alteraciones de los cuerpos cavernosos como resultado de los 
procesos de oclusión de las arterias. Esto surge más frecuenetemente por 
los daños sistemicos vasculares ante las vasculitis autoinmunes, enfermedad 
de Buerger, endarteritis y vasculopatía diabética. Y la plasmaféresis en estos 
casos también ayuda a restaurar la función eréctil.

Aterosclerosis
La aterosclerosis es quizás el más frecuente y grave de la enfermedad 

humana. Es acompañado por trastornos vasculares, que son las principales 
causas del metabolismo de los lípidos conducir a la acumulación de baja 
densidad y muy baja densidad, el colesterol, los triglicéridos, mientras que 
la reducción del contenido de anti-aterogénicas factores - lipoproteína de 
alta densidad (LAD). Todas las consecuencias de la deposición de placas 
de ateroma en las paredes de los vasos con el estrechamiento de la luz es 
bastante bien conocido, así como sus principales síntomas: estrechamiento 
de los vasos coronarios – enfermedad coronaria, enfermedad vascular 
cerebral estrechamiento con ataques isquémicos, vasoconstricción 
periférica, que conducen a la gangrena de las extremidades.

Sin embargo, en la patogénesis de la aterosclerosis un cierto papel 
que juega y factores autoinmunes. Esto se refiere principalmente a los 
anticuerpos anticardiolipina. Además, hay identificados IgG anticuerpos al 
endotelio vascular, los cardiomiocitos, del sistema de conducción cardiaca y 
fibras de músculo liso [Morozov B. N. et al., 2006]. 

Se cree que la oxidación de las lipoproteínas de baja densidad (LBD) 
puede cambiar su estructura antigénica, lo que estimula la aparición de 
autoanticuerpos contra estas estructuras con la formación de complejos 
inmunes que contienen colesterol LBD oxidado + autoanticuerpos. Estos 
complejos de facilitar la acumulación de ésteres de colesterol en los 
macrófagos y fibroblastos, con aumento de la síntesis de citocinas, como 
IL-1 y TNF-a. Emocionado macrófagos (monocitos) comienzan a adherirse 
al endotelio vascular y de moverse en el espacio subendotelial, donde 
la liberación de la por encima de las citoquinas pueden jugar un papel 
de liderazgo en la interacción de las células endoteliales con células 
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mononucleares, lo cual conduce a daños directos o indirectos, así como la 
proliferación de células de músculo liso de la pared vascular [Lopes-Virella 
M. F., Virella G., 1994; Mironova M. et al., 1997; Guo-Shi Ping, 2010].

Los elevados niveles de apolipoproteína (a) [Lp (a)] también 
promueve quimiotáctica de monocitos de la actividad, lo que les obliga a 
ser introducido a través del endotelio vascular en la capa subendotelial, que 
es el primer paso en el proceso aterogénico [Poon M. et al., 1997]. Por lo 
tanto es necesario tener en cuenta que cada quinto en la población y uno 
de cada tres pacientes la enfermedad isquémica del corazón (EIC) tiene el 
mayor nivel de Lp (a) [Ezhov М.В., 2012].

No es posible vínculo entre la aterosclerosis inmune y la inflamación. 
Por lo tanto, «la molécula de adhesión intercelular», secretada por los 
macrófagos, que se fijan a las células endoteliales de vasos y son atraídos 
allí los linfocitos T y monocitos, y luego promover su migración hacia la 
pared del vaso [Watanabe T., Fau J., 1998].

Los macrófagos fagocitan las lipoproteínas de baja densidad, 
son vacuoled («espuma») a la liberación de algunas citoquinas (IL-1, IL-
2, IL-3, IL-4, IL-6, IL-8, TNF-a), proteínas de fase aguda de la inflamación 
(C-reactiva y el «estrés» de la proteína), que determinan la formación de 
la respuesta inmune, la inflamación de enfoque y el posterior desarrollo 
de la placa aterosclerótica. La función de la proteína C-reactiva (PCR) es un 
«reconocimiento» así como los agentes infecciosos y las células dañadas y 
sus productos de desintegración. Directo de la opsonización de la PCR y la 
activación del complemento contribuir a la restauración de la lesión de los 
tejidos [Van de Vijver L. P. L. et al., 1996; Watanabe T. et al., 1996; Nagornev 
V. A., Rabinovich V. S., 1997].

Interesantes resultados fueron obtenidos por el estudio morfológico 
de las vascular íntima después de la endarterectomía de operaciones. 
En la composición de las placas de ateroma, con el 75% de los casos se 
encontró Chlamidia pneumoniae, en un 35% – citomegalovirus y el 10% – 
el virus del Herpes simple tipo 1. Estos datos indican un posible papel de 
estos patógenos en la patogénesis de la aterosclerosis también [Chiu B. et 
al., 1997]. Infección por Chlamydia pneumoniae es posible en las células 
del endotelio y el músculo liso de la pared vascular, lo que resulta en la 
inflamación local y la fibrosis con la formación de la típica placa de ateroma. 
La presencia de estas infecciones y estimula la salida de citoquinas infractor 
trombo-resistente de la función endotelial y la mejora de la función contráctil 
del músculo liso de la pared vascular [Murray L. J. et al., 1999]. Sin embargo, 
hay mensajes y en la falta de signos de Chl. pneumoniae, citomegalovirus 
y otros activadores en las placas de ateroma de los vasos coronarios en su 
investigación después de las operaciones de una coronaria plástico [Daus H. 
et al., 1999; Wong Y. - K. et al., 1999].
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Además, lugares de vasos daño contienen depósitos de inmunoglo-
bulinas y complemento, incluyendo una lítico «complejo de la membrana 
de la lesión» S5b-C9 que apunta a la activación del complemento en la 
aterosclerosis.

Las infecciones bacterianas y virales también son considerados 
como potencial factor desencadenante. La infección por el aumento de la 
viscosidad de la sangre hypercoagulation, afectados perfil lipídico plasmático. 
Para las infecciones de bacterias gram negativas endotoxina contribuir a la 
formación de radicales libres en las células del endotelio vascular que puede 
oxidar las lipoproteínas. Muchos patógenos de E. coli, Chl. pneumoniae y 
citomegalovirus asignar especial «termo-proteínas de choque», contra la 
que los anticuerpos se forman. Sin embargo, las propiedades antigénicas 
de estas proteínas están cerca de los autoanticuerpos que promueve el 
«mimetismo antigénico.» Cuando los anticuerpos producidos contra los 
agentes patógenos son como los anticuerpos contra antígenos propios, 
en particular, a las células del endotelio vascular antígenos. Desde estos 
autoantígenos permanecer en su lugar durante toda la vida, por lo que las 
señales para la formación de autoanticuerpos apoyado indefinidamente 
[Mayr M. et al., 1999]. Estos datos se ven obligados a pensar sobre la 
necesidad de la eliminación oportuna de tales anticuerpos contra patógenos 
durante o en la conclusión de los procesos infecciosos que tal patológico 
mimetismo antigénico no ha tenido tiempo para consolidarse.

Además, la lesión vascular sitios incluyen depósito de inmunoglo-
bulinas y complemento, incluyendo lítica «complejo de la lesión de las 
membranas» S5b-C9, lo que indica que la activación del complemento en la 
aterosclerosis.

Bajo el término «aterosclerosis hialina» en el comienzo se describen, 
en general en casos de alteraciones estructurales pequeñas arterias y 
arteriolas, en un cerebro en el que los músculos lisos de la capa central 
de una hipertrofia de la pared vascular, y luego reemplazado con la matriz 
extracelular y proteínas de plasma convirtiendo en un hialino. Se describe 
como una edad fenómeno, pero conectado también con enfermedad 
hipertensiva y diabetes. El principal factor de promoción de la permeabilidad 
de la violación de un endotelio de los vasos sanguíneos bajo la influencia 
de algunos factores humorales que se representa. Tales cambios pueden 
ser las razones de el cerebro hemorrhagia y lacunary ataques al corazón 
[Lammie G. A. et al., 1997].

Un papel importante en la patogénesis de los trastornos circulatorios 
juegan las hemo-alteraciones. El aumento de la viscosidad de la sangre y 
del plasma depende de la mejora de la concentración de fibrinógeno y las 
fracciones de lípidos – colesterol total, colesterol LBD y triglicéridos. Son 
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significativos y el aumento de la agregación de las células de la sangre, 
mientras que la reducción de la deformación de los eritrocitos capacidad. 
Todos juntos, que predispone a la mala circulación de la sangre, especial-
mente en la presencia de locales de estrechamiento de los vasos sanguíneos 
en el nivel de las placas también [Walzl M. et al., 1998]. En la presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos, tales como anti-b2-glicoproteína I, aumenta la 
agregación plaquetaria, contribuyendo el estado de hipercoagulabilidad que 
es especialmente peligroso en la presencia de vasoconstrictions [Kandiah D. 
A. et al., 1998]. Procoagulante de estado, que se manifiesta en el aumento 
de los niveles de D-dímeros en el fondo de transporte de lípidos trastornos 
contribuye a repetirse trombosis coronaria en pacientes con infarto de 
miocardio [Moss A. J. et al., 1999]. 

Hay sido durante mucho tiempo conocida por el papel negativo de 
fumar en la génesis de las lesiones vasculares. Al mismo tiempo, muchos de 
los mecanismos patogénicos de jugar también un papel en la supresión de 
la liberación de tejido activador de la fibrinolisis. Última estimula la rápida 
liberación del activador tisular del plasminógeno por el endotelio vascular. 
De lo contrario, hay un aumento de la posibilidad de trombosis de arterias 
[Newby D. E. et al., 1999].

En el desarrollo de los daños y perjuicios del cerebro en la ateroscle-
rosis las alteraciones de permeabilidad de una barrera hematoencefalica 
puede jugar un papel escencial. En violación de la integridad del endotelio 
de los vasos sanguíneos del cerebro de transición de las proteínas, los 
fagocitos y linfocitos a un licor y el tejido del cerebro es posible. La 
destrucción de una pared vascular es seguido por la violación de su anti-
estructura de los genes que pueden conducir a la aparición de la específica 
antivascular autoanticuerpos también complejos inmunes con la activación 
de los linfocitos y la liberación de un número de cytokins que, a su vez, 
romper la permeabilidad de los vasos aún más. El hundimiento de la CIC en 
las membranas biológicas con el desarrollo de un círculo vicioso promueve 
progresando de trastornos cerebrales de la circulación de la sangre. En 
estos procesos el papel considerable pertenece también a autoanticuerpos 
antifosfolípidos [Tanne D. et al., 1999]. 

Potencial factor de riesgo para la aterosclerosis es un aumento en 
los niveles de homocisteína se producen durante el metabolismo de la 
metionina. La activación de este proceso puede contribuir tanto a muta-
ciones genéticas y la falta de ácido fólico y las vitaminas B6 y B12. No es 
posible función de la falta de la coenzima de la re-conversión de homocisteína 
a metionina, o de la cistationina también [Greenlund K. J. et al., 1999]. 

Además, la comunicación de que el incremento en el contenido de 
hierro en la sangre con una frecuencia de isquemia daños y perjuicios de 
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miocardio se demostró experimentalmente, especialmente en un hyper los 
de la dieta. En la clínica se confirma por la detección de la comunicación 
de la aumento de la concentración de ferritina en suero de la sangre con 
factores de riesgo de desarrollo de enfermedad coronaria, el aumento del 
nivel de triglicéridos y la presión arterial [Milman N., de Kirchhoff M., 1999].

Depósito de lípidos en las paredes de los vasos puede comenzar tan 
temprano como en la adolescencia, como se evidencia por el color ama-
rillento de la vascular íntima. Por la edad de 30 años (!!!) hay alrededor de la 
mitad de la superficie de la íntima de la aorta cubiertos por estos depósitos 
de grasa en forma de rayas de color amarillento. Estos cambios no se estrecha 
el lumen de los vasos sanguíneos y no se manifiestan clínicamente. En el 
futuro, estas capas de grasa puede desaparecer, pero en su lugar hay que 
apareció fibroso placas que ya se puede producir síntomas de los trastornos 
circulatorios. La oclusión desarrollado en la necrosis, calcificación y placas 
fibrosas en sus lugares de la formación de trombosis [Gerrity R. G., Antonov 
A. S., 1997]. Considerable engrosamiento de la íntima y la cental de la capa 
interna y general de las arterias carótidas encontrar incluso en los casos en 
que ellos todavía no hay manifestaciones clínicas de las alteraciones de la 
circulación sanguinea [Haffner S. et al., 1999].

En todos estos casos el principal mecanismo para el desarrollo de la 
enfermedad es la acumulación de aterogénico y otros factores biológica-
mente activos en los que la terapia con medicamentos es prácticamente 
impotente. Conocido efecto se logra con estatinas, pero debemos recordar 
que, en tales casos, el riesgo de desarrollar cáncer de mama aumenta a 
12 veces. Además, el efecto hipolipemiante de tratamiento con estatinas 
conduce a complicaciones tales como el aumento de la actividad de las 
transaminasas hepáticas en varias ocasiones y rabdomiólisis con el aumento 
de la creatinina fosfoquinasa (CPK) con los signos de la creciente debilidad 
muscular [Ozawa H., Ozawa T., 2001; Andréjak M. et al., 2003; Dirks A. J., 
Jones, K. M., 2006; Lepaev Y. V., Efremova T. I., 2008; Tikkonen T. et al., 2008; 
Backes J. M. et al., 2009; Frank R. E.,Jr., 2009; Mendes, P. et al., 2014]. 

Las estatinas pueden excitar también procesos autoinmunes, 
incluyendo la causa de la hepatitis autoinmune e incluso una miastenia 
[Pelli N. et al., 2003; Gale J., Danesh-Meyer, H. V., 2014]. Además de ellos 
también poseen directa de la acción tóxica en el hígado [de Castro, M. L. et 
al., 2006; Russo M. W. et al., 2009].

Peligro especial está constituida por el uso combinado de estatinas 
y fibrat (simvastin y gemfibrozil) [Forcadell-Peris, M. J., de Diego-Cabanes 
C., 2014]. Grave rabdomiólisis así fue posible detener solo por medio de la 
plasmaféresis [Swaroop R. et al., 2009]. La acción adversa acuerdos también 
de la articulación de bienvenida de las estatinas con el citocromo P450 
[Molden E. et al., 2008; Devold H. M. et al., 2009]. El uso de estatinas no 
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impidió que avanza la edad la degeneración macular [Maguire M. G., 2009]. 
Por otra parte, en las personas la aceptación de las estatinas, el riesgo de 
desarrollo de insuficiencia múltiple de órganos después de las severas 
lesiones fuerte aumento de la [Neal M. D. et al., 2009]. Dicha estatina-
dependiente de la necróticas miopatía tiene carácter autoinmune, y que 
es posible explicar el efecto favorable de una plasmaféresis en tales casos 
[Grable-Esposito P. et al., 2010]. Además, el tratamiento de las estatinas 
está contraindicado durante el embarazo y sólo el método aceptable sigue 
siendo la plasmaféresis [Beigel Y. et al., 1998; Goldberg, R. C. et al. 2011]. 

 Debe también ser observado que el tratamiento farmacológico de 
los pacientes con niveles elevados de Lp (a) es ineficaz para todos, y para los 
pacientes con enfermedades del hígado y las alergias son incluso peligrosos 
[Konovalov G. A. et al, 2009]. Por lo tanto, más a menudo el tratamiento se 
limita a la terapia sintomática, destinado a ampliar el estrechamiento de los 
vasos sanguíneos. Hay el mismo y métodos quirúrgicos de tratamiento con 
aterosclerótica oclusiva vascular de la enfermedad.

 Sin embargo, sólo la aféresis terapéutica, principalmente plasma-
féresis, parece realmente patógenos. Dado lo suficientemente lenta tasa 
de reproducción y la acumulación de aterogénico de los productos y, 
especialmente, la presencia de mecanismos autoinmunes de la patogénesis 
de la aterosclerosis, periódico de cursos de tipo de terapia que le permiten 
mantener un nivel aceptable de productos patológicos y más estable 
remisión, especialmente en los casos donde no existen todavía irreversible 
orgánicos trastornos circulatorios [Burgstaler E., Pineda, A., 1992; Konovalov 
G. A. et al, 1998; Gavrilov O. K. et al., 1999; De Chebyshev A. N. et al., 2004; 
Solov’ova I. N. et al., 2014]. En estos casos justificados preventivo cursos de 
plasmaféresis en conjunción con la sangre de fototerapia hasta dos veces 
por año.

En los casos de hepatopatía tóxica en el fondo de la terapia con 
estatinas uso de la plasmaféresis cursos con Reamberin como sustituto de 
plasma condujo a una reducción significativa en los niveles de transaminasas 
a cerca de línea de base con la normalización de la salud y los parámetros 
clínicos [Lepaev Y. V., Efremova T. I., 2008]. Así pues, incluso en los pacientes 
de la clase funcional IV de plasma después de intercambio de cursos, 
excepto la reducción del número de ataques de la enfermedad isquémica 
del corazón y la disminución de la medicamentosos de carga, la tolerancia a 
la actividad física aumentado considerablemente y que existía la posibilidad 
de su transferencia a la III clase funcional, mientras que los pacientes 
del grupo control que recibieron sólo medicamentosos terapia, no tenía 
bases para la transferencia más fácil de la clase funcional. La plasmaféresis 
proporciona un resultado favorable y en las complicaciones embólicas de 
una terapia con estatinas [M. Hasegawa, Sugiyama S., 2003]. 
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Los cursos de plasmaféresis en los pacientes con la difusión de los 
cambios de las arterias coronarias son especialmente indicados y en los 
llamados alteraciones microvasculares cuando cualquiera de los métodos 
de corrección quirúrgica son imposibles. En contra de los que llevan a cabo la 
terapia de los ataques al corazón se vuelven más frecuentes con el aumento 
de la capacidad contractil del miocardio y el aumento de la tolerancia a 
la actividad física se señaló, la reducción de la dosis de nitratos en contra 
de la disminución en los títulos de autoanticuerpos y también mejoras de 
agregación de la capacidad de la sangre.

Hiperlipidemia en pacientes con enfermedad de la arteria coronaria 
proporciona una ayuda sustancial para el periódico sesiones de plasma-
féresis, seguido de plasma immunosorption el uso de columnas especiales 
«LBD Lipopak» [Konovalov G. A. et al., 2008, 2009]. Prometedores resultados 
fueron obtenidos utilizando columnas «Spherocell LP - M» [Sokolov, A. A. et 
al., 2002]. Se han logrado buenos resultados por la eliminación de LBD con 
el uso de columnas de acuerdo con sulfato de dextrano, que se transmite a 
través del plasma obtenido por la plasmaféresis [Bambauer R. a al., 2000; 
Kamimura M. et al., 2002]. En los niveles elevados de lipoproteína (a ) [Lp (a 
)] con LBD normal es más conveniente para el uso especial de las columnas 
de «la Lp (a) Lipopak» (POKARD, Rusia), que conduce a una disminución en 
la Lp (a) con un promedio de 80% [Afanasyeva O. I. et al., 2002]. Después de 
una sola sesión de aféresis de lipoproteínas en 24 horas se observó reducción 
de la Lp (a) por el 51,1%, LBD – por el 54,6%, LAD – 17%, la apolipoproteína 
B – 39.2%, fracción de eyección aumentó de 64.89% a 67.07%. Después de 
96 horas, estos parámetros fueron restaurados, pero todavía no alcanzan 
el nivel inicial [Bohl S. et al., 2009]. También la técnica de una heparina de 
precipitación y eliminación de LBD – AYUDA de aféresis se utiliza [Mellwig K. 
P., 2003, 2006]. Con el éxito de la serie de plasmaféresis se utiliza demasiado 
[Kardas F. et al., 2012]. 

Llevar a cabo la plasmaféresis permite reducir los niveles de colesterol 
y triglicéridos en la sangre y en el período postoperatorio después de 
aortocoronary la derivación es un importante profiláctico de progresión de 
la enfermedad coronaria en estos pacientes. En el caso de la pancreatitis 
aguda inducida por la hiper-trigliceridemia entre la plasmaféresis permitido 
reducir la concentración de 5430 mg/dl a 403 mg/dl [Nakagawa M. et al., 
2008].

En los casos donde el uso de la terapia fibrinolítica (estreptoquinasa) 
en 4-día 6 es el desarrollo de hipercoagulabilidad, que puede ser detenido 
después de 2-3 sesiones de plasmaféresis. Esto disminuye significativa-
mente el nivel de fibrinógeno y de la fibrina monómero complejos 
[Hoffmann, E., 2003]. Intensivo de la plasmaféresis puede ser aplicado 
como un tratamiento separado de trombo, incluyendo la trombosis en la 
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fase aguda, y las condiciones de la terapia trombolítica. El más eficaz en la 
mejora de la reología y la microcirculación es la serie de plasma de filtración 
cuando es recibido por uno de los métodos de plasma pasa a través de la 
costumbre de microporo filtro que sólo deja pasar bajo peso molecular 
de las proteínas (albúmina) y detener a macromoleculares, incluyendo 
aterogénico, lipoproteínas [Klingel R. et al., 2003; Konovalov G. A., 2009; 
Bosh T., Wendler T., 2004]. La serie de plasmaféresis reduce la concentración 
de colesterol total en un 67%, LBD, un 72%, la Lp (a) – 70%, los triglicéridos 
(un 54%, pero LAD por sólo 30% [Konovalov G. A. et al., 2009]. V. M. Kreynes 
et al. (2009) muestran que el uso de una serie de plasmaféresis posible el 
rápido y sustancial de reducir la gravedad de la hiperlipidemia, y continuando 
a través de 3 semanas después del procedimiento – aterogénicas relación 
disminuyó en un 28% debido a la disminución de colesterol LBD en un 
37,3%, mientras que el aumento de colesterol LAD en un 10,4%. Aplicación 
termo-filtración con el aumento de la temperatura de hasta 38ºc separa el 
plasma aumenta aún más la eliminación de LBD y LAD, reduce las pérdidas 
[Klingel R. et al., 2004; Krebs, A. et al., 2004]. 

Sin embargo, dado lo suficientemente grande variedad de la 
acumulación de productos patológicos – lipoproteínas, las apoproteínas, 
colesterol, triglicéridos, productos de peroxidación de lípidos, peso medio 
oligopéptidos, cininas, complejos inmunes circulantes, y posiblemente 
también algunos autoanticuerpos, suficiente efecto terapéutico completo 
que se puede esperar de incluso convencional plasmaféresis cuando de 
plasma eliminado el 100% de los productos. En la sangre del paciente 
nivel de colesterol se redujeron en un 25%, los triglicéridos – 10% de 
fibrinógeno – 18%, con una mejoría significativa de los parámetros clínicos 
[Kazakov F. I. et al., 2008]. Cabe destacar que los autores han utilizado 
técnicas de plasmaféresis con cryo-sorción de autoplasma nota de que el 
verdadero aumento en la eficiencia de eliminación del colesterol y de las 
lipoproteínas aterogénicas en comparación con el convencional no selectivo 
de la plasmaféresis no fue tan pronunciada como anteriormente se pensaba 
[Sokolov, A. A. et al. 2007].

Una de las indicaciones adicionales para la plasmaféresis en pacien-
tes con dislipidemia es el desarrollo de rabdomiólisis con estatinas se mani-
fiesta mialgia, miopatía, debilidad muscular, un aumento de diez veces en 
la creatinina fosfoquinasa actividad, el aumento de los niveles de creatinina 
y de la mioglobina [Konovalov G. A. et al., 2009]. La plasmaféresis es el más 
indicado en pacientes con aterosclerosis y la diabetes mellitus. Mejorado 
significativamente el flujo de la sangre periférica en las extremidades 
inferiores, especialmente en pacientes con angiopatía diabética. Aneurisma 
de la aorta abdominal y multifocal de las lesiones ateroscleróticas de los 
grandes vasos sanguíneos de la plasmaféresis ha ayudado a reducir la 
protrombina y el tiempo de trombina, espontánea la agregación plaquetaria 
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y de la fibrinolisis, así como la viscosidad de la sangre [Mukhamadeyev I. S., 
2005].

Efecto positivo en el tratamiento de la destrucción de la aterosclerosis 
de las extremidades inferiores durante hemosorption también [Perepelitsa 
V. N., 2007]. La realización de las sesiones ordinarias con la LBD-aféresis 
cada 2 semanas en paralelo con la simvastin era mucho más eficaz que 
el uso de sólo la droga. Esto impidió la progresión así como periférica y 
coronaria estenosis de arterias de las extremidades inferiores [Kroon A. A. 
et al., 1996]. 

Resultados positivos en las lesiones de los vasos periféricos también 
alcanzó láser (HeNe o infrarrojos) la irradiación de la sangre [Logvinov, N. 
L., Samoilova E. V., 1999; Shano V. N. et al., 1999; Sokolov E. I. et al., 1999]. 
Encuentra un pronunciado efecto terapéutico de los intravascular (por vía 
intravenosa e intraarterial) de la irradiación con láser de sangre en pacientes 
con obliterante de los procesos en los vasos de las extremidades inferiores, 
lo que permite de 2 a 3 veces para aumentar la distancia a la que puede 
transcurrir antes de que el paciente es el dolor en los músculos. Después 
de la irradiación con láser mejora la circulación colateral con la aparición de 
la sensación de calentamiento en la parte distal de las extremidades. Fue 
capaz de lograr la curación de local de úlceras necróticas en los dedos de 
los pies o lograr el más rápido de la demarcación de las piezas con daños 
irreversibles a un menor de amputación [Galinzyanov F. I., 1996; Losev R. 
Z., Tsarev O. A., 1998; Yaitsky N. A. et al., 2006]. Se hace constar que la 
irradiación con láser de sangre evita el deterioro del flujo sanguíneo capilar 
durante el próximo discretos plasmaféresis [Marchenko A.V. et al., 2003]. 
Además, después de la foto-hemotherapy significativamente mejorado 
algunos de los parámetros funcionales, tales como la deformabilidad de los 
eritrocitos y propiedades de agregación de la normalización del estado de 
agregación de sus membranas [Efimov A. S. et al., 2004]. 

De acuerdo a las recomendaciones de expertos Nacionales lipídica de 
la asociación de los estados UNIDOS, las compañías de seguros tienen que 
cubrir todos los gastos en el LBD-aféresis llevando a cabo en pacientes con 
hipercolesterolemia familiar [Goldberg, R. C. et al., 2011]. 

Pertenece y a complicaciones de un curso de la aterosclerosis 
como un infarto de miocardio cuando aféresis métodos promover como 
una desintoxicación (eliminación de las proteínas de fase aguda y de ABL 
derivadas dolorosas de shock y estrés), y a la eliminación de atherogenous 
factores. Todas estas medidas permiten normalizar un estado de agregación 
de la sangre.

 En los casos de uso de la terapia fibrinolítica (estreptoquinasa) para 
el 4-6 días de desarrollo de hypercoagulation que puede ser detenido 
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después de 2 a 3 sesiones de plasma de cambio que se observa. Por lo 
tanto el nivel de fibrinógeno y fibrina-monomérica complejos disminuye 
significativamente. El intenso curso de plasmaféresis puede ser aplicado 
como un método independiente del tratamiento de una trombosis de la 
formación, incluso en una fase aguda de la trombosis, y en las condiciones 
de realización de la terapia trombolítica. Por lo tanto es necesario tener en 
cuenta el peligro de una ruptura de una de miocardio en su transmural daño 
durante el período de 6 a 24 horas desde el momento de desarrollo de la 
trombosis coronaria y el enfoque de una fase de aguda myomalacia.

Llevar a cabo un intercambio de plasma en pacientes con un infarto 
de miocardio detiene su larga o recidivous actual, impiden la expansión de 
una zona de necrosis de miocardio, reduce la frecuencia de las arritmias. 
En un infarto de miocardio el contenido de la С proteína reactiva (CRP), 
que promueve la lesión secundaria de miocardio aumenta. Cursos de 
plasmaféresis, no sólo sirve para reducir el nivel de PCR, pero también se 
promovió la reducción de una zona de un infarto y mejora la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo [Sheriff A. et al., De 2015].

Sin embargo mecanismos autoinmunes también están involucrados 
en la patogénesis de un infarto de miocardio en el que el miocardio isquémico 
lanza a la vascular curso de las proteínas dañadas – actina y tropomiosina 
que, sin ser constante ingredientes de la sangre, son percibidos por el sistema 
inmune como extranjero anti-genes y el mecanismo de reproducción de 
anticuerpos contra estas proteínas dentro de las dos primeras semanas 
después de un ataque al corazón se ha iniciado. Y este nivel se mantiene, 
no menos de tres meses [Melguizo C. et al., 1997]. Además, hay evidencia 
de la comunicación de un infarto de miocardio con el desarrollo de dicha 
patología autoinmune como un síndrome antifosfolípido [Ho Y. - L. et al., 
1996]. 

Después de un infarto de miocardio no sólo en una zona de daño, pero 
también en «saludable» de los sitios de miocardio e incluso en circulación 
de la nota, el aumento del nivel de cytokins (IL-1, TNF-α) que es uno de los 
factores adicionales de la disfunción del miocardio [Irwin M. W. et al., 1999]. 
Además, como resultado de una sensibilización de la anti-genes que llegan 
de la necrosis del miocardio en 2-4 semanas, posiblemente, el desarrollo de 
una pericarditis, pleuritis y neumonitis (síndrome de Dressler) que también 
se detiene después de una plasmaféresis curso (la cantidad de leucocitos 
disminuye, y por 3 veces la cantidad de eosinófilos disminuye) [Hoffman, E. 
A., 2003]. 

Recientemente hubo inflamaciones dado en favor de un papel 
importante en la patogénesis de un síndrome coronario agudo. Inestable 
estenocardia (angina de pecho) se caracteriza por el aumento del nivel de 
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las proteínas de fase aguda – fibrinógeno, proteína C reactiva, la proteína 
de suero de un amiloide y cytokins (IL-6). Los últimos son los principales 
responsables de la emoción de la producción de la PCR en el hígado y 
aumenta su contenido en la sangre, que empeora el pronóstico de la 
corriente de la provocación. Además, la IL-1 también está involucrado en 
el proceso inflamatorio, como el inductor de la IL-6 y IL-8, una expresión 
de la sangre de los factores de coagulación y el inhibidor de la fibrinólisis, 
de la endotelial de moléculas de adhesión de emocionante, a su vez, una 
extravasación paso de los neutrófilos. En este IL-1a es asignado para las 
superficies de los macrófagos activados, y la IL-1 - de las plaquetas activadas. 
Aumento de la IL-1Ra y la IL-6 niveles dentro de las 48 horas desde el inicio 
de la estenocardia promueve el desarrollo de complicaciones graves, y la 
disminución en este nivel se promueve la mejora de un estado [Biasucci L. 
M. et al., 1999]. 

En un infarto agudo de miocardio con bastante frecuencia el uso de la 
estreptoquinasa, proporcionando un rápido desarrollo de una reperfusión 
de los recintos cerrados de sistema coronario. Sin embargo, los pacientes 
lo que puede tener anticuerpos contra la estreptoquinasa y en la posterior 
aplicación de esta preparación, su eficiencia disminuye [Juhlin P. et al., 
1999]. 

Estos hechos son adicionales a la justificación de la utilización de 
plasmaféresis para la eliminación de tales anticuerpos y otras moléculas 
tóxicas tanto en la fase aguda de desarrollo de un infarto de miocardio, 
y en el período de rehabilitación. Oportuna la realización de un curso de 
plasmaféresis en una etapa de inestabilidad de estenocardia permite 
prevenir el desarrollo de un auténtico infarto de miocardio. Después de un 
curso de plasmaféresis hay una normalización del nivel de la media de las 
moléculas, coagulopatía, un perfil lipídico a una escasa frecuencia de número 
de ataques al corazón y aumento de la sensibilidad a la medicamentosos 
la terapia y el lugar permanente de la mejoría clínica [Miftyakhova R. I. et 
al., 2003]. Además, el uso de plasmaféresis promueve la normalización 
también un estado de agregación de la sangre con la desaparición de las 
plaquetas microagregados, la mejora de la deformabilidad de los eritrocitos 
y de la viscosidad de la sangre [Gavrilov O. K., et al., 2001; 2002]. Teniendo 
en cuenta el curso crónico de esta patología es oportuno llevar a cabo un 
«programa» de plasmaféresis en 1-2 sesiones trimestrales de 3 a 5 años 
que permite estabilizar un lipídica de la gama y de la condición general de 
los pacientes.

 Mejorar de manera más eficaz una reología y la microcirculación de la 
sangre de una serie de plasma de filtración (doble filtración plasmaféresis) 
cuando el plasma recibido por uno de los métodos repetidamente se 
transmite a través de la especial microporoso filtro que sólo deja pasar bajo 
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peso molecular de las proteínas (albumine) y detiene grandes molecular de 
sustancias, incluyendo atherogenous lipoproteínas [Messner H. et al., 1993; 
Yamamoto A. et al., 2001; Bláha M., 2003; Klingel R. et al., 2003; Bosh T., 
Wendler T., 2004; Coker M. et al., 2009; Ramunni A. et al., 2010]. La serie 
de plasmaféresis conduce a la reducción de la concentración de la general 
del colesterol en un 67%, LBD, un 72%, la LP (a) el 70%, los triglicéridos 
para el 54%, y el LAD sólo el 30%. Por medio de una serie de plasmaféresis 
tal vez más rápida y esencial de la reducción de la expresividad de una 
hiperlipidemia restantes y en 3 semanas después de la finalización de los 
procedimientos – el coeficiente de aterogenicidad disminuido en un 28% 
debido a la disminución en el nivel de LBD por 37,3% al aumento en el LAD 
de un 10,4%. M. E. Ertorer et al. (2008) con éxito se realizó un curso de 
una serie de plasmaféresis en una familia heterocigoto hipercolesterolemia 
durante el embarazo. 

Interesantes datos son proporcionados por C. Stefanutti (2010) en 
el estudio multicéntrico (19 clínicas) LBD-aféresis de investigación en las 
clínicas de Italia: en el 2007 en 229 pacientes 31012 diversos procedimien-
tos con el uso de la técnica de adsorción en el dextrano sulfato de celulosa, 
directo de adsorción de lípidos (DALI), heparina de LBD-precipitación, 
inmunoadsorción, la plasmaféresis, una serie de filtración y Lipocollect 200 
se llevan a cabo. El promedio de volumen de plasma procesados por tales 
métodos, 3916,5 ml.

 No menor interés presenta el análisis retrospectivo de 10.906 
sesiones de un lípido de aféresis que se llevan a cabo a 38 pacientes en 
20 años en uno de los centros de Alemania [Koziolek M. J. et al., 2010]. 
A partir de esto es posible concluir que para cada uno de los pacientes se 
llevó a cabo en promedio de 287 procedimientos en el mensual modo. 
Así complicaciones como la muerte, el infarto de miocardio, un accidente 
cerebrovascular, la amputación de una extremidad, la disminución de 7,02% 
en una fase inicial de las investigaciones a 1,17% por el final, y la necesidad 
de operaciones de una de revascularización del miocardio también se redujo 
de 22,8% a 3,8% en un año. N. Weiss (2009) también señaló la eficiencia de 
un lípido-aféresis en los pacientes con oclusiones de las arterias periféricas. 
De especial relevancia es representado aféresis de LBD en los pacientes 
con insuficiencia de la eficiencia o complicaciones de la medicamentosos 
(estatina), la terapia [Seidel D., 2003; Schuff-Werner P. et al., 2012]. 

Sin embargo, considerando la más grande variedad de la recolección 
de productos patológicos – lipoproteínas, apoproteid, el colesterol, los 
triglicéridos, los productos de peroxidación de lípidos, molecular medio 
oligopéptidos, cininas, los complejos inmunes circulantes, y es posible, 
también algunos autoanticuerpos, más bien un efecto terapéutico completo 
se puede esperar también para regular el ciclo de plasmaféresis, cuando 
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con el borrado de plasma para el 100% también todos los productos que 
están en él son eliminados [Piolot A., et al., 1996; Seda G. et al., 2013]. Así, 
en la sangre de los pacientes, el nivel de colesterol disminuye en un 25%, 
los triglicéridos – 10%, fibrinógeno – el 18% en una considerable mejora de 
los indicadores clínicos. 

Por lo tanto es necesario enfatizar que los autores han utilizando 
los métodos de plasmaféresis cryosorbed autoplasma nota que el real 
incremento en la eficiencia de eliminación del colesterol y atherogenous 
lipoproteínas en comparación con una costumbre no selectiva de 
plasmaféresis no era tal, expresado como fue representado anteriormente 
[Sokolov A. A.. et al., 2007]. E incluso cuando se utiliza una serie de 
plasmaféresis en pacientes con un nivel alto de triglicéridos su eliminación 
fue menor que en un habitual intercambio de plasma, probablemente a 
causa de la aceleración de la obstrucción de un tiempo de la secundaria 
serie de plasma filtro [Yeh J. H. et al., 2003]. K. Arora et al. (2014) también 
creen que el habitual intercambio de plasma no es menos eficaz que la 
aféresis de LBD. 

Uno  de  indicaciones  adicionales  para  la  plasmaféresis en pa-
cientes  con dislipidemia es el desarrollo de rabdomiolisis en la aplicación 
de las estatinas que se muestra una mialgia, miopatía, debilidad 
muscular, myomalacia aumento de diez veces de la actividad de un 
creatininphosphokinase, aumento en el nivel de la creatinina y de la 
mioglobina. 

Pero también después de aortocoronary de la derivación, es imposible 
pensar en un problema de tratamiento de la enfermedad coronaria ejecu-
tado como los mecanismos de la patogénesis de ateroma estrechamiento 
de los vasos sanguíneos siguen funcionando y el intercambio de plasma 
en estos casos también no pierde el valor, permitiendo a la baja un 50% 
las dosis de los medicamentos, para aumentar la supervivencia a los cinco 
años de estos pacientes y para el 35,4% para reducir el desarrollo en ellos, 
dentro de los cinco años de repetidas infartos de miocardio en un 96%, 
para aumentar la tolerancia a las actividades físicas y mejorar la calidad 
de su vida [Krivozubov E. F., 1997]. Indicaciones para la plasmaféresis en 
estos pacientes la aparición de ataques de estenocardia, signos de hiper 
coagulación, haemo concentración, la hipercolesterolemia. Además, incluso 
antes de la próxima operación la plasmaféresis permite mejorar la reología de 
la sangre y reducir el riesgo de hemorragias postoperatorias. Está luchando 
[M. Yu., et al., 2003]. Cabe señalar que el uso de una plasmaféresis en el 
periodo postoperatorio inmediato después de la aorta y arterias principales 
operaciones permite evitar el desarrollo de muchas de las complicaciones y 
insuficiencia poliorganica.
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En los últimos años menos traumática métodos de percutáneo trans 
vascular de la angioplastia de las arterias coronarias ganar terreno. Sin 
embargo y después de las operaciones de alta frecuencia es de principios de 
la oclusión y la reestenosis de estos vasos como resultado del desarrollo de 
la trombosis como para que tales estados son característicos de hyper de la 
coagulación, el aumento de la agregación de las plaquetas y de la viscosidad 
de la sangre contra el alto nivel de atherogenous lípidos. Se debe tener en 
cuenta también que después de la restauración de un flujo de sangre en una 
zona de un infarto agudo de miocardio después de la angioplastia necróticas 
masas llega a un sistema de flujo de la sangre y de inducir la reacción de una 
«fase aguda» con el desarrollo de hypercoagulation, hiperfibrinogenemia y 
el deterioro de la reología de la sangre. 

El uso de plasmaféresis para los cursos de 3 a 5 días después de la 
operación con la eliminación de un 40-50% del VCP dentro del procedimiento 
promovido disminución de la viscosidad del plasma, la agregación de los 
eritrocitos y el nivel de fibrinógeno [Hoffman, E. A., Yakovleva S. V., 2007]. 
Por lo tanto, la inclusión de plasmaféresis en el plan de preoperatoria de 
formación de estos pacientes y postoperatorio de prevención temprana de 
la reestenosis de los vasos coronarios se representa oportuno. 

El curso de plasmaféresis en pacientes con hiperlipidemia después 
de las operaciones de aortocoronary de derivación coronaria o angioplastia 
mejora de los indicadores de un lipídica de cambio (disminución en el nivel 
de los triglicéridos en un 36,2%, el colesterol total de 44,5%, pre-beta-
lipoproteínas de 46,7%). A. V. Kopelets et al. (2003), se realiza la plasmaféresis 
cursos de 6 a 20 meses después de un coronaroplasty observó disminución 
en la IgM y CIC niveles, y también cytokins como TNFa e IL-1. 

El uso de plasmaféresis, incluyendo cascade uno, hay muy reales en 
coronaroplasty casos en contra de un síndrome antifosfolípido [Horimoto 
S. et al., 2005]. Los mejores resultados en los pacientes después de un 
coronaroplasty, especialmente por el alto nivel de LP(a), logrado con un 
mes de llevar a cabo una serie de plasma de filtración en combinación 
con la menor preparaciones [Salchenko V. A. et al., 2013]. En contra de 
tal programa de LBD-aféresis poca frecuencia de los ataques al corazón se 
alcanzó, hasta su total desaparición, aumento de la tolerancia a la actividad 
física, disminución en el nivel de LBD por 60-75% [Yarustovsky M. B., et al., 
2013]. 

El impacto positivo de una plasmaféresis afecta en reológicas y 
la coagulopatía los indicadores, mejora la microcirculación. Investiga lo 
confirmó por medio de un photopletysmography, Doppler-flujometría y un 
capillaroscopy [Rossenbach J. et al., 2011]. Los ataques al corazón se vuelven 
más raros y fácil, la necesidad de los medicamentos disminuye, la necesidad 
de hospitalización disminuye [Gavrilov O. K., Gavrilov A. O.., 1995]. El 
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positivo efecto clínico de los cursos de una membrana de plasmaféresis 
en pacientes con enfermedad coronaria con poca frecuencia y facilidad de 
ataques se observa en 70-86% de los pacientes. Por lo tanto la eficiencia de 
hemosorption y plasmaféresis en la progresando estenocardia, alcanza el 
93% y el 71%, sin embargo en el acompañamiento de la insuficiencia cardíaca 
crónica no exceda del 40% y 20% respectivamente [Koryakova N. N., et al., 
1996]. En la enfermedad coronaria del corazón con una hiperlipidemia es 
oportuno llevar a cabo la plasmaféresis cursos en combinación con la sangre 
UV-irradiación a dos veces al año. 

Es incluso más indicada la plasmaféresis en pacientes con enfermedad 
coronaria contra la diabetes. E. I. Sokolov et al. (1999) después de que el 
intercambio de plasma cursos en el 87% de los pacientes con estenocardia 
de la III clase funcional, resistente a las realizadas anteriormente terapia de 
medicamentos, se observó disminución en la intensidad de un síndrome 
de dolor con la mejora y el electrocardiograma indicadores. Tal vez, 
fue promovido por la mejora de las propiedades reológicas de la sangre 
con la normalización de la perfusión del miocardio. Significativamente, 
también los periféricos, el flujo de la sangre en las extremidades inferiores, 
especialmente en los pacientes con angiopatía diabética mejorado. 

Resultados positivos en la enfermedad coronaria del corazón y de los 
vasos periféricos se llegó también el láser (helio-neón o infrarrojos) en la 
sangre de la irradiación [Sokolov E. I. et al., 1999]. Su efecto terapéutico 
intra-vascular (tanto por vía intravenosa, y la intra-arterial) la irradiación con 
láser de sangre en los pacientes con la obliteración de los procesos en los 
vasos de las extremidades inferiores que permiten incrementar la distancia 
a la que puede pasar de un paciente antes del comienzo de los dolores 
musculares por 2-3 veces se encuentra. Después de la irradiación con láser 
de garantía de la circulación sanguínea con la aparición de la sensación 
de calentamiento en las partes distales de las extremidades mejora. Era 
posible lograr la curación de local de úlceras necróticas en los dedos de los 
pies o para lograr el más rápido de la demarcación de las piezas con daños 
irreversibles para obtener más económico de la amputación. Se hace constar 
que la irradiación con láser de sangre impedido el deterioro de la sangre 
capilar-flujo que llega al llevar a cabo la plasmaféresis. Además, después de 
la foto haemo terapia funcional de los indicadores de los eritrocitos como 
la deformabilidad y la agregación de la capacidad con la normalización de 
un estado de agregación de sus membranas mejorado considerablemente. 

M. L. Klyachkin et al. (1990, 1992) después de que el curso de 
plasmaféresis en el 94,8% de los pacientes notaron una mejoría de un flujo de 
sangre en las extremidades inferiores en contra de la II etapa de la isquemia 
y en el 78,2% con la III etapa de la isquemia, en el 87,6% de los pacientes 
cerebro de la circulación de la sangre y en el 85,2% - coronaria mejorado. 
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Esto fue confirmado también por la posterior supervisión [Makarov I. 
V. et al., 2014]. El efecto positivo en el tratamiento de la borradura de la 
aterosclerosis de los vasos de las extremidades inferiores siempre y cuando 
se lleve a cabo hemosorption. 

Llevar a cabo el programa de LBD -aféresis con sesiones en paralelo 
con la recepción de un simvastin aparecía cada 1-2 semanas mucho más 
eficaz, que cuando se utiliza sólo de esta preparación. Impidió progresar de 
ambos coronaria, periférica y estenosis de las arterias de las extremidades 
inferiores [Kroon A. A. et al., 1996; Kawashima A., 2003; Sato, M., Amano I., 
2003; S. Kobayashi et al., 2005; Stefanutti C., 2010; Setacci C. et al., 2011; 
Schuff-Werner P. et al., 2012]. 

Hipertensión Arterial
Casi constante satélite de la aterosclerosis de los vasos es también 

la hipertensión arterial. En sus formas, en particular – primaria (esencial) 
hypertensia, el papel principal es interpretado por mecanismos autoinmunes. 
El aumento en el nivel de IgG (de 20 a 40% de estos pacientes) es seguido 
por el alto contenido de autoanticuerpos a1-adrenérgicos. Además, los 
autoanticuerpos a las estructuras nucleares y de los músculos lisos que hay 
en estos pacientes también una alta concentración de [Luther H. P. et al., 
1997]. La hipertensión Arterial se caracteriza también por la acumulación 
de triglicéridos y lipoproteína (a). 

La hipertensión Arterial se reúne considerablemente más a menudo 
en pacientes con diabetes, especialmente en el desarrollo de una nefropatía 
diabética, y en la diabetes de tipo 2 la hipertensión arterial es representado 
parte del síndrome metabólico que consiste también de la obesidad 
con dislipidemia, y una resistencia a la insulina [Shantaram V., 1999]. La 
combinación de la hipertensión arterial y la diabetes aumenta el riesgo de 
muerte para el paciente por 4-7 veces, en comparación con el riesgo a la 
persona con la normal de la presión arterial y sin diabetes. Si la hipertensión 
se combina con una nefropatía diabética que dentro de los próximos 10 
años el riesgo de muerte va a llegar a un 80%. La disminución en el riesgo 
puede ser alcanzado hipotensor preparativos y diuréticos [Sawicki P. T. et 
al., 1997] que, sin embargo, no menciona los mecanismos patogénicos de 
desarrollo de estas complicaciones. 

La plasmaféresis también es confiable en la terapia de la hiperten-
sión arterial [Gavrilov A. O. et al., 2003]. I. G. Alizadeh y N. T. Karayeva (1996) 
observó que, después de un curso de plasmaféresis prácticamente en todos 
los pacientes allí llegó la reducción de la presión arterial (especialmente 
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después de la primera sesión), dolores de cabeza, vértigos, dolores en 
el corazón se detuvo. Por lo tanto las dosis de hipotensión preparativos 
podría ser reducido aproximadamente en un 54%, y en algunos pacientes y 
completamente a cancelar. Y este efecto positivo se mantiene alrededor de 
un año. Los cambios positivos en un reoencephalogram se muestra por el 
aumento de sangre-llenado con la eliminación de las asimetrías, y signos de 
dificultad en el flujo venoso. La plasmaféresis fue igualmente eficaz en los 
pacientes como con hipo e hipercinético tipo de cerebro de la circulación 
de la sangre. El curso de plasmaféresis con los llamados suave o mode-
rada hipertensión arterial en combinación con una hipercolesterolemia 
también ayudó a lograr la rápida disminución tanto de la presión arterial, y 
el mantenimiento de los pacientes de lípidos en la sangre. 

Sin embargo, la simple reducción de la presión arterial por medio de 
los medicamentos no siempre es saludable. Es necesario considerar que a 
conocido el estrechamiento de los vasos del cerebro reducción de la presión 
arterial puede reducir la perfusión de algunas partes del cerebro y aumentar 
el riesgo de desarrollo de los degenerados de los procesos, en particular en 
la enfermedad de Alzheimer [Guo Z. et al., 1996; Pahor M. et al., 1997]. Y 
esto debe ser considerado a propósito de hipotensores de los preparativos. 

Debe tenerse en cuenta un efecto positivo de pequeñas dosis 
de los diuréticos en «la hipertensión sistólica» advertencia no sólo crisis 
hipertensivas, pero también los trazos y los infartos de miocardio [Pahor 
M. et al., 1997]. No es necesario olvidar que el tratamiento diurético 
actúa como uno de los tipos de la misma aféresis de la terapia de aquí, 
enfatizando así la importancia de la eliminación de los patógenos humoral 
agentes vasoactivos. 

La aféresis de la terapia encuentra por sí misma aplicación también 
en el tratamiento de una arritmia cardíaca – tanto de los ataques de la 
fibrilación auricular, y un extrasistolic. Por lo tanto los cursos de hemosorption 
y plasmaféresis en el 80% de los pacientes promovido la terminación o 
poco frecuentes de estos ataques para el 1,2-16,8 meses [Nedostup A.V. 
et al., 1996]. Los autores vieron eficacia de dicha terapia en la mejora de 
la reología sanguínea y dislipidemia corrección, y la eliminación de los 
complejos inmunes circulantes aumenta el riesgo de arritmias.

Amiloidosis
Por primera vez el término de amiloide fue utilizado por R. Virchov     

hace más de 100 años en la descripción de amorfo, proteicos insolubles 
las fibras en diversos órganos, con mayor frecuencia en personas de edad 



284 

avanzada. Ahora la amiloidosis es considerado como sistema de difusión 
del proceso de un extracelular de la infiltración de la amiloid fibras con 
la destrucción de la normal de los tejidos circundantes. Estas proteínas 
pueden consistir de inmunoglobulinas monoclonales, una prealbúmina 
(transtiretina), ß2-microglobulina, suero de proteína o polipéptido 
hormonas.

Allí se distinguen 3 tipos principales de una amiloidosis:

- amiloidosis primaria con el levantamiento de las inmunoglobulinas;

- la familia amiloidosis;

– reactiva (secundaria) amiloidosis.

La principal forma de una amiloidosis es la forma más frecuente 
de la adquisición de la amiloidosis. Amiloide fibrills consiste, por tanto, 
de las cadenas ligeras de inmunoglobulinas monoclonales. En una clínica 
de imagen cardiaca, pulmonar, articular, renal y síntomas neurológicos 
dominar. El desarrollo de un holestasis con una insuficiencia grave de hígado 
es posible [Ruiz-Laiglesia F. J. et al., 1998]. 

La familia de la amiloidosis o la hereditario amiloide síndrome de 
down, es más a menudo relacionada con una mutación de la proteína de 
suero de un transthyiretin. La clínica más frecuente de tipo familiar amiloid 
polineuropatía y una miocardiopatía restrictiva tipo. 

La amiloidosis secundaria surge como complicación de una serie 
de enfermedades crónicas, como la artritis reumatoide. En estos casos, 
el fibrills constan de un amiloide, Una proteína de suero. Por lo tanto los 
síntomas renales dominar [Hastryp Svendsen I. et al., 1998].

Además de asignar el término «senil corazón amiloidosis», 
independientemente del subtipo. Ahora es más a menudo se denomina 
«sistema de amiloidosis senil». Así describir independiente 3 edad proteínico 
precrusor de tal forma de una amiloidosis: el aislado de la aurícula amiloide, 
normal y genéticamente roto transtiretina. En la autopsia de las personas de 
60 años y más altos de levantamiento de un amiloid de corazón son finded 
en 50-91% de los casos. En el 60% de los aislados de la aurícula amiloidosis, 
no tener valor clínico, a diferencia de la infiltración de los ventrículos sale 
a la luz en los centros de primaria y de la familia amiloidosis [Zieman S. 
J., Fortuin N. J., 1999]. El levantamiento de un amiloide y en la glándula 
tiroides es posible [Di Crescenzo V. et al., 2013].

Ahora la retirada de la tendencia de la tradicional linkng de la aparición 
de los síntomas de la insuficiencia cardíaca en personas de edad avanzada 
con aterosclerosis coronaria se nota. La atención a la clausura de un amiloide 
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en un músculo cardíaco que conduce a trastornos de la conductividad y 
arritmias – a partir de la desconexión de un seno nudo, la sino-auricular 
bloque antes de que los trastornos de la intra ventricular conductividad es 
incluso más a menudo de lo pagado. Ventricular extrasistolic – el tipo más 
frecuente de arritmia, son posibles las taquicardias supraventriculares. 

Otra consecuencia de miocardio amiloidosis es el desarrollo de una 
miocardiopatía restrictiva. En el proceso de levantamiento de un amiloide 
de la pared del miocardio se espesa con la reducción de volumen de las 
cavidades de los ventrículos. «Rigidez» de miocardio también reduce el 
volumen sistólico. Disminución en el volumen minuto del corazón demandas 
de taquicardia que se crea el principal problema de mayor insuficiencia de la 
diástole, de una sístole (contrario a una enfermedad coronaria). Ortostatic 
los síntomas son más frecuentes, que anginous. El acompañamiento de los 
síntomas de la neuropatía periférica apoyar el diagnóstico de amiloidosis. 
Hay finded monoclonal de inmunoglobulinas en el suero de la sangre y la 
orina en la mayoría de los pacientes. El electrocardiograma muestra síntomas 
de «pseudo-ataque al corazón», pero sin alteraciones coronarias. El mejor 
diagnóstico de la ecocardiografía, la cual define un engrosamiento de la 
pared posterior del ventrículo izquierdo y un interventricular partición. La 
expansión de una cavidad de la aurícula izquierda indica también el carácter 
restrictivo de una miocardiopatía [Benson, M. D., 1997]. La participación de 
los riñones en este proceso es seguido por una proteinuria con un síndrome 
nefrótico y edemas, pero en el nivel normal de creatinina y nitrógeno de la 
orina. En una amiloidosis clones de células plasmáticas en la médula ósea de 
iniciar la reproducción de amiloidogénica inmunoglobulinas que se conoce 
ya más de 50 [Falk, R. H. et al., 1997].

La familia amiloidosis hace el 10% del número total de pacientes. 
Diversas mutaciones genéticas promoción de la aparición de la fibrillogenic 
proteínas son las razones. La más frecuente de las proteínas amiloides 
se desarrollan en un hígado tiroxina y transtiretina. En la mayoría de los 
pacientes la progresando ascendente periférica sensomotor neuropatía, 
la hipotensión ortostática y alteraciones de la motilidad de los intestinos, 
anhydrosis, la impotencia, las arritmias y aparato digestivo frustraciones – 
náuseas, vómitos, diarrea, cansancio, sale a la luz. Más raro – el corazón y el 
riñón manifestaciones [Anan I. et al., 1999].

La familia polineuropatía amiloide se muestra de 20 años de edad y   
se combinan de diferente grado de expresividad por un visceral amiloidosis. 
El corazón manifestaciones tiempo permanecen asintomáticos, y salen a la 
luz sólo en el corazón de las sobrecargas o en operaciones [Nihoyannopoulos 
P., Hawkins P., 1998]. La esperanza de vida de 3 a 6 años. Cabe señalar 
que en estos casos el trasplante ortotópico de hígado puede prevenir 
completamente la síntesis de un transtiretina y mejorar la neuropatía 
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periférica, sin embargo en personas de edad avanzada la sintomático y de 
apoyo a la terapia se lleva a cabo usualmente sólo [Zieman S. J., Fortuin N. 
J., 1999].

Y tener la enfermedad de Alzheimer, también encontrar signos de la 
angiopatía amiloide cerebral, que es un importante factor patogénico de los 
trastornos vasculares del cerebro, e incluso intracerebral hemorrhagia en 
personas de edad avanzada. Uno de los motivos de la misma, es la mutación 
de un presenilina-1 en el que el aumento de aplazamiento de beta-amiloide 
depende [Jamada M. et al., 1997].

La inmunoglobulina amiloidosis se caracteriza por extracelular 
aplazamiento de las fibrillas de amiloide que contienen inmunoglobulinas 
monoclonales («la luz de las cadenas»). En tales casos se trata de productos 
de B-linfocitos. Esta enfermedad generalmente también es el sistema 
con disfunción multiorgánica. Sin embargo, también existen aislados de 
alteraciones de órganos diferentes, incluyendo un tráquea y un tracheo-
árbol bronquial, cuenca ocular de los tejidos, el tracto urogenital (uréteres) 
y hipodérmica tejidos [Hamidi Asl K. et al., 1999].

Amiloid β (Aβ) es el principal componente de las fibrillas que se 
deposita en las placas seniles y los vasos del cerebro de los pacientes con 
las enfermedades de Alzheimer y hacia Abajo. Estos péptidos son conocidos 
como componentes normales de plasma, el líquido cefalorraquídeo y un 
parénquima del cerebro. Aumento de la mantenimiento de Aβ soluble (sAß) 
en un cerebro de estos pacientes precede a los depósitos de Aβ, mostrando 
que las partículas de sAß puede ser el precrusor que se depositan en las 
fibrillas. sAß en el plasma están conectados principalmente con lipoproteínas 
de alta densidad. Se puso de manifiesto que en los pacientes con una 
forma esporádica de la enfermedad de Alzheimer, el mantenimiento de 
sAß aumentó en 2,3 veces en comparación con las personas sanas de la 
misma edad, pero aún más expresa incremento en 8-20 veces se pone de 
manifiesto en los pacientes con un síndrome de Down. Estos datos muestran 
que la disociación de sAß puede promover su transición y la acumulación 
en el tejido cerebral como resultado de la disminución de su aclaramiento 
(eliminación del plasma) [Matsubara E. et al., 1999]. M. Jensen et al. (1999) 
también encontraron aumento de Aß42 («una larga molécula de proteína) 
en una fase inicial de la enfermedad de Alzheimer.

Cabe señalar que no existen agentes que podrían disolver 
directamente los depósitos de amiloide que se aplazó en los tejidos, y 
las ventajas de la terapia de medicamentos en comparación con una 
plasmaféresis, se nota. Se representa a nosotros, como en la forma de 
«enfermedades de acumulación» como la amiloidosis, la aféresis de la 
terapia puede proporcionar la eliminación de estos productos patológicos y 
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suave, por lo tanto, las manifestaciones clínicas de una amiloidosis, ralentizar 
su progresando [Katayama I. et al., 1994; Siami G., Siami F. S., 1999; Drew M. 
J., 2002; Merlini G. et al., 2011]. Realizar la plasmaféresis durante 8 meses 
en una combinación con melfalán y prednisona se redujo significativamente 
los depósitos de amiloide en el lenguaje y en la piel [Schwarz J. et al., 2013].

Oncología
Los expertos de la OMS muestran muy desfavorable estadísticas 

de doble aumento del número de pacientes con tumores malignos de los 
últimos 30 años que en el largo plazo amenaza con duplicar de aquí a 2020 
y triplicando el año 2030 de nuevo.

Tumores, especialmente maligna, por supuesto, la demanda de 
la extirpación quirúrgica y la posterior de la viga o la quimioterapia, pero 
también de la aféresis, la terapia también tiene las indicaciones conectado 
como de llevar a cabo la desintoxicación facilitar la posterior a la cirugía y 
con la eliminación de las consecuencias tóxicas de la viga y la quimioterapia.

El desarrollo del tumor es seguido por la aparición también de la 
acumulación de un número de la anatomía patológica metabolitos que 
son sustancialmente la razón de astenisation de los pacientes, la distrofia 
y la de acumular la caquexia. Cáncer de intoxicación es uno de los tipos 
de intoxicación endógena. Aumento en la sangre de los contenidos de 
no proteínico de nitrógeno, la urea, amoníaco da testimonio de sharp 
fortalecimiento de proteínico desintegración con disminución en la 
desintoxicación y las funciones de secreción del hígado y los riñones. El 
cuadro clínico de cáncer de intoxicación se caracteriza por la debilidad, 
aumento de la fatiga, una adinamiya, taquicardia, náuseas, pérdida de 
apetito, palidez y una tierra de sombra de la piel, sudoración, fiebre, dolores 
musculares y dolores de cabeza, la frustración de un sueño, la anemia, la 
distrofia muscular de duchenne, una reducción de peso corporal [Pomozgov 
A. I., Baran, L. A. et al., 1988].

Todos estos fenómenos definir las indicaciones para un tratamiento 
de desintoxicación y de aféresis de la terapia de pacientes oncológicos, 
principalmente como preparación para la próxima operación. La 
desintoxicación es aún más muestra en la presencia de mecánico de 
ictericia en la compresión tumoral proceso de los conductillos biliares. 
Muy a menudo también de los procesos inflamatorios de unirse. Al llevar 
a cabo la aféresis de la terapia por parte del paciente antes de oncológicas 
operaciones promovido la disminución en la severidad de un operativo 
de estrés, reducción de la necesidad de medicamentosos de apoyo, las 
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frecuencias de complicaciones en el postoperatorio. Tales procedimientos 
se requiere también en el período postoperatorio para la eliminación de los 
derivados tóxicos de las complicaciones sépticas. En la cirugía de un cáncer 
de pulmón el «el postoperatorio de síndrome de» cuando después de la 
operación de la endotoxemia, la activación de la peroxidación de los lípidos, 
hypercoagulation desarrolla asignado. La aplicación de plasmaféresis, 
hemosorption, intravenosa de la irradiación con láser de sangre se ha 
reducido la frecuencia de complicaciones en el postoperatorio y un hospital 
de letalidad.

Más de 100 años de comunicación tumoral en los  procesos  de  
doblado a una trombosis en los vasos periféricos que se muestra la 
migración de los thrombophlebitises, trombosis de las venas profundas 
de las extremidades inferiores y de la pelvis pequeña, un thromboembolia 
pulmonar y las arterias periféricas que se reúne en 15-45% de los pacientes, 
y en el período postoperatorio, en el 55% de ellos es conocido. Estos cambios 
tienen un carácter sistémico y no dependen de un tipo de tumores [Kakker 
A. K., Williamson R. C. N., 1998]. 

El desarrollo de los signos de la DIC-síndrome de down con 
hemorrhagia y el consumo de factores de coagulación y de las plaquetas 
es posible. Además, algunos de quimioterapia preparados (L-asparaginaza, 
mitomicina, cisplatino) también están relacionados con el desarrollo de las 
complicaciones trombóticas. En particular, las altas dosis de quimioterapia 
preparats en el trasplante de médula bastante a menudo conducen a la 
enfermedad veno-oclusiva daños del hígado. Las células tumorales pueden 
activar el ciclo de coagulación, la asignación de los factores procoagulantes 
y estimulante protrombótico propiedades de las células de la sangre [de la 
Falanga A., 1998]. 

El desarrollo de los tumores está estrechamente relacionada con una 
condición de protección inmune. En una inmunodeficiencia desarrollo de 
tumores pasa por 100-1000 veces más frecuentemente que en la población. 
El Immunosuppressiv terapia vital para la prevención de las reacciones de 
rechazo en transplantes, también promueve el aumento de la frecuencia 
de desarrollo de los tumores por 4 y 100 veces. Los conocidos cancerígenos 
efecto de un número de compuestos químicos, virus, un penetrante de 
radiación es en muchos aspectos conectados con el desarrollo de una 
inmunodeficiencia secundaria. El más brillante ilustración de ello es la 
enorme frecuencia de desarrollo de los tumores malignos en los pacientes 
con SIDA, que son una de las principales razones para la muerte. La 
frecuencia de desarrollo de tumores en las personas que se sometieron a 
la radiación daña también es grande. Y el proceso tumoral promueve un 
régimen de inmunosupresión, especialmente si a considerar el desarrollo de 
la acompañan endógeno de cáncer de intoxicación. Además, y de la cirugía, 
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junto con el inevitable estrés promueve un régimen de inmunosupresión 
en el plazo de 2-4 semanas después de él. Además de todos los tipos de la 
quimioterapia y la radioterapia también conducir a una inmunodeficiencia 
secundaria - la cantidad de linfocitos T, los cuales son importantes en la 
destrucción de las células del tumor disminuye.

El más fuerte inmunosupresores propiedad de la terapia de radiación 
hacer el directo impacto dañino en los tejidos linfoides y los linfocitos 
circulantes posee. Este efecto es de no menos de dos años después de la 
radiación. La mayoría de los antineoplásicos preparativos también oprimen 
a las reacciones inmunes. Algunos de ellos (6-mercaptopurin, cytosar, un 
metotrexato en combinación con leucovorina y 5-ftoruracyl) también 
oprimen a los T-linfocitos. El celular de la inmunidad mediada por oprimir a 
cyclophosphan y phosphamide [Pomozgov A. I., Baran, L., et al., 1988].

Ahora, más y más amplia circulación es adquirido por la quimioterapia 
de dosis alta con trasplante posterior de la médula. Sin embargo, en tales 
casos, la imagen de la expresada inmunodeficiencia celular y humoral enla-
ces, dentro de los 12 a los 18 meses se desarrolla, y en el 20% y en 18 meses, 
debilidad, depresión, baja capacidad de trabajo, frecuentes, recurrentes 
enfermedades catarrales sigue siendo [Larionova V. B., et al., 2001]. La 
adhesión incluso un débil virulenta infección en tales casos muy a menudo 
conduce a graves complicaciones sépticas con una severa endotoxemia que 
a menudo anula el éxito de la corrección de los principales de la enfermedad 
con el consiguiente resultado trágico. Y en nuestra práctica hemos logrado 
interrumpir fatales desarrollo de complicaciones sépticas por medio de 
hemosorption y el posterior plasmaféresis que permite restaurar el sistema 
de protección inmune más de una vez.

Cualquier exo y endógenos anti-genes tienen que ser tomadas de los 
macrófagos, y citostáticos reducir su cantidad en el organismo, mientras 
que el anti-genes activados por los macrófagos tendría que promover 
la transformación de T y los linfocitos B en immunoblasts, siendo los 
antecesores de las células efectoras T – asesinos y células plasmáticas, los 
productores de anticuerpos.

Todos los impactos de un organismo de la supresión de la 
proliferación (radiación, citostáticos, anti-metabolitos) conducen a la 
reducción de la formación de las células efectoras y el debilitamiento de 
la función de T-asesinos. También las causas de la opresión de la capacidad 
de un organismo para formar el celular y humoral mediada por reacciones 
inmunes.

Depende de la calidad de la protección inmunológica del sistema 
de reconocimiento de un malignized de la célula del tumor, y su oportuna 
destrucción. En un cuerpo en el curso de continuo de la célula y otros 
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tejidos de las estructuras de renovación se desarrollan algunos de los tejidos 
defectuosos, a menudo con elementos de crecimiento maligno. El sistema 
inmune tiene que distinguir y destruir inmediatamente estas células con 
los cambios en la anti-estructura de los genes. El estudio de la dinámica 
de desarrollo de los tumores trasplantados en animales da el motivo para 
afirmar que el sistema inmune puede distinguir y destruir 105 - 106 células 
malignas. El exceso de esta cantidad está cargada con el agotamiento 
inmunológico («parálisis») con la posterior progresando e incontrolable 
crecimiento de un nuevo crecimiento. Un tercio de los pacientes que se 
sometieron a la operación radical en un organismo todavía tiene la cantidad 
de células tumorales, y en las condiciones de la rota de la inmunidad el 
resto de las células del tumor pueden ser las razones de el desarrollo de la 
recurrencia y la causa metástasis.

Es necesario considerar también la posibilidad de un posible papel de 
«vascular endotelialny factor de crecimiento» - el principal mediador de la 
angiogénesis promoción de una neovascularización de los tumores sólidos 
sin lo que su progresando crecimiento sería imposible. La activación de este 
factor promueve así a una retinopatía diabética proliferativa, el progreso de 
la artritis reumatoide y la psoriasis. Los anticuerpos monoclonales a este 
factor, la supresión de la angiogénesis, también promover el retraso de 
crecimiento de los tumores sólidos [Presta L. G. et al., 1997].

Todo esto obliga a considerar la importancia de todas las medidas de 
restauración de un nivel normal de protección inmunológica en pacientes 
oncológicos en lo que en una línea recta de la eficiencia de todo el complejo 
de los médicos de influencias y la duración de su vida depende. Por lo 
tanto, por supuesto, es imposible ignorar los métodos conocidos de una 
forma específica y no específica de la inmunoterapia, medicamentosos y 
mediada por la costumbre de vacunas bacterianas (BCG, la viruela, etc.), los 
polisacáridos (zimozan, pyrogenat, prodigiozan), inductores de interferón 
endógeno de formación. Se sabe que el levamisol (decaris) y el interferón 
aumentar la supervivencia de los pacientes oncológicos.

Ho no se puede olvidar, además, uno de los métodos más poderosos 
de immunocorrection – aféresis terapéutica. La esquina principio de la 
última consiste en la eliminación inicial de las razones que causaron una 
inmunodeficiencia. Entre ellos el protagonista de endotoxiemia y, sin haber 
quitado esto de prensa del sistema inmunológico, es difícil contar esenciales 
y de largo efecto de la terapia inmunoestimulante. Y el método más eficaz 
de la normalización de la homeostasis es la plasmaféresis.

Por otro lado, el efecto inmunoestimulante de quantum photohemo 
de la terapia de la ultra-violeta y de la irradiación con láser de sangre es bien 
conocido. Sin embargo la posibilidad de uso de métodos de photohemo 
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terapia en enfermedades oncológicas sigue siendo discutido, en vista 
de los conocidos cancerígenos efecto de la radiación ultra-violeta. Sin 
embargo, los mecanismos de incidencia de la radiación solar de la piel más 
térmica, que en realidad ultra-violeta (excepto para los melanomas) y no 
es necesario mezclar con la radiación ultravioleta de los rayos de escaso 
volumen de la sangre en todo - a 2 ml/kg de peso corporal, creando el 
efecto inmunoestimulante. Además, en la literatura hay una gran cantidad 
de mensajes en el éxito de la aplicación de la radiación UV-luces de la sangre 
en pacientes oncológicos en el período postoperatorio, por lo general, como 
forma de prevención y tratamiento de las complicaciones infecciosas.

No es menos expresada inmunoestimulante efecto de la radiación 
láser monocromática de sangre que es más seguro y privado de muchos 
peligros potenciales. N. N. Blinov et al. (1997), experimentando la acción de 
la irradiación láser infrarrojo de una zona de un tumor en el experimento, 
estaban convencidos de la falta de estimulante por su impacto sobre las 
tasas de crecimiento tumoral. B. N. Zyryanov et al. (1997, 1998) aplicaciones 
de la radiación láser de sangre (más de 6000 sesiones) para el tratamiento 
de las lesiones precancerosas y enfermedades crónicas del estómago, para 
la prevención y tratamiento de las complicaciones postoperatorias en que 
sufren de cáncer de los pulmones, para la corrección de las complicaciones 
postoperatorias en los pacientes con cáncer de estómago, para la prevención 
y el tratamiento de los haces de las complicaciones de la piel y mucosas 
en pacientes impartir experiencia con los tumores de la cabeza y de las 
glándulas mamarias. La estimulación de la reparativ procesos, la acción 
anestésica, pero sin signos de estimulación del crecimiento de un tumor y 
causa metástasis se muestra. La irradiación con láser de la reducción de la 
frecuencia de los principios y fines de la viga daños de los tejidos normales 
circundantes de un tumor que apareció en una zona de impacto de la 
terapia de radiación. Láser de sangre de la irradiación promovido la mejora 
de sus propiedades reológicas y de la microcirculación con disminución de 
las complicaciones postoperatorias en los tumores malignos del estómago y 
el intestino [Karabanov G. N., etc., 1998].

N. F. Gamaleya et al. (1988) demostró experimentalmente el 
impacto positivo de la irradiación con láser de sangre en las enfermedades 
oncológicas. Se observó que la expresada cambio en la estructura del tumor 
primario, hasta la muerte de las células del tumor, en intra vascular de la 
radiación de la sangre, la baja intensivo de he-Ne-láser. Causa metástasis en 
los animales irradiados tuvo el menor tamaño y una forma precisa, que en 
el material irradiado.

Sin embargo viga y la quimioterapia no sólo conduce a una 
inmunodeficiencia. Consecuencias de la quimioterapia consisten en una 
acumulación de citostáticos preparados, tóxicos, no sólo para las células 
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tumorales, pero también en otros tejidos estructuras de un organismo 
[Blochin N. N., Perevodchikova N. I., 1984]. Secundaria alteraciones 
metabólicas, incluyendo una leucopenia (menos de 2,0x109/l), anemia 
(hemoglobina inferior a 60 g/l), trombocitopenia (menos de 50x109/l), crear 
los requisitos previos para el desarrollo de hemorrágicas y complicaciones 
infecciosas, con un complejo de múltiples orgam fracaso. Además, la 
quimioterapia promueve la desintegración de los elementos de tejidos 
tumorales (causa metástasis) que se mantuvo después de la operación, 
que es seguido por la acumulación de la degradación de las proteínas, 
lipoproteínas, oligopéptidos, y lleva a cabo adicionales astenisation y la 
caquexia tumoral. Cuando el uso de diferentes métodos de radiación 
influye en los peróxidos (peróxido de nonsaturated ácidos grasos), fenol, 
ketoaldehyde, oligopéptidos de medio peso molecular, las moléculas de 
radicales libres reactivos.

La terapia de radiación provoca cambios no sólo en un tumor, pero 
también en los tejidos normales circundantes. Así, en diversos órganos 
tales complicaciones se muestran a través de tiempo diferentes. Así que, 
haz quemaduras de la piel surgir prácticamente a la derecha después de la 
radiación, una neumonitis por radiación aguda – en 2 meses, la radiación 
pericarditis – en 6 a 9 meses, la radiación inducida por sarcomas – en los 
próximos 10-15 años. También la comunicación de la viga y la quimioterapia, 
se llevó a cabo en la edad infantil, con el advenimiento de los tumores de 
cerebro y una neurofibromatosis en los adultos se encuentra [Poco de M. P. 
et al., 1998]. Allí se describen, así como otros cambios en los pulmones, el 
corazón, el aparato digestivo y urogenital caminos, en los huesos [D’Sousa 
R. J. et al., 1997; Libshitz H. I., 1997]. Se complica considerablemente de un 
estado de los pacientes, interfiere con la oportuna repetición de la posterior 
planificación de los cursos de la quimioterapia.

Todo esto justifica indicaciones de la aféresis de la terapia en pacientes 
oncológicos no sólo como preparación para la operación o en la aparición de 
pyoinflammatory complicaciones después de las operaciones, sino también 
para el fin de la eliminación de las consecuencias negativas de la viga y la 
quimioterapia [Gavrilov A. O., Kirsanov I. S., 1999]. En particular, la gravedad 
de las consecuencias de la recepción de la gemsitabil y ciclosporina-a con 
el desarrollo no sólo trombocitopenia, pero también una microangiopatía 
trombótica con polyorgan insuficiencia se describen [Kalra N. et al., 2007; 
Chen, W. S. et al., 2009]. Y sólo por medio de una plasmaféresis fue posible 
liquidar tales consecuencias y, además de continuar con el tratamiento de 
estos pacientes [S. Gupta et al., 2005; Finkenwirth P. et al., 2009; Santiago 
M. W. et al., 2009]. La plasmaféresis ayudó a liquidar también consecuencias 
tóxicas de dosis altas de cisplatino [Choi, J. H. et al., 2002; Hofmann, G. et al., 
2006; Tsang R. Y. et al., 2009; Y. Yamada et al., 2010]. M. Kodama et al. (1984) 
considera que la plasmaféresis, además de la eliminación de sustancias 
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tóxicas, es capaz de mejorar considerablemente el estado inmunológico 
y la homeostasis en general, incluyendo al llevar a cabo anticancerígeno 
inmunomodulación.

La mayor experiencia extracorpórea desintoxicación y aféresis de la 
terapia fue guardado en la Kiev investigación de rayos X-radiológica instituto 
oncológico - 700 procedimientos de hemosorption en el 621 pacientes y 
entre las indicaciones para que es el lugar esencial fue tomada por leucopenia 
y otras consecuencias de la quimioterapia y la radioterapia [Pomozgov A. I., 
Baran, L. A., 1988]. Las indicaciones que se expresa la intoxicación (inicial 
y surgido durante la viga y la quimioterapia), el aumento de la sensibilidad 
individual a estos métodos o de preparaciones, la opresión de la formación 
de la sangre, de órganos con un leucopenia, daño del hígado y de los 
riñones, las funciones, las sobredosis. En el último caso o en «shock» dosis 
hemosorption se llevó a cabo tan pronto como sea posible después de 
una sesión de la viga o de la quimioterapia en combinación con la diuresis 
forzada. Hemosorption en los primeros días después de un choque dosis de 
quimioterapia permitido para evitar una severa leucopenia

La aplicación exitosa de plasmaféresis fue utilizado en la terapia 
intensiva de un myelotoxic agranulocitosis en pacientes oncológicos 
[Legeza V. I., 1995; Andryukhin V. I., Artemenko A. G., 1996] y leucopenia 
en 24 pacientes lymphogranulomatosis, sometido intensivo de terapia de 
radiación [Beljakov S. A. et al., 1991]. Después de una plasmaféresis con 
la eliminación de 1500-2200 ml de plasma distintas normalización de nivel 
de peso medio de las moléculas, creatinina, urea, fracciones proteicas se 
observó. El número de leucocitos en el curso de la viga de la influencia de 
la disminución de 5,47 a 3,01x109/l, pero después de una plasmaféresis 
aumentó a 4,62x109/l y en una semana se mantuvo en el nivel de 4,46x109/l.

La confirmación es también nuestra pequeña experiencia de uso de 
plasmaféresis en el curso de la viga y de la quimioterapia en 25 pacientes con 
cáncer de páncreas [Voinov V. A. et al., 2000]. En este tipo grave de un onco-
pathology en el que la operatividad de un tumor no exceda del 50%, para la 
viga y la quimioterapia a menudo es representado por casi el único método 
de tratamiento. Sin embargo, la grave fondo inicial de una endotoxemia, 
especialmente en sin extraer o tumores, fue considerablemente agravada 
de la quimioterapia y de la viga de la influencia que a menudo hizo imposible 
llevar a cabo un completo curso de tratamiento.

En el comienzo de la atracción de los métodos de aféresis de la 
terapia fue causado por el devengado leucopenia con la amenaza de 
interrupción de un curso de terapia de radiación. Después de las primeras 
sesiones de plasmaféresis fue posible restaurar el nivel inicial de los 
leucocitos y de continuar con el tratamiento. Más táctica consistía en 
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materia de prevención, sesiones de plasmaféresis, sin esperar a que tales 
complicaciones. Estas sesiones se comenzó a llevar a cabo semanales 
dentro de un mes. Por lo tanto, complicaciones desarrollado también, 
pero la frecuencia y su gravedad, en los principales grupos de control y de 
difirieron significativamente. El último grupo estaba compuesto por los 
pacientes con cáncer de páncreas comparable a un escenario y la gravedad 
de los pacientes del grupo principal se recibe sólo el rayo y la quimioterapia, 
pero sin plasmaféresis. La plasmaféresis es promovida como el mejor vía 
de superación de la quimioterapia. Tales complicaciones más frecuentes 
como la anorexia, las náuseas y los vómitos se observaron 3 veces menos 
a menudo, y más grave frustración (estomatitis y enteritis) no se desarrolle 
en general. También tóxicos de la supresión de la función de la formación de 
la sangre de los órganos se ablandó. La Anemia, leuco - y trombocitopenia 
desarrollado también de 2 a 3 veces con menos frecuencia. Al llevar a cabo 
una plasmaféresis no fue necesario la interrupción de tratamientos por el 
devengado de endotoxemia.

Indicaciones de la aféresis, terapia de radiación de la terapia no 
puede suscitar dudas en cuanto a la antineoplásicos el efecto de la radiación 
viene sólo durante este proceso, y después de una sesión formó durante 
su peróxido de substantion por acción antineoplásica no poseen ninguna 
más, pero aumentar el nivel general de una endotoxemia con la llegada de 
un número de la secundaria metabolitos tóxicos dañinos y de la salud de 
los tejidos de un organismo. Sin embargo en la quimioterapia puede ser un 
peligro de la extracción prematura de antineoplásicos chemopreparat que 
puede anular el efecto de dicho tratamiento.

Al mismo tiempo se sabe que el mayor efecto antineoplásico estos 
tipos de terapia de llegar también durante la introducción de chemopreparat, 
después de que su concentración residual no así de un cancerocidal, pero 
mantener la toxicidad para todos los otros tejidos normales. Por lo tanto, 
es oportuno traer a ellos fuera de un organismo, así como de los productos 
de la secundaria metabólica cursos dirigidos por ellos, y, lo principal, los 
productos de la desintegración de las células tumorales, como el organismo 
no es capaz de lidiar con tal avalancha de sustancias tóxicas, prácticamente 
- con la auto-intoxicación. Por otro lado, la oportuna realización de aféresis 
de la terapia permitirá incrementar considerablemente la eficiencia de 
ambos quirúrgica y quimioterapia métodos de tratamiento en oncología.

La farmacocinética de la mayoría de los antineoplásicos preparacio-
nes es bastante uniforme y consiste en el logro de la máxima concentración 
de los preparativos en sangre en el momento y en las próximas horas después 
de su introducción. En 12 horas más de la mitad de su cantidad inicial son 
llevados a cabo de un organismo [Smolyanskaya A. Z., Tugarinov A. A., 1976; 
Zaharko O. S. et al., 1977; Blochin N. N., Perevodchikova N. I., 1984; Yule 
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S. M., Bodoly A. V et al., 1996]. Por lo tanto, dos enfoques puede ser la 
muy justificada: como llevar a cabo una sesión de plasmaféresis ya al día 
siguiente, después de la introducción de un chemopreparations, y aféresis 
de la terapia después del final de un ciclo completo de quimioterapia. En 
el primer caso las sesiones de plasmaféresis puede ser «conectados» a las 
etapas de introducción de los preparativos, en la segunda - la realización 
de un curso continuo de plasmaféresis (3-4 sesiones en 1-2 días). Efectos 
de un tratamiento de desintoxicación y por medio de un enterosorbtion 
[Enterosorbtion, 1991], incluso en pacientes oncológicos son conocidos [Ise 
Michimoto, Hayashi Hideo, 1996].

Ahora a menudo liposomal formas de introducción de 
chemopreparations, en particular – liposomal doxorubicine encontrar 
la aplicación. El nanosizes de estas preparaciones son facilitados por 
la penetración en tejidos tumorales, sin embargo la eliminación de los 
liposomas por retículo-endotelial sistema es complicado por la existencia 
en la estructura de los liposomas de polímeros de polietilenglicol que 
proporciona la acumulación de ellos en el organismo en cantidad por 60 
veces más, que la concentración de doxorubicine [Gabizon A. et al., 2003]. 
Pütz G. et al. (2008, 2009, 2010) y J. Eckes et al. (2011) consideran que es 
conveniente eliminar por medio de los más difíciles ciclos de plasmaféresis 
los restos de este liposomal fracción de doxorubicine en 48 horas después 
de su introducción.

En hemato-oncología considerable disturbtion de una homeostasis se 
desarrollan después de la quimioterapia de dosis alta causando la casi total 
supresión de todos los brotes de la médula en contra de que el trasplante de  
la médula ósea (células madre) se lleva a cabo. Sin embargo, en contra de tales 
inmunosupresión el riesgo de desarrollo de complicaciones sépticas es muy 
alta. Por lo tanto, incluso los más poderosos, los antibióticos no son capaces 
de detenerlos, especialmente contra el desarrollo de múltiples insuficiencia 
de órganos. Por lo tanto sólo la aféresis, la terapia puede dar una ayuda 
real. En la primera etapa hemosorption para la captura de la circulación de 
microorganismos y un tratamiento de desintoxicación, y después de una 
plasmaféresis con la sustitución de la eliminan del plasma fresco congelado 
plasma donado en el volumen de 1-1,5 de VCP es conveniente. Sólo esas 
tácticas nos permitió traer a estos pacientes de una condición crítica.

Es posible dar el siguiente de la supervisión como un ejemplo:

Dasha G., 2,5 años, con el peso del cuerpo de 12 kg, aprobó el 
tratamiento sobre una aguda lympholeukosis en el instituto de los niños 
de la hematología y transplantes de R. M. Gorbachova, en San Petersburgo. 
Después de la etapa inicial de la quimioterapia contra un leucopenia el 
estado séptico con múltiples insuficiencia de órganos no se ha desarrollado. 
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De 14.02.09 ella estaba en la ventilación mecánica. De 17.02.09 contra 
inestable hemo de la dinámica no fue utilizado en el curso de la aféresis de 
la terapia de la hemosorption en el Hemofenix dispositivo (JSC Trekpor de la 
Tecnología), con una transmisión de 1,5 l de sangre a través de la columna 
VNIITU-1, 19.02.09 – una membrana de plasmaféresis con la eliminación de 
500 ml de plasma (1.2 VCP) y la sustitución de igual volumen de los donantes 
de plasma; 25.02.09 – un período de sesiones de hemosorption y 26.02.09 – 
una sesión final de una plasmaféresis (400 ml) fue comenzado de nuevo. La 
estabilización de un estado fue causado por tales curso intensivo de aféresis 
de la terapia, las manifestaciones de un síndrome de distrés respiratorio, 
encefalopatía tóxica y una insuficiencia renal fueron liquidados y el niño fue 
dado de alta del hospital.

Los intentos para detener las reacciones de rechazo después de un 
trasplante de médula a través de cursos de una masiva plasmaféresis no 
fueron menos eficaces también.

S. S. Bessmeltsev y K. M. Abdulkadyrov (2002) para el propósito de la 
corrección de un endotoxemic síndrome de enfermedades malignas de la 
sangre del sistema combinado el primer procedimiento de una plasmaféresis 
con el inicio de la quimioterapia o de la sierra de ella al día anterior. El 
último procedimiento de una plasmaféresis terminado el programa de la 
quimioterapia. Y cada uno de los siguientes ciclos de quimioterapia se llevó 
a cabo en contra de la plasmaféresis.

Más de 20 años en el injerto-versus-host disease (GVHD) métodos 
de un fotoféresis extracorpórea se utilizan [Edelson R. et al., 1987], a pesar 
de que los mecanismos de sus efectos no son todavía muy claro [Martino, 
M. et al., 2012; Hart, J. W. et al., 2013; Rieber N. et al. 2014]. Por lo tanto, 
la cantidad asignada a los leucocitos son saciados fotosensibilización 
preparación (psoraleno), y están expuestos a ultra-violeta de la irradiación 
y, a continuación, volver a la paciente [Foss, F. M. et al., 2002]. La perdida 
de los linfocitos T por lo tanto tiene que activar un anti-gen-presentan las 
células de la [Torre A. H. et al. 1999; Knobler R., 2000]. Este método se 
utiliza tanto en la T-celular de linfoma y en el trasplante de algunos órganos 
(corazón, pulmones) [Lieterlen M. T. et al., 2014]. Sin embargo, la debilidad 
de la calidad de esta técnica es la imposibilidad de paralelo de eliminación 
de recogida ya autoanticuerpos y también otras patologías metabolitos, 
que se hace este procedimiento suficientemente completo. Y además, el 
curso del tratamiento puede llegar a 20.000 Euros [Capri S. et al., 2014].

Sin embargo, también son más importantes indicaciones para la 
aplicación de plasmaféresis de pacientes oncológicos. Ellos se basan en 
señalar la detección de hecho en estos pacientes solubles circulantes 
proteínico sustancias con una relación peso molecular de 70-150 mil Dalton 
por un largo tiempo, la inhibición de la actividad killer de los linfocitos y 
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los macrófagos, e incluso la promoción de su apoptosis, ya que permite 
sobrevivir a un tumor de células en un organismo [N. Suciu-Foca et al., 
1973; Peng P. et al., 2011]. Por lo tanto se considera exactamente lo que 
las células tumorales son los productores de este tipo de inhibidores. Uno 
de los posibles mecanismos de su acción es la ingibition de la actividad 
citolítica de factor de necrosis tumoral (TNFa) y otros cytokins (IL-1, IL-6), 
dirigida a la destrucción de las células tumorales [Hess R. D. et al., 1980; 
Lentz M. R. et al., 1990]. Por lo tanto se hace evidente que cuando se utiliza 
como un remedio de estos cytokin (TNFa), incluso en dosis altas, el efecto 
clínico significativo no puede ser alcanzado, y su tóxicos influencia puede 
ser seguido por otras complicaciones. Es obvio por esta razón, a pesar de 
los avances en la vigilancia tumoral de crecimiento en cultivos de células 
o en los ratones, la inmunoterapia en pacientes con tumores malignos no 
proporcionan los resultados deseados [Ferrone S. et al., 2000; Davydov, 
M. I., Normantovich R. A., 2003]. Lo más probable, la disponibilidad de 
la circulación de los inhibidores de los límites de médicos efecto de la 
utilización de diversos antineoplásico de las vacunas y las células citotóxicas 
activadas por diversos métodos, en particular de la lymphokin las células 
activadas (LAC), etc.

S. E. Wright et al. (2012) llevaron a cabo la asignación y la incubación 
de los linfocitos con un tumor-específicos anti-gen (MUC1) y la posterior 
a su introducción al peritoneo de la cavidad por el paciente con cáncer de 
ovarios. Además, hubo intentos de una incubación de linfocitos con un 
termo-proteína de choque de 70 (Hsp70) y la IL-2 con el consiguiente su 
lavado y regreso por vía intravenosa en pacientes con cáncer colorrectal y 
de células no pequeñas de cáncer de pulmón [Krause SW et al., 2004; Milani 
V. et al., 2009]

Sin embargo debe tenerse en cuenta que esta terapia celular está 
lleno de emoción y graves reacciones autoinmunes. Así, B. Ludwig et al. 
(2000) informaron sobre el desarrollo en los casos de diabetes autoinmune, 
seria la artritis y la miocarditis.

En tal situación sólo de patogenia la plasmaféresis pueden aparecer 
justificada. Y es válido, dicho concepto fue confirmado en experiencias 
en 6 perros con la inducida por tumores de las glándulas mamarias y el 
osteosarcoma. La serie de plasmaféresis, con la remoción de alto peso 
molecular de la fracción de plasma de aproximadamente 10 ml/kg de 
peso corporal fue utilizado. Después de que el primer procedimiento de 
la hiperemia, calor local y un ablandamiento de los tumores se señaló, 
después de 2 a 3 de los procedimientos de biopsia focal hemorrhagia, 
microthromboses y una necrosis tumoral tejidos fueron definidos, y después 
de cinco procedimientos de un tumor en la regresión residual tumoral tisues 
fueron resecados, y dentro de las 1-4 años hasta la muerte natural de este 
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animal, la recurrencia de los tumores no fue observado. Tal enfoque fue 
aprobado también en la práctica clínica en 16 pacientes con diferentes tipos 
de tumores malignos en la que el tratamiento de todos los otros métodos 
convencionales de tratamiento no fueron efectivas. La serie de plasmaféresis 
se llevó a cabo de 5 a 25 ml/kg de peso corporal, con el reemplazo adecuado 
de alto peso molecular de la fracción de plasma de la paciente con la misma 
fracción de hecho en una serie de filtración de los donantes de plasma, 3 
veces a la semana y en total a 12 tales procedimientos dentro de un mes. 
Se puede llegar al expresó efecto clínico en 14 de estos pacientes, que fue 
seguido por la desaparición de los dolores, la reducción de los tamaños de 
los tumores y su causa metástasis, signos de necrosis de tumor de células 
en histológico de la investigación. Por lo tanto, en tres pacientes se observó 
lisis completo y la necrosis de los tejidos tumorales, a las seis de tamaño de 
los tumores disminuyeron en un 50% y más, a las tres de la reducción de los 
tumores de menos de 50%, y en otros dos pacientes de estos 16 pacientes 
sólo la estabilización de proceso tumoral se observó [Lentz M. R., 1999].

La eficiencia de una aféresis de este tipo de inhibidores de la inmunidad 
celular en el tratamiento de los tumores de las glándulas mamarias, los 
riñones, la próstata, las células no pequeñas de cáncer de pulmón, cáncer 
de ovarios, el intestino, el sarcoma y un osteogene carcinoma, un cáncer de 
la cabeza, un cuello, pulmones, una uteral cuello uterino fue confirmado y 
también mostró una correlación directa entre la disminución en el TNFR1 y 
TNFR2 el nivel y alcance de la clínica de la regresión del tumor [Lentz M. R. 
et al., 1997].

Sin embargo, considerando la detección de este tipo de inhibidores 
no sólo en la sangre, pero también en el líquido ascítico, e incluso en la orina, 
es posible suponer que en una serie de filtración de ellos completamente no 
la deje. Tal vez por esta razón A. M. Marleau et al. (2012) propuso suprimir 
dicha exosomas de 30 a 100 nanómetros de tamaño por medio de una 
haemo de filtración. Además, es de bajo peso molecular de las fracciones 
de proteínas y de peso medio de las moléculas de muchos productos tóxicos 
recogida en pacientes oncológicos y también exigiendo la eliminación de un 
organismo.

Por lo tanto, es posible creer, como habitual plasmaféresis en volumen 
a la mitad del VCP y en el mismo intensivo modo de plasma reemplazar es 
capaz de proporcionar una mayor eliminación de este tipo de inhibidores 
de los mecanismos naturales de antineoplásicos protección junto con otros 
componentes de una endotoxemia y en combinación con los métodos de 
cirugía y la quimioterapia haz de influencia para proporcionar resultados 
más alentadores de tratamiento de pacientes oncológicos. Y sólo después de 
la eliminación de estos inhibidores es posible la esperanza en el más pleno 
derecho el efecto de la estimulación de la telefonía celular antineoplásico 
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de la inmunidad. Esta hipótesis es apoyada también por Kuang W. et al. 
(2009).

Protocolo de intensivo de la aféresis, la terapia de pacientes 
oncológicos a 8 sesiones de plasmaféresis con la eliminación de todos 
los tiempo en 0,5 VCP con la sustitución de los donantes de plasma en 
la relación de 0,8: 1 se cumple en nuestra clínica. Y sólo después de 5-6 
sesiones de plasmaféresis queremos llevar a cabo una incubación de los 
linfocitos asignan, en un intercambio de plasma con betaleukin (0,001 mg) 
o ronkoleukin (0,5 mg) en el termostato dentro de tres horas con la entrega 
posterior a los pacientes [Voinov V. A. et al., 2007]. La recibió los resultados 
preliminares (casi el doble aumento en la TNF-alfa, IL-2 y IFN-γ niveles y tres 
veces el aumento de la esperanza de vida) es posible reconocer alentador 
(Tabl. 11). 

Tabla 11  Los niveles de citoquinas en pacientes de oncología (n=10)

Estadio TNF-α
picogram/ml

IL-2
picogram/ml

IFN-γ
picogram/ml

Nivel inicial 15.2±2.4 19.5±2.1 36.6±4.1
Despues de la plasmaféresis 23.3±3.3* 42.2±3.9* 28.8±3.4
Despues de incubacion de linfocitos 34.6±4.2* 49.6±4.2* 75.4±5.8*

Nota: * - los cambios de nivel inicial son fiables (Р <0,05)

Se presta la atención que el IFN-γ nivel después de un curso de 
plasmaféresis disminución que se explica por su temporal válida lavar, sin 
embargo después de un curso adicional de un plasmocytapheresis con una 
incubación de citocinas de los linfocitos con su considerable aumento que 
se observó. Pero el incremento de la TNF-alfa y la IL-2 niveles de allí fueron a 
la derecha después de una plasmaféresis y se podría hablar de la realidad de 
desbloqueo de los receptores de linfocitos después de la eliminación de los 
inhibidores de su killerny actividad. Se procedió y después de su incubación 
con citoquinas.

Paso más en esta dirección es el desarrollo de una técnica de 
immunosorption de R-1 y R-2 de proteínas para el desbloqueo de TNFa se 
utiliza en pacientes con melanoma metastásico. 

Conoce la restricción de llevar a cabo la aféresis de la terapia de los 
pacientes oncológicos puede tener su lugar de alto costo. Sin embargo, los 
métodos alternativos de corrección de los efectos citotóxicos puede ser y 
aún más caro.
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Tuberculosis
La Tuberculosis es el caso más severo de intoxicación contra la 

inmunosupresión y se agrava aún más en el largo curso del proceso 
inflamatorio. No es ningún secreto que la severidad de una condición de los 
pacientes con tuberculosis no solo depende del desarrollo de la enferme-
dad, sino también en la influencia acumulativa de muchos preparados 
antituberculosos [Homenko A. G., 1998; Kulchavenya E. V. Kuznetsov P. V., 
1998; Ubaydullayev A. M. et al., 1998]. En particular, la isoniazida, que es 
ampliamente utilizada en el tratamiento de la tuberculosis, en sobredosis 
o uso prolongado, es capaz de causar acidosis metabólica, la somnolencia 
pasa a un estado de sopor y coma [Salkind A. R., HewittC.CC., 1997]. 
Una frecuencia considerable de cepas polirresistentes de MBT demanda 
más quimioterapia intensiva con inclusión de 5-6 específicos preparados 
químicos que muy a menudo se convierten en desencadenantes tóxicos y 
reacciones alérgicas, como se muestra en el formulario de medicamentos 
de la hepatitis, una urticaria, comezón, erupciones en la piel. La obligada 
suspensión de  preparados químicos o drogas médicas en el proceso, reduce 
su eficiencia.

Además, la tuberculosis, a menudo es seguida por una expresa 
intoxicación (subfebrility, debilidad, sudoración) con la violación de las 
propiedades reológicas de la sangre y de la microcirculación. Todo esto 
también indica una terapia de aféresis. En particular, la realización de cursos 
de plasmaféresis en la hepatitis tóxica, que causó la quimioterapia, consigue 
la normalización de los niveles de bilirrubina y transaminasas, le permite 
iniciar la continuación de los antituberculosos de la terapia.

Por otro lado, es largo el procedimiento específico utilizado en el 
proceso inflamatorio y también en sí mismo es seguido por una intoxicación 
crónica, con el desarrollo de graves complicaciones secundarias, en los 
riñones y en otras partes internas de los órganos de amiloidosis, que a 
menudo se convierten en los principales factores de un tanatogénesis. 
Para llevar a cabo periódicamente las terapias de aféresis, tanto de 
hemosorption como de plasmaféresis, o sus combinaciones, se definen 
también indicaciones para los métodos de fotohemoterapia [Belyanin I. I., 
1997].

La tuberculosis bastante a menudo (20 %) es seguida también por el 
síndrome bronquial obstructivo y la alergia a la prueba de tuberculina, con 
hiperreactividad bronquial debido a la intoxicación y la activación de los 
agentes biológicamente activos. En tales casos, los cursos de plasmaféresis 
con el extracorporal ultravioleta y la irradiación de sangre, ha permitido 
reducir la expresividad de la obstrucción bronquial, disminuir la dosis diaria 
ß2-agonista, para aumentar el volumen de la exhalación forzada en el 
primer segundo (VFE1) [Shmelyov E. I., 2004]. 
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La terapia de aféresis ha sido utilizada en 1200 pacientes con 
tuberculosis, problemas del aparato respiratorio y del sistema urinario. 
Los indicaciones fueron el síndrome de intoxicación endógena, toxico-
reacciones alérgicas a los preparativos antituberculosos, las alteraciones de 
las funciones del hígado y los riñones, la hipoxemia y el acompañamiento de 
la patología (asma bronquial, diabetes). Han sido evidentes los resultados 
positivos alcanzados en el 93% de los pacientes que aplicaron alternativas 
específicas en la quimioterapia, en los que se redujo la frecuencia de 
complicaciones posoperatorias [Tityukhina M. V., 2012, 2013].

Además, la plasmaféresis se llevó a cabo en 133 pacientes con 
diversas formas de tuberculosis pulmonar (principalmente fibroso-
cavernoso) en el Instituto Central de Investigación de la Tuberculosis de 
la Academia rusa de Ciencias Médicas [Zhilin Yu.N. et al., 2005]. Después 
de los cursos de plasmaféresis y su dinámica positiva, se observó que 
disminuyeron los síntomas de la intoxicación, la fórmula leucocitaria (el 
número de los neutrófilos y los eosinófilos) se normalizó, se vio también 
la disminución de la leucocitosis asociada. Se muestra la eficiencia de la 
plasmaféresis en el curso de la preparación preoperatoria, en los síntomas 
de intoxicación, de la hepatitis tóxica y una crónica DIC-síndrome de down, 
así como en el período postoperatorio para la prevención y el tratamiento 
de purulentas complicaciones. En estos casos era oportuno llevar a cabo un 
curso de plasmaféresis (5 sesiones cada 2 días) con los siguientes períodos 
de sesiones de un intercambio de plasma una vez a la semana, y el último 
período de sesiones –en 2-3 días antes de la operación. Especialmente, en 
casos de tuberculosis, infecciones por VIH, cuando la aplicación combinada 
de la lucha contra los retrovirus y terapias antituberculosas es seguida por 
la expresada disfunción de la médula ósea y el hígado. La anulación de 
tales complicaciones por medio de una plasmaféresis permite continuar la 
terapia específica.

Cabe señalar que en la mayoría de los pacientes con linfopenia 
inicial, después de una plasmaféresis, hay una normalización de la cantidad 
de linfocitos, lográndose un fortalecimiento de la protección del estado 
inmunológico.

En la investigación de un coagulograma se observa una dinámica de 
la normalización de los indicadores de fibrinógeno y el fibrinógeno «B», de 
la disminución en el nivel de la actividad fibrinolítica y la fibrina estabilizada 
factor. De protrombina nivel que está conectado, lo más probable, con 
la mejora de la síntesis de proteínas de la función del hígado aumenta. 
Probablemente que la mejora de las propiedades reológicas de la sangre y 
de la microcirculación de la ayuda específica de los preparados para llegar 
mejor a los centros de infección, para el aumento de su concentración con 
el aumento y la eficacia general de medicamentosos de la terapia.
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Bioquímica pruebas de sangre en el curso de la terapia de aféresis 
de testificar para la normalización de indicadores de las proteínas de fase 
aguda (ALT, AST, GGTP, fosfatasa alcalina) en el 67% de los casos. En otros 
casos, la normalización de estos indicadores sigue siendo ralentizado 
y menos completa que, es obvio, conectado con activos tóxicos o de 
la hepatitis viral, y esto los pacientes necesitan llevar a cabo sesiones 
adicionales de plasmaféresis con la adición intravenosa de hepatoprotectors 
(heptral, essentiale). La investigación de los riñones funciones muestra la 
normalización de la inicialmente roto indicadores de la urea y de la creatinina 
en sangre [Voinov V. A. et al., 2005; Koroleva E. N., et al., 2005].

Por lo tanto, y a la más generalizada y socialmente significativo de 
enfermedades como la tuberculosis, el uso de plasmaféresis puede mejorar 
los resultados de su tratamiento considerablemente.

Enfermedad por radiación
Es bien sabido que la enfermedad por radiación aguda se caracteriza 

por una severa intoxicación, síndrome de ambos tóxicos peróxidos y 
radicales libres de sustancias poner la última final en un tanatogénesis. Por 
lo tanto, la aplicación de la aféresis, el tratamiento en las primeras etapas de 
una lesión por radiación puede suavizar el curso de los procesos patológicos 
en muchos aspectos.

Desarrollo de infecciosas secundarias y las complicaciones hemorrá-
gicas propone nuevas indicaciones para un tratamiento de desintoxicación. 
La supresión de la protección inmunológica de los mecanismos pone 
indicaciones para la terapia de reemplazo - una plasmaféresis que permita 
eliminar al mismo tiempo tóxicos propios de plasma con incompetente 
componentes del sistema inmune y reemplazarlo con el nativo de los 
donantes de plasma teniendo todos los elementos de la inmunidad humoral.

Incluso años más tarde, en un organismo radionucleidos, con carac-
terísticas de alteraciones de metabolismo, los fenómenos de apoptosis 
celular, el aumento de la cantidad de celulares aberraciones cromosómicas, 
el aumento de la velocidad de envejecimiento de permanecer [Davydov 
A. T.. et al., 2002]. En los casos de la influencia de una combinación de 
radioterapia externa y los radionucleidos incorporados a las diferentes 
formas en que la plasmaféresis permite eliminar el último de un organismo 
de forma efectiva. Y, no sólo fácilmente disponible circulación de elementos, 
pero también se fija en los tejidos, incluso, como el estroncio y plutonio 
conectado en un tejido óseo como en un organismo que no hay inmóvil y 
eterna de comunicaciones en cualquier lugar. Si estos elementos también 
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se pueden encontrar a través de largos períodos en los excrementos, indica 
la posibilidad de su periódico la salida de los tejidos de los depósitos. La 
plasmaféresis es el método que mediante el mecanismo de drenaje activa 
un intersticio en la creación de los efectos de la pérdida aguda del volumen 
circulante da la oportunidad de disfrutar de tales depósitos también es larga 
la radionucleidos incorporados allí. La «sacudida» intersticial consecutiva 
con la realización de las sesiones de plasmaféresis, es posible lograr el 
saneamiento de los tejidos profundos espacios también.

Sin embargo, en las personas que la transferencia de cargas de la 
viga, incluyendo insignificante en intensidad, pero perdurable influencias 
vienen de los considerables trastornos de intercambio de procesos 
metabólicos que son seguidas por alteraciones en la estructura del medio 
interno y la frustración de la salud. En particular, se trata de los habitantes 
de la denominada zona de Chernóbil que todavía están expuestos a las 
consecuencias negativas del exceso de radiación. Las investigaciones 
especiales establecidos en ellos lo esencial de las alteraciones en el sistema 
de la hemostasia como una crónica DIC-síndrome de los cuales son seguidos 
por más grande doblada a una trombosis con la frustración de una hemo 
reología llena de riesgos de la discirculatoria espongiformes hasta accidentes 
cerebrovasculares isquémicos. Además, en los niños, es mucho tiempo que 
viven en territorios con alto contenido de cesio radiactivo (Cs137), averiguar 
auténticamente superior de mantenimiento de la IgE con la activación de 
B-celulares y las alteraciones de los procesos de regulación de la T-de la 
inmunidad celular enlaces de que es seguido por un infecciosas y alérgicas, 
síndrome de [Gurmanchuk I. E. et al., 2001]. 

En los pacientes con bastante frecuencia nota post-radiación 
encefalopatía con el deterioro de la memoria, un inquietante estado, 
disminución en la capacidad de trabajo, debilidad muscular, un trastorno 
del sueño y dolores de cabeza persistentes que están mal parados por 
analgésicos. En particular, las alteraciones mentales se cumplen en 63-
97% de los participantes de la eliminación por el accidente de Chernobil 
[Nechiporenko V. V., et al., 1997]. La realización de un curso de plasmaféresis 
en tales casos, llevó a la evidente regresión de la sintomatología neurológica, 
la mejora del estado general, la memoria, el sueño, aliviar e incluso a un 
total desaparición de los dolores de cabeza [Davydenko T. E., et al., 2003]. 
Y, después de la plasmaféresis (en comparación con hemosorption o un 
enterosorbtion) no hay una total reducción de hipomnesia, obsesivos, 
trastornos del sueño, dolores de cabeza y ossalgia [Davydov, A. T. et al., 
2002].

Estos supervisión también enfatizan la necesidad de la regulación de 
la estructura del medio interno por medio de la terapia de aféresis.
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Intoxicación crónica por exógenos
A medida que el enorme número de diferentes sustancias, incluyendo 

las altamente tóxicas, han afectado al ser humano y los subproductos de 
la industria, los automóviles, el uso de químicos en la agricultura y de la 
vida, muchos de ellos se van acumulando en el organismo, y se introducen 
de manera secundaria en el metabolismo. Los medios de protección, tanto 
individuales, y de la producción, e incluso los medios conocidos de una 
desintoxicación como la leche, no siempre son capaces de impedir su daño 
en el organismo, produciendo acortar las horas de trabajo, necesidad de 
días adicionales de descanso, por la aparición de una intoxicación crónica.

Un número de xenobióticos tiene una esencial tropismo a 
determinados órganos - el hígado, los riñones, el sistema nervioso, 
los pulmones, la conexión de los tejidos, músculos, huesos, órganos 
de formación de la sangre, etc., causar o agravar enfermedades bien 
conocidas, o nunca antes no visto. El tratamiento se limita a menudo sólo 
a la atenuación de sus consecuencias, sin perjuicio de sus mecanismos 
patogénicos que, generalmente están conectados con la acumulación en un 
cuerpo de estos o aquellos substancias tóxicas, o metabolitos secundarios 
patológicos. Al mismo tiempo, en la eliminación oportuna de estos 
productos de un organismo, y en el de proceder a su recepción, que lleva a 
cabo periódicamente cursos repetidos de terapia de aféresis, el problema de 
la prevención primaria de tales enfermedades profesionales ha de constar.

La frecuencia y el volumen de la aféresis, la terapia puede ser más 
distinto. A partir de la recepción diaria al final de la jornada de trabajo 
de enterosorbentes en lugar de a menudo inútil leche, para los cursos 
de plasmaféresis antes de las vacaciones anuales y es absolutamente 
obligatorio - antes de la jubilación o a la terminación de las obras, conectado 
con profesionales daño. El empleador está simplemente obligado en tales 
casos, en la celebración del contrato con el trabajador en las condiciones 
de profesionales daño a asumir la obligación no sólo para la prevención 
del impacto en el organismo de los trabajadores de todos los productos 
potencialmente dañinos, sino también en la eliminación de aquellos de 
ellos que después de todo podría ser incorporados en el curso del trabajo, 
y también en la corrección de aquellos frustración de una homeostasis y las 
enfermedades separadas de todos modos conectado con la producción de 
una intoxicación crónica. En todos los costos de tales acciones, se puede 
ahorrar mucho más significa, que lo deje en un dispensario, el pago de los 
enfermos-listas y las pensiones de invalidez y las pérdidas de producción a 
partir de los tiempos de inactividad como consecuencia de las enfermedades 
de los trabajadores.

Es necesario prestar atención a las influencias indirectas de las 
empresas industriales para la población de los territorios adyacentes. De 
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los casos, cuando en las empresas de mano de obra de las cuestiones de 
protección están perfectamente resueltas, son frecuentes los productos 
nocivos no están permitidos por el escape de ventilación de los lugares de 
trabajo, pero a partir de la fábrica de tubos que se extienden a distancias 
considerables de las plantas y alcanzar el máximo permitido, y, en general, 
absolutamente inadmisible, la concentración en las zonas residenciales, 
en los patios de recreo. A menudo es posible ver el jardín y el jardín de 
los sitios en estrecha proximidad a las fronteras de tóxicos producciones. 
Todo esto amplía considerablemente el contingente de la población, que 
es potencialmente influenciada profesional daño, pero no es capturado por 
cualquiera de acciones preventivas y siempre que se preocupa de sí mismo. 
Y después de todo, y tal contingentes de la demanda de medidas para el 
saneamiento de su ambiente interno. Y que tiene que tomar el cuidado de 
él?

Gerontología y medicina preventiva
No hay duda de que biológicamente predeterminado de la persona 

de edad es de no menos de 110 años, y según algunos informes deben 
llegar a los 150 años, aunque en realidad el promedio de esperanza de vida 
no supera la mitad de ese período. Fue alguna vez a una edad de oro de la 
humanidad, cuando la gente vivía a esta edad, como lo demuestra la difícil 
decir. Por otro lado, los hay evidencia de que el hombre antiguo vivieron un 
promedio de alrededor de 40 años.

Curso de la enfermedad, lesión de la paz y tiempos de guerra o 
acortar significativamente el período de la vida. Así, de acuerdo con las 
compañías de seguros de Europa y los estados UNIDOS (y que merecen la 
mayor confianza) de 2% de la población pierda de edad hasta 1 año, 5% - 
hasta 40 años, el 15% - hasta los 60 años. Hasta 80 años no vivo 65%, hasta 
los 90 años - el 90% de la gente y sólo la unidad de pasar un centenario 
de la frontera. Si una persona de por vida, incluso, evitar enfermedades 
y lesiones, de todos modos, inevitablemente mueren «de la vejez.» Pero, 
¿por qué en algunos casos la «vejez» lleva 60 años de edad, y otro de 90 
años, se salvó ? ¿Cuál es la base de envejecimiento? 

Muchos de los autores que afectan a estos problemas se limitan a las 
instrucciones de la «insultaban» cuerpo de por vida, una especie de auto-
intoxicación por él. ¿Cuáles son los mecanismos de posteriores trastornos? 
¿Cómo funciona el sistema inmunológico – nuestro principal guardián de la 
Salud, que depende en gran medida de la calidad de nuestras vidas? 

De hecho, con el avance de la edad, los cambios en el sistema 
inmune crecer también, que afecta a todos sus elementos – las células 
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madre, la T y los linfocitos B, macrófagos. Desde la temprana infancia, hay 
una desaceleración gradual «timo de las horas», que se manifiesta en la 
reducción de la actividad proliferativa de las células T y una disminución 
en su efector y funciones auxiliares predispone a infecciones y neoplasias, 
la frecuencia de los cuales es conocido, aumenta con la edad. En la vejez 
realmente un aumento de la susceptibilidad a las infecciones, que son 
algunas de las principales causas directas de muerte. No son especialmente 
frecuentes las infecciones respiratorias, pielonefritis [Kenarov P., 2004]. Con 
la edad, la frecuencia aumenta, también de muchas otras enfermedades – 
enfermedades cardiovasculares y el cáncer, la diabetes y la demencia. Tales 
cambios en el cuerpo son a menudo conocida como «edad», «normal de la 
edad.» 

La inmunodeficiencia debilita el control de la aparición de la mitosis 
anormales de células fisiones y la aparición de células tumorales. En un 
cuerpo que aparecen constantemente y muy a menudo, sin embargo, la 
posesión de alien anti-estructura de los genes, llegan a la vez al «campo 
de visión» de la inmunidad de los guardias y están destruidos. Si a estos 
guardias «miró a través de» el momento de su aparición y en su debido 
tiempo no destruir, pronto su anti-estructura de los genes admite ya la 
«auto-antígenos» que en todas las-leyes biológicas bloquea el desarrollo 
de los anticuerpos correspondientes y predetermina el resultado de este 
antagonismo de un cuerpo y de un tumor. Por lo tanto, la mayoría de las 
terribles consecuencia de una edad de la inmunodeficiencia en personas 
de edad avanzada es aumentar la probabilidad de crecimiento tumoral 
[Ses’ T. P, 2005] que encuentra confirmación también en las investigaciones 
especiales de los oncólogos [Barchuk A. S., 2005]. 

La función del sistema inmune depende de la diversidad de los 
receptores de antígenos de los linfocitos. Con la edad, la disminución general 
de la capacidad de la timo y la médula ósea de los linfocitos en la generación 
de la estimulación antigénica, combinada con su expansión clonal. Esto 
conduce a la aparición de anticuerpos monoclonales, y la dirección de sus 
reacciones varía con el exterior (extranjero) a autoantígenos [Le Maoult J. et 
al., 1997]. Precisa correlación entre la disminución en depresor de la función 
de la glándula del timo y el desarrollo de enfermedades autoinmunes 
frustración se encuentra con la edad [Steinberg D., 1974]. 

Pero el mayor peligro es el debilitamiento de supresor de la función 
de células T, la cual es acompañada por la aparición de «prohibido» bajo 
condiciones normales de células linfoides clones de reaccionar a la auto-
antígenos del microorganismo que causa diferentes tipos de patologías 
autoinmunes, lo cual es consistente con una mayor prevalencia en los 
ancianos y senil diversas enfermedades autoinmunes [Ses’ Т.P., 2005]. 
Más del 50% de los ancianos de diferentes autoanticuerpos pueden ser 
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detectados, pero no a altas concentraciones de [Berezhnova I. A., Korshunov 
G. V., 2006]. Por lo tanto, el factor reumatoide es la aparición de signos de 
la artritis, no es tan pronunciado como en la verdadera artritis reumatoide, 
pero una persona excepcional en la vejez no sufren de dolor en las 
articulaciones, teniendo en cuenta sólo la consecuencia depósitos de sal.» 
No se caracteriza por la aparición de anticuerpos contra la tiroglobulina, 
causando la tiroiditis autoinmune con hipotiroidismo. Por otro lado, las 
hormonas tiroideas son necesarias para mantener la correcta actividad del 
sistema inmune, y el hipotiroidismo sólo agrava la inmunodeficiencia en la 
vejez. 

Curiosamente, los anticuerpos a los tres grandes de la tiroides 
antígenos – tiroglobulina, la peroxidasa y la hormona estimulante de la 
tiroides se encuentran en individuos sanos entre 18 y 24 años de 10.6 14.9% 
de los casos, pero en la edad de 55-64 años, este aumento de frecuencia 
a 24.2-30.3% [Balabolkin N. I., 1997]. Incluso donantes sanos mostraron 
anticuerpos anticardiolipina con frecuencia 27%, de anticuerpos anti-ADN 
– 17% [Kriukovo M. G. et al., 1995]. 

Incluso la demencia senil es una consecuencia de la aparición 
de autoanticuerpos a los elementos del sistema nervioso central. En la 
enfermedad de Alzheimer mutaciones en los genes que pueden contribuir 
a la aparición de autoanticuerpos presenilina-1 y presenilina-2 proteína 
detectable por métodos inmunoquímicos en relación a las fibras nerviosas 
que los estudios post mortem del cerebro de estos pacientes [Murphy G. 
M. et al., 1996]. Las mutaciones en el ADN y el ARN contribuir a la aparición 
de moléculas de proteínas que difieren de lo normal, y más lejos que 
conduce a trastornos metabólicos. En particular, durante la enfermedad de 
Alzheimer trastorno no se llegó a series sucesivas trastornos que conduce 
a la deposición de amiloide como placas en la pared vascular, infiltración 
de la microglía celular, la apoptosis y en última instancia, el aumento de 
la pérdida neuronal. Y también muestran signos de angiopatía amiloide 
cerebral, un factor patogénico importante en los trastornos vasculares del 
cerebro e incluso hemorragias intracerebrales. Una razón para esto es la 
mutación de la presenilina-1, que depende del aumento de amiloide-b 
depósitos [Mann D. M. A., 1977]. También encontramos los signos de una 
angiopatía amiloide cerebral que son un importante factor patogénico de 
los trastornos vasculares del cerebro, e incluso hemorragia intracerebral 
en los ancianos, las personas con la enfermedad de Alzheimer. Uno de los 
motivos de la misma, es la presenilina-1 mutación en la que el aumento 
de levantamiento de β-amiloid depende [Jamada M. et al., 1997]. Todo 
esto muestra la necesidad de uso de terapia de aféresis y de la práctica de 
una plasmaféresis de aplicación en la enfermedad de Alzheimer muestra la 
eficiencia [Anaya F., 2010].
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Como resultado de los procesos autoinmunes aparecen y síntomas 
de la enfermedad de Parkinson, pero también no alcanzan la intensidad 
observada en la enfermedad de Parkinson en sí. Procesos autoinmunes 
base de la formación también enfermedad desmielinizante con la llegada 
generalizada de la esclerosis tipo de esclerosis múltiple y de la distrofia 
muscular de tipo miastenia. Característica de la vejez es la aparición 
de signos de paraproteinemia con la acumulación de monoclonal de 
inmunoglobulinas M-componentes que se asemeja ahora mieloma. 

La razón de muchos neurológicas y trastornos mentales también 
son alteraciones metabólicas como la frustración de un ciclo de ácido 
úrico, remetilación, el metabolismo del cobre (Wilson la enfermedad), una 
homocistinuria, cerebrotendinosa xanthomatosis, un adrenoleucodistrofia 
y otros muchos [Bonnot O. et al., 2014; Demly C., Sedel F., 2014; Bandman 
O. et al., De 2015]. 

Cierta amiloidosis se asemeja a la deposición de amiloide en los 
espacios intercelulares, incluyendo la formación de los llamados placas 
seniles que el 60% de los mayores de edad característica aparece. La 
deposición de amiloide en el miocardio también es común en los ancianos 
[Benson, M. D., 1997]. 

Por lo tanto, como resultado de los trastornos de desprendimiento 
de partes del sistema inmune en la vejez hay una amplia gama de síntomas, 
más desgastado que la correspondiente nosología de enfermedades, pero 
son ellos los que determinan la forma de un hombre viejo –tiempo de 
respuesta lento, la rigidez y la no coordinación de movimientos, debilidad 
muscular y el olvido etc.

En los últimos años, llamó la atención a la afección del parénquima 
hepático en la vejez. Tamaño del hígado, insuficiencia hepática flujo 
sanguíneo y la perfusión del hígado se reduce en un 30-40% entre el tercer 
y décimo décadas de la vida. Acumula y la frecuencia de detección del virus 
de la hepatitis C de 10% a personas de hasta 35 años a 42% (!) a las personas 
que son mayores de 60 años, a pesar de que no había comunicación con 
factores de riesgo como las drogas intravenosas, tatuajes, acupuntura y 
cirugías [Osella A. R. et al., 1997]. Muchas personas mayores, incluso dentro 
de 20 años después de la infección por el VHC de identificación, no tenía 
síntomas de daño del hígado, sin embargo en una biopsia de estos signos 
salió a la luz con una frecuencia suficiente. Hasta hace poco un vínculo entre 
el envejecimiento y autoinmunes daños del hígado es ignorado. En este 
caso, la edad es mucho peor pronóstico en la hepatitis crónica y cirrosis. 
Por lo tanto, con la edad, el pronóstico empeora considerablemente en la 
hepatitis crónica y cirrosis. Si a las personas de hasta 60 años de mortalidad 
en un año después de la detección de estas enfermedades hace que el 
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5%, y en 3 años: 24%, en las personas son mayores de 60 años - el 34% 
y 54% respectivamente, y para las personas que son mayores de 70 años 
- ya el 75% de morir en un año. La mitad de los mayores de 70 años en el 
desarrollo de carcinoma hepatocelular, por lo general en un contexto de la 
cirrosis [James O. F. W., 1997]. 

Una de las manifestaciones de involutiva de los procesos en las 
mujeres es la menopausia. Este periodo de ajuste, el estado hormonal es 
acompañado por una serie de síntomas de la menopausia – la sensación de 
«marea», «calor», sudoración, irritabilidad, que es un período de tiempo 
suficientemente largo viola la salud y la «calidad de vida» de las mujeres. 
El malestar no sólo las funciones de los ovarios, pero también en otras 
glándulas endocrinas, en particular con el desarrollo de la tiroides síntomas 
de tiroiditis autoinmune. Hay roto también de los procesos metabólicos, 
disminuyendo el nivel de actividad de la enzima, en particular el de la 
succinato deshidrogenasa, siendo marcador mitocondrial y de los procesos 
energéticos en el ciclo de Krebs [Fursova Z. K., et al., 1999]. En los casos 
donde la costumbre de medidas terapéuticas no ayuda, plasmaféresis 
cursos de permitir que en un tiempo relativamente corto para lograr la 
desaparición de los síntomas anteriores, especialmente a las pequeñas 
duración del síndrome climatérico cuando estos síntomas son todavía 
inestables y no desarrollar pronunciado psico-trastornos vegetativos 
[Foteeva T. S. et al., 2013]. El efecto positivo de la plasmaféresis cursos duró 
de 3 a 18 meses [Fedorova T. A., et al., 2004]. En el 75% de dichas mujeres, 
los signos de hipercoagulación son observados y los cursos de plasmaféresis 
en tales casos, promover la normalización de un coagulograma, disminución 
de la extensión de la agregación de las plaquetas, la desaparición de los 
complejos solubles de los monómeros de fibrina. En el 67,5% de las mujeres 
con síndrome climatérico marcado la hipercolesterolemia y cursos de 
plasmaféresis también ayuda a normalizar el metabolismo de los lípidos 
también [14]. 

Con el envejecimiento se produce y el desempeño de las fuerzas 
electrostáticas del organismo, disminuyendo el potencial de membrana, 
disminución de la ionización citoplasma con el engrosamiento de partículas 
biocolloids, una disminución de su capacidad de hincharse, la degradación 
y la induración de protoplasma, su transición de un sol a un estado de gel. 
Durante la ontogenia es generalmente reducida coloides hidrófilos. Por lo 
que el contenido de agua en un cerebro disminuye en un 90% en el recién 
nacido hasta el 80% en la persona de edad avanzada que, indirectamente, 
habla y acerca de la disminución en el tamaño de la carga eléctrica de los 
coloides y el deterioro de un tejido electroexchange. En cierta medida 
favorece la deshidratación en algunos casos y la disminución de la sensación 
de sed en personas de edad avanzada, en comparación con los jóvenes que 
también augura mucho más con la acumulación de escorias [Rowland NE 
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et al., 1997]. Limitar el contenido de iones con carga negativa en el aire 
inhalado es uno de los principales factores que aceleran los procesos 
de biotransformación estado coloidal de las células y los tejidos y el 
envejecimiento prematuro. 

No necesita explicación especial el papel de la aterosclerosis en el 
proceso de envejecimiento prematuro. Muchos investigadores, incluso 
considerar la aterosclerosis como un proceso natural asociado con el 
envejecimiento [Orekhov A. N., 2001]. Es obligado también S. M. Grundy 
[1999] para declarar: «Usted es tan antigua, de la edad de sus arterias». 
Sin embargo, la perfidia de aterosclerótica vascular de las lesiones es casi 
completa asintomático hasta el momento de la obstrucción de la luz cuando 
la tarde para pensar no sólo en la prevención de estas lesiones, pero incluso 
un tratamiento cualitativo. Por lo tanto, es necesario vigilar de cerca la 
forma en que el contenido de las lipoproteínas en la sangre, y por conocidos 
leves signos de trastornos vasculares. 

Además, es necesario considerar también el papel de la inflamación 
en la patogénesis de la aterotrombosis con la acumulación de un número 
de cytokins. T. B. Harris et al. (1999) encontraron en un gran número de las 
personas que no tienen enfermedades cardiovasculares que en el aumento 
de los niveles de IL-6 más de 3,19 pg/ml el riesgo de desarrollo de un infarto 
de miocardio dos veces mayor, aumento de la proteína C-reactiva más de 
2,78 mg/l también está relacionada con un mayor riesgo de muerte, y al 
aumento en ambos indicadores, el riesgo de muerte aumentó en 2,6 veces. 

El examen de las personas mayores cuya edad promedio se observó 
hipertensión, no se encontró una mayor frecuencia de discapacidad 
intelectual y la depresión, con síntomas de atrofia cerebral [Swan G. E. et al., 
1998]. El aumento de la edad se produce también la acumulación de tóxicos 
de los productos de la peroxidación de lípidos en el fondo de la depresión 
de defensa antioxidante del sistema [Pristrom M. S., Shtonda M. V., 2001]. 
Las personas mayores también se observan altos niveles de proteínas de 
fase aguda con signos de estrés oxidativo, lo que confirma la especial valor 
clínico de la terapia de aféresis [Goncharova V. A., Dotsenko E. K., 2005]. Los 
mismos signos de aumento en los anticuerpos de la actividad (anti-DNK-
IgM, el anticardiolipina IgG e IgM, los anticuerpos a un microsomal anti-
gen de una glándula tiroides se encuentra en todos los pacientes de edad 
avanzada con procesos inflamatorios en los pulmones [Vinogradov D. L. et 
al., 2008]. 

Por un lado se podría lamentar que el Creador o la naturaleza misma 
(dependiendo de la perspectiva) no fueron lo suficientemente sabios, sin 
dar más estricta prohibición de la formación de los procesos autoinmunes. 
Sin embargo, por otro lado, tal vez este es el más alto de su sabiduría, 
porque de lo contrario, la vida continuaría indefinidamente largo, y si es 
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imposible evitar completamente la acumulación de tales «micro-errores» 
del sistema inmune y los procesos metabólicos, se podría crear un número 
de otros problemas intratables.

Así que más y más imagen más clara de los trastornos de la home-
ostasis, que conduce a un envejecimiento prematuro. Más Séneca dijo 
que «la vejez – una enfermedad incurable», y por lo tanto, la actitud debe 
ser como una enfermedad. Y la enfermedad puede y debe ser tratado! 
Principalmente debe dejar de estos círculos viciosos interdependientes 
alteraciones que sólo puede realizarse en una eliminación oportuna de 
todos acumulado grandes molecular de los productos patológicos del 
cuerpo, que los riñones no están de salida, y no destruir los órganos de la 
biotransformación. Y para resolver completamente este problema podría 
aplicarse solo la terapia de aféresis, principalmente la plasmaféresis. 

La tarea principal no es sólo una extensión de la vida. Si tal se 
prolongará la vida con los síntomas de la demencia y la impotencia, en 
una silla de ruedas o en una cama, entonces el trabajo es no vale la pena 
perseguir. Debe tenerse en cuenta que el nivel de salud de la función física 
y el estado psicológico – son más importantes para las personas de edad 
avanzada que la duración de sus vidas [Covinsky K. E. et al., 1999]

El reto es aumentar el sistema inmunológico de la potencia, lo que 
significa que la extensión de la productividad en la edad media, manteniendo 
el nivel de salud y de energía, es decir, calidad de vida, de la que depende la 
creatividad y el rendimiento físico, la oportunidad de experimentar la vida 
en todos sus colores. El reto es mantener la «juventud a la vejez» [Lopukhin 
Yu.M., 1996; Uglov F. G., 1997]. 

La pregunta es cuando se inicia el envejecimiento y cuando inicie 
su tratamiento? Espere a que el desarrollo adecuado de la edad de 
manifestación de los síntomas o prevenir su ocurrencia? Por supuesto, la 
última! 

Como se mencionó anteriormente, muchas de las enfermedades, así 
como la edad a la fluencia hasta desapercibido. Durante muchos meses, 
incluso años de crecimiento de micro-trastornos de diversas partes de 
la homeostasis hasta llegar a un nivel crítico cuando los síntomas de una 
enfermedad en particular [Poletaev A. B., 2008].

Así, según los datos de resumen de la investigación patólogos, quienes 
revisaron los resultados de 3000 autopsias de los jóvenes de 15 a 34 años 
que no tenían evidencia clínica de enfermedad cardiovascular y murió 
como consecuencia de los accidentes [Wissler R. W., 1996; Fausto N., 1998] 
reveló la siguiente imagen: todos los jóvenes encuestados se encontraron 
grasos rayas en algunos segmentos de las arterias. Estos cambios creció con 
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la edad, con lesiones de las arterias coronarias fueron encontrados en sus 
paredes leucocitos y complejos inmunes circulantes; la obesidad aumenta 
el riesgo de lesiones vasculares; los cambios en el crecimiento de la aorta 
abdominal aumentado considerablemente en los fumadores; tabaquismo 
y la hipertensión claramente correlacionada con el desarrollo de primaria 
de las placas de ateroma en los jóvenes de los seres humanos. Dado que 
ninguno de estos jóvenes no han visto ninguna de las manifestaciones 
de la enfermedad cardiovascular, es claro que su prevención primaria era 
necesario comenzar sin esperar a la manifestación de los síntomas. 

Lo mismo puede decirse acerca de micro-tijeras y leves signos de 
otras enfermedades. La tarea es encontrar estos micro-trastornos, no de la 
vista gorda y no lo considere un golpe de suerte. 

Los intentos de hacer frente a algunos reumatoide manifestaciones 
por medio de nonsteroid anti-inflamatorios preparaciones puede conducir 
al desarrollo de diversos daños de las membranas mucosas de un tracto 
digestivo, especialmente en personas de edad avanzada. El riesgo de 
desarrollo de úlcera péptica y sus complicaciones aumenta. Salycylates 
conducir a la violación de la transmembrana de la permeabilidad, la 
actividad eléctrica de los iones de transporte y el metabolismo en general, 
de la ciclooxigenasa ingibition [Lee M., 1997].

En muchos casos, involutiva de los procesos en la vejez no requieren 
tratamiento médico, y más aún, las drogas pueden hacer daño, porque 
incluso cuando se utiliza correctamente, pueden causar una serie de otros 
trastornos funcionales [Kriukovo M. G. et al., 1995]. En los últimos años, 
muchos de autoridad, los expertos señalan que «píldoras» de estrategia, 
que se basa en la medicina Occidental, prácticamente agotado. Esto no sólo 
profesionales, sino incluso los farmacólogos reconoció que «las tabletas» 
realmente efectiva en menos de 30% de los casos [Poletaev A. B., 2008]. 

Oportuna prevención primaria de enfermedades servirá como la 
prevención primaria y envejecimiento prematuro. Y el punto principal de 
dicha profilaxis es la terapia de aféresis dirigida a la eliminación de lo que se 
puede ver ahora, y que todavía ni siquiera se manifiesta [Lopoukhin Y. M., 
1996; Voinov V. A. , 2001, 2005, 2010]. 

Varios de cirugía estética es sin duda justificada, pero después de la 
eliminación de defectos en la forma, la postura, las arrugas, permanecer 
en el interior de «arrugas ambiente interno» y todas las razones que los 
han causado. Por lo tanto, estas operaciones deben ser acompañados por 
la reorganización del medio interno, y algunos complicada cirugía plástica 
debe ser llevado a cabo sólo después de la aféresis y la inmunoterapia para 
la prevención de complicaciones inflamatorias, trayendo a la nada todos los 
efectos cosméticos. 
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No sólo un honor, pero la vejez es necesaria para proteger de una 
anual de las edades! Esto significa que no puede haber ninguna edad 
específica en la cual debemos de iniciar medidas para prevenir trastornos 
seniles. Debemos darnos cuenta de que este era de los cambios orgánicos 
de órganos y tejidos son resistentes a la inversa de desarrollo, por lo que el 
esfuerzo debe ser hecho antes de la aparición de estas lesiones. 

Estas medidas se indican en casi cualquier edad, cuando hay algunos 
signos blandos que muestra las desviaciones de la normal del estado – 
fatiga excesiva, sensaciones inusuales y dolores de cuerpo, dolor en las 
articulaciones, y los cambios en la forma de la esclerótica de los ojos, el 
pelo, las uñas, la piel arrugada cara, las manos; trastornos de la memoria 
y el tinnitus, los cambios en la marcha, la elasticidad y la coordinación del 
movimiento, la potencia, y muchos otros. Por supuesto que es importante 
prestar atención a la aparición de más de uno de estos síntomas, y todo su 
complejo, especialmente si se mantienen durante muchos días y semanas. 
No debe ser ignorado incrementos en la presión sanguínea (suponiendo que 
su natural, o la edad), dolor en el corazón, incluso si el uso de medicamentos 
que pueden ser rápidamente corta – «no hay humo sin fuego»! Así que se 
arrastra de la aterosclerosis uno de los principales precursores de la edad.

El fundador de la aplicación de la terapia de aféresis en gerontología 
puede ser considerado héroe griego Jasón, que trató de restaurar la 
juventud de su padre, en sustitución de su sangre con el vino nuevo. A pesar 
de este intento y error, sin embargo, que la eliminación de los productos 
patológicos, junto con parte de los componentes normales del medio 
interno del cuerpo que se encuentran en el plasma de la sangre, se logra no 
sólo su reorganización, pero también dio un gran impulso a la renovación 
de su fresca, joven ingredientes. Esto es, el efecto de rejuvenecimiento se 
logra simultáneamente con la eliminación de la acumulación gradual de 
autoanticuerpos y otras patologías metabolitos tales como exo - y de origen 
endógeno.

Por lo tanto, basado en la terapia de aféresis preventiva debe ser una 
tasa anual de hasta cuatro sesiones de plasmaféresis y immunocorrection  
en el caso de los signos de alergia o apropiado es conveniente añadir 
también photohemo-terapia (UVR o de la irradiación con láser de sangre). 

No debe ser descuidado y aeroionotherapy, es decir, camina en el 
«aire fresco» que debe ayudar a restaurar los mecanismos para mantener 
el electrostática estado de todos los componentes del ambiente interno 
para la prevención de alteraciones patológicas de la biotransformación de 
citoplasma. 

Estas acciones pueden ser consideradas como prevención primaria 
también los tumores malignos, como la eliminación de «un tóxico de 
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prensa» del sistema inmunológico tiene que promover también para su 
restauración, incluyendo los sistemas de antineoplásicos control. Informe, lo 
que incluso externas de radiación láser en pacientes de edad avanzada con 
osteoarthroses fue seguido por immunocorrective efecto con el aumento de 
cantidades normales de linfocitos de células CD3+ y CD8+ [Miroshnichenko 
I. V. et al., 2001]. 

Naturalmente, la terapia de aféresis no debe excluir la necesidad de 
llevar un estilo de vida saludable, ejercicio, dieta adecuada (la principal cosa 
– no comer en exceso), y, por supuesto, no envenenar a sí mismo el tabaco, 
el alcohol, las drogas [Ses’ T. P., 2005]. Se observó que la restricción de 
alimentos aumenta la esperanza de vida de los mamíferos, la reducción de 
la frecuencia de la edad en función de patologías como la miocardiopatía, 
y ralentiza a los trastornos fisiológicos asociados con el envejecimiento. 
Limitación de alimentos conduce a un aumento en la contractilidad 
miocárdica [Klebanov S. et al., 1997]. Al mismo tiempo, debemos reconocer 
que la obesidad es el trastorno más común y su frecuencia aumenta con la 
edad. En particular, H. Li et al. (1997) señalan que en más de un 30% de los 
Estadounidenses de peso corporal, al menos, el 20% supera «ideal», por lo 
tanto la frecuencia de obesidad aumenta con la edad. 

Sin embargo, incluso en la vejez plasmaféresis indicaron también 
que, a pesar de mostrar una regresión significativa de los ya existentes de 
órganos y sistémica de las lesiones no es de esperar. Sin embargo, incluso 
en las opiniones de las manifestaciones clínicas de la enfermedad coronaria, 
la borradura de la aterosclerosis de los vasos de las extremidades inferiores 
y poliartritis cursos de plasmaféresis conducen a mejoras significativas. 
E. A. Chumaeva et al. (2004) reportaron que después de un curso de 
plasmaféresis y photohemotherapy en el 91.9% de los pacientes de edad 
avanzada la mejora general de la salud, en el 68,9% de los pacientes con 
niveles elevados de presión arterial se redujo con la desaparición de los 
dolores de cabeza y zumbido de oídos, visión mejorada. 

Pero si el tratamiento de una variedad de enfermedades agudas y 
crónicas, ahora no hay duda de la conveniencia de la terapia de aféresis, 
entonces con respecto a la más prácticamente persona sana puede tener 
dudas acerca de la justificación de la acción. Después de todo, no hay ninguna 
garantía de que los problemas de salud que presenten. Prácticamente 
imposible probar que realmente nos han impedido el desarrollo de la 
enfermedad, que aún no ha sido diagnosticado. Por otro lado, debemos 
estar absolutamente seguros de que este tipo de procedimiento invasivo 
como la plasmaféresis no va a causar ningún tipo de complicaciones. 

Tal confianza es todavía allí, ya que la experiencia demuestra que 
metódicamente correcto funcionamiento personal bien formado, sólo el 
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uso de agujas desechables y sistemas, prácticamente ninguna amenaza para 
la salud de la paciente. Además, evitar el uso de donantes de plasma y otros 
medicamentos basados en proteínas para reemplazar elimina del plasma 
da una garantía adicional para prevenir la infección de las enfermedades 
virales y la inmunización de los antígenos extraños (linfocitos del donante, 
por ejemplo).

Parada sólo lo suficientemente alto costo de la terapia de aféresis. 
Un sistema bien establecido de la producción industrial de Rusia es la 
plasmafilters «Rosa» y el desarrollo de simple y seguro de los métodos y 
dispositivos para la membrana de la plasmaféresis «Hemofenix» («Trackpore 
Tecnología» Co, Moscú) hace bastante realistas estas tareas importantes en 
casi todos los hospitales hasta los administradores municipales.

Obstetricia y ginecología
En las secciones anteriores se dice mucho sobre el uso preventivo de 

la terapia de la aféresis , incluyendo la cuestión del tiempo de inicio de dichas 
acciones fue discutido. Sin embargo, en realidad la salud de la persona se 
pone en el período de su desarrollo prenatal. Muchos estudios se indicar la 
conexión de varias enfermedades en los niños, especialmente, tales como 
alergias (incluyendo neurodermatitis, asma bronquial), bronquitis crónica, 
enfermedades de los riñones y etc. con alteraciones durante del embarazo 
de sus madres.(DgernosekovI.I.,1989) En obstetricia, es importante no sólo 
para garantizar las condiciones óptimas y la seguridad de la entrega, pero 
también a crear condiciones favorables para el desarrollo del feto durante 
el embarazo. A pesar de todos los logros de la atención médica moderna, 
todavía hay un alto nivel de amenaza de aborto y parto prematuro, la 
morbilidad y mortalidad perinatal. Y todo esto fue la base para el estudio 
de las causas y la patogenia de las principales complicaciones del embarazo, 
el desarrollo de medidas de prevención y tratamiento. Por lo tanto, estos 
remoto complicaciones de embarazo de la demanda análisis más detallado.

Preeclampsia 

La Preeclampsia o la gestosis, y en el pasado era más exacto 
nombre - toxemia del embarazo a las mujeres – es grave complicación del 
embarazo, una de las razones principales de la morbilidad y mortalidad 
materna y perinatal. En la mayoría de los casos la preeclampsia tiene 
carácter secundaria o combinado, producidos en el contexto de otros tipos 
de patologías extragenitales, enfermedades de los riñones (pielonefritis, 
glomerulonefritis), la obesidad, hipertensión arterial, diabetes. 
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Sin embargo, entre las muchas hipótesis acerca de la etiología y 
la patogénesis de la preeclampsia prevalente es la visión del espasmo 
generalizado de los vasos periféricos con la alteración de la microcirculación. 
Y supuestamente debido a un espasmo de las arteriolas aumenta la 
permeabilidad vascular y la transición de líquido en los tejidos y la 
hipovolemia.

Por supuesto, debemos aceptar la presencia de tales procesos, 
pero se está desarrollando, en toda la probabilidad, en orden inverso, es 
decir, realmente es una violación de la permeabilidad vascular, pero no 
como resultado de un espasmo de los vasos sanguíneos si no a debido a la 
acumulación en la sangre de algunos sustancias tóxicos membranotrópicos. 
Pero al mismo tiempo el desarrollo de una edema tóxico intersticial con 
transición de proteínas, principalmente albúminas se acompaña también 
por la hipoproteinemia. Como resultado de la reducción de la presión 
osmótica coloidal del plasma de la sangre, lo cual inevitablemente lleva 
a una disminución de volumen en la circulación de la sangre, y como una 
respuesta adaptativa se produce espasmo de los arteriolas con el fin de 
reducir el volumen vascular y para mantener la presión arterial necesario.

Por lo tanto, en primer lugar nos  interesa los cambios en el cuerpo 
que determinan el desarrollo del síndrome de la intoxicación endógena. Hay 
informes de las importantes alteraciones de la bioquímica de la homeostasis 
en la preeclampsia, en particular - los trastornos de la sistema de calicreína-
quinina, la peroxidación lipídica, la proteolisis con la acumulación de un 
número de metabolitos tóxicos y sustancias biológicamente activas - 
cininas, histamina, serotonina, malondialdehído, dieno conjugados, de peso 
medio oligopéptidos. Así, según V. V. Vetrov (1990, 2000), los niveles de 
«medio moléculas» en condiciones normales de embarazo y preeclampsia 
I, II y III grados 247.0±7.2, 282.8±8.4; 363.2±6.7 final 534.2±13.5 unidades, 
respectivamente, y en algunos casos (eclampsia con anuria) llegan a 1000 
unidades.

El papel decidido podría ser jugado también por endotoxin 
(lipopolisacárido bacteriano) que se libera en flujo sanguíneo ante «el 
síndrome del colon irritable» con trastornos motoras gastrointestinales y 
la flatulencia. En tales casos, el 86% de las mujeres embarazadas registra 
amenaza de aborto [Demina T. N., Suhurova L. S., 2008].

 Exactamente estos productos son capaces de aumentar la 
permeabilidad del endotelio vascular con el acceso a la intersticio no sólo 
el líquido, sino también las proteínas, lo que provoca la hipovolemia y 
vasoespasmo generalizado . 

En mujeres con el síndrome metabólico, la obesidad y la diabetes 
gestacional, preeclampsia se desarrolla mucho más frecuente y se acompaña 
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con  la asfixia neonatal y trastornos del flujo sanguíneo cerebral de los recién 
nacidos [Nikolaeva-Bola D. R. et al, 2008].

No se descarta también un componente autoinmune de la 
preeclampsia cuando autoanticuerpos se activan los receptores de la 
angiotensina que confirmar los  estudios en animales [Xia Y., Kellems R. E., 
2009]

Existe la importancia  de un factor de crecimiento endotelial vascular 
(VEGF), factor de crecimiento placentario (PIGF) y soluble fms de la tirosina-
quinasa-1, la detección de cuál es posible, incluso antes de la aparición de 
los signos clínicos de la preeclampsia [Andraweera P. H. et al., 2012] que la 
eliminación de la circulación materna puede ayudar a prevenir el desarrollo 
de una preeclampsia [Alasztics B. et al., 2014].

La preeclampsia es acompañada por un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica con la liberación de citocinas IL-6 y TNF-alfa y 
trastorno de la peroxidación de lípidos con la disminución de la capacidad de 
la defensa antioxidante. Daño tóxico de los hepatocitos promueve adicional 
de liberación de la proteína C reactiva [Medvinsky I. D. et al, 2000].

El resultado es el edema intersticial y la hipoxia de órganos y tejidos 
con alteraciones secundarias de sus funciones. En casos severos se pro-
duce eclampsia en un contexto de fallo múltiple de órganos – pérdida de 
conciencia, convulsiones (edema cerebral), severa insuficiencia respiratoria 
(tóxicos edema pulmonar – síndrome de distrés respiratorio [SDR]), anuria, 
insuficiencia hepática, hipertensión con la alteración de la microcirculación, 
y a menudo con desprendimiento de retina.

Desarrollo de múltiples trastornos de los órganos contribuye a una 
serie de círculos viciosos , entre los cuales el papel principal pertenece a 
la nefropatía , cuando debido a los efectos tóxicos comienzan a sufrir los 
principales elementos de la nefrona – la filtración glomerular y la reabsorción 
tubular. Este proceso resulta en un aumento progresivo en la concentración 
de sustancias tóxicas de medio peso cuando los riñones normales de forma 
segura los eliminaría con  la orina. Y algunos investigadores son parte 
principal del empeoramiento  de los trastornos de la homeostasis y la 
progresión de la preeclampsia conllevan a nefropatía [Vetrov V. V., 1995].

Las  sustancias biológicamente activas afectan no sobre el endotelio 
vascular pero   también sobre las otras estructuras de la membrana de 
la célula interrumpiendo el intercambio transmembrana de electrolitos 
y otras sustancias. Sin excluir y las células de la sangre misma, tomando 
como el primer golpe de compuestos tóxicos. En particular, Las  
sustancias biológicamente activas estimulan la agregación plaquetaria, 
contribuyendo así, al desarrollo de DIC-síndrome, la agregación plaquetaria 
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y la trombocitopenia, aumento de la concentración de productos de 
degradación de la fibrina, soluble en complejos el monómero de fibrina y 
la reducción de la actividad de  fibrinolysina [Chaika V. K. et al, 2004]. Se 
desarrolla coagulopatía de consumo, que es la causa de hemorragia grave 
durante el parto.

En el desarrollo de la preeclampsia se puede también encontrar los 
mecanismos de  conflicto inmunológico entre la madre y el feto. Se detectó 
la participación de los anticuerpos del feto y los autoanticuerpos en la 
patogénesis de la preeclampsia. No se puede excluir la importancia de la 
inmunidad local con el daño inmunológico de la placenta y el aumento de 
la actividad de las células asesinas naturales, la deposición de complejos 
inmunes circulantes (CIC) en los vasos de la placenta y del riñón, activación 
de quininas , el aumento de los niveles de tromboxano, la deposición de 
fibrina. Esto conduce a la isquemia de la placenta y los riñones con el 
desarrollo de la hipertensión arterial. Los anticuerpos y de la CIC de los 
asientos en las plaquetas, activar su adhesividad a la liberación de ADP y de 
la serotonina, lo que desencadena una serie de DIC.

Especial de los estudios electrofisiológicos muestran que en las 
primeras manifestaciones clínicas de la preeclampsia ya se puede detectar 
signos de alteraciones de la circulación placentaria y la hipoxia intrauterina. 
Esto es comprensible, ya que todo el peso medio de los productos tóxicos 
pueden cruzar libremente la barrera placentaria, lo cual fue confirmado 
por nuestra propia investigación: el nivel de la media de las moléculas en 
la sangre de mujeres embarazadas con síntomas de la preeclampsia son 
completamente consistentes con su concentración en la sangre placentaria, 
es decir, en la sangre del feto [Voinov V. A., 2014].

Esto demuestra que todos los membranotoxic productos que causan 
alteraciones de la permeabilidad endotelial, edema y trastornos tóxicos de 
los órganos de la embarazada, acaba de romper y circulación placentaria 
también, con procesos degenerativos en la placenta con esclerosis, necrosis, 
hemorragia y su desprendimiento parcial que es la fuerza motriz y el parto 
prematuro y el sangrado severo. Así, tanto la materna y la sangre del cordón 
umbilical y aún en el líquido amniótico aumenta el contenido de IL-8 y TNF-a. 
El deterioro de la circulación placentaria también determinar el intercambio 
de gases y trastornos hipoxia fetal, retraso en su desarrollo el feto retraso 
[Radzinsky V. E. et al., 1999].

Es la endotoxemia, la causa de alteración de la permeabilidad de la 
pared vascular y conduce al desarrollo de edema intersticial es realmente 
tóxico, promueve la retención de líquidos de la embarazada. La aparición 
de proteínas en la orina también sugiere que el aumento de la toxicidad 
de la permeabilidad de los vasos renales. No obstante, O. V. Grischenko et 
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al. (2008) es el incremento en el volumen de líquido extracelular durante 
el embarazo, llegando a 4,4-5 litros y acompañada de edema de las 
extremidades inferiores, consideramos apropiado fisiológicos del embarazo. 
Sin embargo, es difícil imaginar que tales volúmenes de la acumulación de 
líquido es una condición normal.

Prolongada fetal condiciones de la toxemia rompe todos los procesos 
de desarrollo de sus órganos y sistemas, hasta su muerte en el útero. El 
retraso en el crecimiento fetal intrauterino síndrome de Down es uno de los 
principales lugares en la estructura de la morbilidad y mortalidad perinatal. 
Su frecuencia varía de 3 a 24% de maduro y de 18 a 24% de los bebés 
prematuros. En los niños con retraso en el crecimiento fetal intrauterino y la 
mortalidad perinatal y la morbilidad es 2-3 veces mayor que en niños con un 
peso corporal normal y llega a 80-100% [Likhacheva N. V., 2000]. La versión 
más actual del problema de los trastornos neurológicos en prematuros. En 
particular, la incidencia de graves trastornos neurológicos que pueden llegar 
a 44-47% [Savelieva G. M. et al., 1999; Grúa J. M. et al., De 2015]. Así, entre 
los recién nacidos con peso al nacer por debajo de la mayoría de los 1000g 
de morir en las primeras horas y días de vida, y en los sobrevivientes severa 
e incapacitante del sistema nervioso central trastornos de alcanzar el 28%, y 
menos áspero - 44%. De los 100 niños nacidos sanos, son sólo un 8 y un 15% 
[Kulakov V. I. et al, 1998].

A estos niños en el futuro va a sufrir encefalopatía con retraso mental, 
pneumopathies con síndrome de distrés respiratorio, hepato-nefropatía 
con la formación de la hepatitis crónica e incluso principios de cirrosis, 
pielonefritis crónica, va a la zaga en el desarrollo físico. La incidencia de la 
enfermedad pulmonar en los niños cuyas madres sufrieron la preeclampsia 
durante el embarazo es el doble que la de los niños nacidos en el embarazo 
normal [Mahon B. E. et al., 2007]. Alérgica dermatitis (eccema atópico) 
en estos casos también se producen de 3 a 4 veces más probabilidades 
de [Evsyukova I. I., 2001]. Aumenta el riesgo de la atención perinatal y 
neonatal de sensibilización, alcanzando un 31,8%, y al aumento de la carga 
embarazada drogas se trata de un 66,6% [Gavalov SM, 2001].

V. K. Chayka y T. N. Demina (2003) señalan que como un marcador 
principales órganos y sistemas, y, en última instancia, la salud humana 
depende en gran medida de las condiciones del desarrollo fetal y los 
factores del medio ambiente, lo que la afectan. Un feto ambiente externo 
es el ambiente interno del cuerpo de su madre.

El embarazo es un estado fisiológico de inmunodeficiencia, lo 
que permite bloquear la lucha contra antígenos extraños del feto a la 
madre, que es en realidad un «trasplante». Sin embargo, las alteraciones 
bioquímicas de la homeostasis en la preeclampsia causa adicional de la 
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inmunodeficiencia secundaria origen tóxico. Los mismos procesos que 
ocurren en el feto, el sistema inmunológico está todavía en evolución, pero 
en virtud de la exposición prolongada a productos tóxicos del desarrollo 
del sistema inmunitario que inhibe aún más y el niño nace en tales casos 
y completamente indefensos antes de microorganismos (aumenta la 
frecuencia de complicaciones sépticas, respiratorio enfermedades virales) 
y los xenobióticos (frecuente de alergias – diátesis, bronquitis asmática), 
y antes de que las células tumorales (rejuvenecimiento de cáncer). 
Prácticamente tiene el síndrome de inmunodeficiencia adquirida, el SIDA 
es, en realidad, con todas sus fatales consecuencias.

La preeclampsia o toxemia del embarazo – puede decirse que el de 
la enfermedad sólo en el nombre incluye el término «toxicosis», pero una 
declaración de este hecho es que ahora significa que la desintoxicación es 
la principal medida terapéutica. En lugar de las medidas de eliminación 
selectiva de productos patológicos en el cuerpo de una embarazada, se le 
asigna un número de diferentes drogas, a menudo lejos de ser indiferente 
para el feto. Muchos de ellos, cada uno a su manera, parecen ser bastante 
justificada – euphyllin, complamin, nikoshpan, curantyl, trental, heparina, 
glucosa, potasio orotato, el ácido glutámico, la metionina, el tocoferol, 
essentiale, vitaminas y muchos otros [Bychkov V. I. et al., 1999; Strizhakov 
A. N. et al., 2000].

Por otro lado, es evidente que, en lugar de introducir cualquier tipo 
de sustancias adicionales, por el contrario, eliminar productos patológicos 
y mejor esto solamente puede lograrse por medio de la terapia de aféresis.

Uno de los primeros V. V. Vetrov con la desintoxicación en la 
preeclampsia ha utilizado hemosorption. Sin embargo, a pesar de los resul-
tados positivos obtenidos por cata manifestaciones de la preeclampsia, la 
prolongación del embarazo y el nacimiento de bebés sanos y vivir (Vetrov 
V. V., Levanovich V. V., 1990), este método en el momento no obtener el 
debido reconocimiento y distribución en la práctica obstétrica.

Comprender el fundamento para una prudente actitud de los 
obstetras, por un lado, y la necesidad de la terapia de desintoxicación 
en la preeclampsia, por otro lado, se decidió utilizar la forma más segura 
y no invasiva método de desintoxicación, la enterosorption, utilizando 
polyphepane. Dado que la observada durante el embarazo trastorno 
conocido enzimática y las funciones motoras del intestino con una alteración 
de los procesos de digestión, disbiosis, que conduce a la aparición de toxinas 
heterogéneas que entran en el torrente sanguíneo a exacerbar la toxicosis, 
esto solo es una indicación para enterosorption. 

Sin embargo, en el nivel de las vellosidades intestinales es un proceso 
constante de flujo de fluido desde el lecho vascular (de 5 a 10 litros por día) 
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que consta de todos los componentes del plasma, excepto las proteínas. 
Como una de las principales metabolitos tóxicos en la preeclampsia 
son de middlemolecular, entonces ellos tienen la capacidad de dejar 
temporalmente el torrente sanguíneo y entrar en la luz intestinal. Si ellos 
están allí para cumplir con el activado de la superficie enterosorbente, 
gracias a sus propiedades electroquímicas (la mayoría de sus moléculas 
contienen radicales libres) son adsorbidos sobre ellos y nunca regresó 
a la circulación durante el reverso reabsorción de líquido en el intestino 
[Enterosorption, 1991] .

El método de enterosorption en el tratamiento de la pre-
eclampsia fue utilizado por nosotros en el curso de investigaciones 
médicas y medioambientales en la Voljsky dad (cerca de Volgogrado) 
fueron identificados y una mayor mortalidad perinatal en el fondo de 
embarazo complicado y una mayor incidencia de niños. Indicaciones para 
enterosorption sirven como principios de la toxicosis y manifestaciones 
de finales de la toxicosis en todas las etapas del embarazo. El tratamiento 
se realiza en forma ambulatoria y bajo la supervisión de los médicos de 
las clínicas prenatales, y en el Departamento de el embarazo de Patología 
del hospital de maternidad. El curso consistía en recibir polyphepane 1 
cucharada tres veces al día en ayunas durante 7 a 10 días. Si es necesario, 
estos cursos se repite a intervalos de no menos de 1 mes, hasta el período 
inmediatamente anterior a la entrega. 

 La eficacia de tales terapias de aféresis fue más prominente en los 
principios de la toxicosis cuando el vómito se detuvo 2-3 días después de 
iniciar el tratamiento. Cuando a finales de la toxicosis (preeclampsia) también 
señaló suavizado sus manifestaciones – normaliza la presión arterial, reduce 
la hinchazón y los hinchazones, desaparición o disminución de los niveles 
de proteína en la orina, disminución del grado de hipoxia fetal intrauterino, 
protagonizada por amenaza de parto prematuro. Complicaciones y efectos 
secundarios asociados con enterosorption no se menciona [Voinov V. A. et 
al., 1994]. 

Llevó a cabo un análisis más detallado de 780 historias de parto y 
del estado del recién nacido con la liberación de los dos grupos. El primer 
grupo consistió de 183 niños cuyas madres tomaron durante el embarazo 
polyphepane, y el segundo grupo 597 niños cuyas madres no los tomaron. 

Este análisis mostró que la perinatal tasa de mortalidad general 
fue de 10,2‰ (8 de 780), pero en el primer grupo de niños cuyas madres 
tomaron Polyphepanum, murió solo un recién nacido (de gemelos), con 
un peso 1110 g, que fue de 5,4‰, en contra de 11,7‰ (p<0,01) del grupo 
2 de los niños cuyas madres no tomaron polyphepane. Debe tenerse en 
cuenta que en esta ciudad en los años anteriores, los niveles de mortalidad 
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perinatal fueron 16.2‰ y el 19.4‰, y entre los residentes de la Voljsky, que 
dio a luz en el hospital regional, donde la enterosorption método no fue 
implementado (como en la guía de una clínica de la mujer en la ciudad), 
perinatal tasa de mortalidad para el período correspondiente en 1993 
ascendió a 21.7‰ (10 recién nacidos de 460).

No se identificó y una clara tendencia a reducir la frecuencia de las 
complicaciones pulmonares (a partir de la cual depende principalmente de 
mortalidad neonatal temprana) en el grupo de niños cuyas madres tomaron 
durante el embarazo polyphepane. Además, se observó una menor 
incidencia de complicaciones neurológicas en este subgrupo de lactantes.

Indicador indirecto de la salud de los recién nacidos es la posibilidad 
de regresar a casa con su madre, o, de lo contrario, la necesidad de la 
reubicación para seguir el tratamiento en el departamento de patología del 
recién nacido, o incluso una terapia más intensiva en los cuidados intensivos 
de la unidad del bebé. El análisis de estos casos mostró que la necesidad de 
la reubicación de los recién nacidos cuyas madres tomaron polyphepane 
como un hospital de niños y en la UCI, no lo es menos probable que en 
el grupo control (1.1 y 3.3%, respectivamente), mientras que es en este 
subgrupo de niños como una necesidad tendría que ocurren mucho más 
a menudo debido a las complicaciones del embarazo de sus madres. Esto, 
aunque sea indirectamente indica un mayor nivel de salud de los recién 
nacidos cuyas madres tomaron preventivo de desintoxicación cursos en 
diversas formas de toxicosis embarazada y la comorbilidad. Esto confirma 
el hecho de que entre los 16 niños analizado grupo murieron por diversas 
causas durante el primer año de vida, no había un solo niño cuyas madres 
tomaron polyphepane.

Por lo tanto, estos datos muestran que, en ausencia de efectos 
secundarios negativos, incluso un leve preventivo de desintoxicación 
mediante polyphepane impide en gran medida el desarrollo de una serie 
de complicaciones graves en los recién nacidos. Sin embargo, somos 
conscientes de y que no es en todos los casos, la terapia es suficiente en el 
alivio de las manifestaciones graves de preeclampsia. Más adelante hemos 
utilizado y de una manera mucho más eficiente método de terapia de 
aféresis como la plasmaféresis.

En el Instituto de Obstetricia y Ginecología nombre de la D. O. Ott (San 
Petersburgo ) a principios de la preeclampsia, que se caracteriza por vómitos 
repetidos con la pérdida de peso y acetonuria cursos de la membrana de la 
plasmaféresis condujo a una mejora significativa en la condición general. 
Dejó de náuseas y vómitos, apetito apareció, restaurado peso corporal, 
una disminución del 77% el nivel de peso medio de las moléculas. Todas las 
mujeres lograron llevar a un embarazo. 
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La justificación adicional para un acercamiento a la terapia de prin-
cipios de la toxicosis son la evidencia de que, en violación de la circulación 
útero-placentaria en el I trimestre hasta el 88,5% de las mujeres embara-
zadas, posteriormente, desarrollar preeclampsia [Panina O. B., 2000; 
Chortatos A. et al., De 2015]. 

En el Snegirev hospital de maternidad (San Petersburgo) en 123 
mujeres embarazadas con preeclampsia también se utilizó la membrana 
de la plasmaféresis. 3-5 sesiones realizadas con la eliminación de hasta 
el 30% del volumen circulante en plasma (VCP) a intervalos de 2-3 días. 
La compensación se lleva a isovolemic sólo en el modo de soluciones 
cristaloides. Después de la plasmaféresis embarazada notaron una mejoría 
en la salud, detener los dolores de cabeza, disminución del edema, aumento 
de la diuresis, disminuyó en un 20% el nivel de hipertensión. Normalizado 
transaminasa (ALT) y de los niveles de bilirrubina, disminución de factores 
de coagulación del plasma, aunque se mantuvo elevada adhesivo-
agregación plaquetaria propiedades, pero en cualquier caso no se observa 
sangrado durante el parto. Clínica estable efecto se observó en 39 mujeres 
embarazadas con preeclampsia leve. Todos ellos dieron a luz en el tiempo 
y enviados a casa con los niños. En un grupo de 84 mujeres embarazadas 
con preeclampsia severa efecto clínico era menos resistente que el 60% de 
las mujeres se fueran antes de lo previsto y el 40% de los recién nacidos su 
peso corporal al nacer era de hasta 1500, sin embargo, la pérdida perinatal 
no tenían hijos. Todos ellos se recuperaron y fueron dados de alta a casa 
después de tratamiento y rehabilitación en los hospitales de niños en la 
ciudad.

Cuando se comparan los otros grupos de mujeres con pre-eclampsia 
se ha demostrado que el uso de la aféresis, la terapia se ha reducido la 
incidencia de infecciones intrauterinas, prematuridad, hipoxia y desnutri-
ción fetal en 2.6, 1.6, 1.5 y 1.3 veces, respectivamente. En este caso, el 
grupo de control (49 mujeres) murieron durante el período perinatal 2 
fetal de la infección intrauterina y la hipoxia, mientras que en el grupo de 
estudio (46 mujeres), la mortalidad perinatal fue no [Vetrov V. V., 2000]. En 
la depresión severa de la función hepática aféresis que comenzó la terapia 
con hemosorption y seguido por la membrana de la plasmaféresis. Más 
de 10 años han sido en el tratamiento de 1049 mujeres embarazadas con 
preeclampsia en ausencia de mortalidad perinatal en este grupo [Vetrov V. 
V. et al., 2009; Serov V. N. et al., 2011].

El uso de la plasmaféresis ayuda a normalizar la coagulación de la 
sangre, la prevención de la hemorragia y reducir el riesgo de complicaciones 
tromboembólicas [Chaika V. K. et al., 2004]. Y allí estaba la normalización de 
los principales marcadores de la embriaguez de peso medio oligopéptidos 
y leucocitos índice de intoxicación [Chermnykh S. V., 2006]. Incluso en el 



324 

trabajo de parto prematuro resultados de la gestación en las mujeres 
tratadas durante el embarazo por terapia de aféresis fueron los mejores. Si 
el grupo de control el 70% de los bebés se requiere el traslado a la unidad 
de cuidados intensivos en el Hospital de Niños, el grupo principal de esa 
necesidad surgió en 2 veces menos [Vetrov V.V. et al., 2003]. Los mejores 
resultados se obtienen cuando la plasmaféresis se combina con la terapia 
de ozono [Chermnykh S. V. et al., 2006].

Una gran experiencia con plasmaféresis en obstetricia y en el 
tratamiento de la preeclampsia, en particular, obtenido en el Centro 
Científico de Obstetricia, Ginecología y Perinatología, Moscú [Kulakov V. I., 
1998; Serov, V. N., Fedorova T. A., 2003, Serov, V. N. et al., 2011]. Como 
resultado de la plasmaféresis señaló clara reducción en la proteinuria 
y la mejora de la función renal con un aumento en la tasa de filtración 
glomerular, la diuresis y el despacho minuto indicadores. Había mejorado 
el rendimiento tanto de la circulación fetoplacentaria y estado fetal según 
la CTG, sistema normalizado de la peroxidación de lípidos con disminución 
de las concentraciones sanguíneas de tóxicos de los productos de la 
peroxidación de lípidos. Se señaló más rápido de regresión de síndrome 
de edema, la reducción de la frecuencia de las complicaciones sépticas 
de 70 a 16%, la lactancia persistió en el 53% (frente al 30% para la terapia 
convencional), 2,7 veces la disminución de la mortalidad materna, la 
disminución de la puerperal estancia en el hospital de maternidad en 1,5 
veces [Pyregov A.V., 2005].

En Ucrania, el más grande (de 25 años) la experiencia de la terapia de 
aféresis en la práctica obstétrica acumulado en el Donetsk centro regional 
de la maternidad y de la infancia [Chaika V. K. et al., 2009]. Oportuna la 
inclusión de la membrana de la plasmaféresis en el complejo de tratamiento 
intensivo de la preeclampsia grave permitido reducir las manifestaciones 
de intoxicación endógena prolongar el embarazo hasta 48 horas, seguido 
por la entrega a la prevención de la mortalidad materna y la disfunción de 
múltiples órganos estabilizado el nivel en el escenario, no requieren terapia 
de reemplazo [Demina T. N. et al., 2009].

 La plasmaféresis encuentra la aplicación y en Alemania como «terapia 
de rescate» en refractarios formas de una preeclampsia [Müller-Deile J., 
Schiffer M., 2014].

Síndrome de infecciones urogenitales ¨ocultas¨

El desarrollo Fetal de la amenaza a otro peligro – en la presencia 
de infección intrauterina en mujeres embarazadas «oculto» infecciones 
urogenitales el síndrome de la clamidia, micoplasma, ureaplasma, la 
toxoplasmosis, la vaginosis bacteriana, cytomegalo - y el virus del herpes. 
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Durante la vida de las mujeres antes del embarazo, estas infecciones 
pueden no causar importantes se producen disturbios y periódica de las 
exacerbaciones de la cistitis, anexitis, vaginitis. Sin embargo, durante el 
embarazo, el principal peligro que amenaza al feto, causando defectos y las 
alteraciones de su desarrollo hasta el termino del embarazo en las primeras 
etapas (es decir, en realidad la infertilidad), nacimiento prematuro, e 
incluso la muerte fetal. Sin embargo, los nacidos vivos niño tiene signos de 
intrauterina y postnatal infecciones (45%), morfológicas y funcionales de 
la inmadurez y retraso del crecimiento intrauterino (18%), las alteraciones 
graves de las funciones del cerebro (23%), el hígado, los riñones, los 
pulmones [Bocharova I. I. et al., 2001]. 

V. K. Chayka y T. N. Demina (2003) hizo hincapié en que casi ninguno 
de los pacientes con aborto espontáneo, que no habría sido la persistencia 
de varios virus o combinaciones de los mismos, con intracelular de las 
infecciones por protozoos. Por otro lado, I. B. Goda et al. (2005) mostraron 
cambios inflamatorios de las placentas en el 100% de los pacientes y las 
infecciones en el 80% de los fetos nacidos muertos, permitiendo que el 
infecciosas factor que se considera la principal causa de aborto espontáneo 
y muerte fetal en términos de 22 a 27 semanas.

Las consecuencias de estas infecciones y condiciones son placentitis 
con hialinosis focal y necrosis, y amnionitis con la alteración de la circulación 
útero-placentaria y fetal a la hipoxia. La exacerbación de pielonefritis causa 
concomitante desarrollo de la preeclampsia, lo que exacerba aún más las 
condiciones adversas para el desarrollo del feto.

El más común de infección intrauterina es el citomegalovirus (CMV 
o el virus del herpes 5). En los estados UNIDOS es la principal razón de la 
demora de la pre-natal en el desarrollo de los fetos y sus defectos distintos, 
incluyendo las complicaciones neurológicas, la pérdida de audición y 
visión [Tabata T. et al., De 2015]. Los anticuerpos contra el CMV puede ser 
detectado en 45-100 % de la población [Festary A. et al., De 2015]. Al mismo 
tiempo después de la infección inicial obliga formado por vida persistencia 
de CMV en el cuerpo. Inmunodeficiencia, incluyendo fisiológicas de la inmu-
nosupresión durante el embarazo, promover la activación de la infección 
por CMV. Además, la infección en sí puede promover la inmunosupresión. La 
frecuencia de infección intrauterina alcanza el 70%, el riesgo de transmisión 
de CMV para el feto es del 40-50%. Cuando se infectan feto en las primeras 
etapas de su desarrollo puede producir deformidades e incluso la muerte 
del feto o del recién nacido. Sin embargo, la mayoría de los lactantes con 
infección congénita, no hay ningún síntoma, sin embargo, en el futuro, 
podrían estar sufriendo de múltiples complicaciones, incluyendo la atrofia 
del nervio óptico y la sordera neurosensorial y retraso mental, e incluso 
parálisis cerebral [Chaika V. K. et al., 2004].
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Casi todas las mujeres tienen la anemia durante el embarazo, la 
infección por CMV es más pronunciado de la anemia. Mientras que hay 
un aumento en el grado de agregación de las células rojas  de  la  sangre  
deteriorar la síntesis de la hemoglobina de los procesos puede violar la 
estructura y función de membranas de eritrocitos. El envejecimiento 
acelerado de las células de sangre rojas y desarrollar la calidad de su 
inferioridad.

Prácticamente todas las mujeres eran unas u otras complicaciones 
en el embarazo. En el 48,1% de los diagnosticados amenaza de aborto, en 
el 7,6% de instalado no durante el desarrollo del embarazo con edades 
gestacionales de las 9 y 12 semanas, el 24% de los abortos espontáneos 
se produjo en términos de 14-27 semanas, el 70,9% identificó la patología 
del líquido amniótico, en el 46,8% identificado un síndrome de retraso en 
el crecimiento intrauterino. En el 44,4% de los casos ocurrió el trabajo de 
parto prematuro y parto normal se produjo en sólo el 5,5% de las mujeres 
con infección por citomegalovirus. Perinatal de las pérdidas se producen en 
el 26,6% de las mujeres y el 50% de los niños sanos al nacer en el futuro se 
identifican sordera y deterioro en el desarrollo mental y físico [Chaika V. K. 
et al., 2005]. Alto riesgo de micro - o hidrocefalia, parálisis cerebral, retraso 
mental y psicomotor desarrollo, coriorretinitis y atrofia óptica con la pérdida 
de la visión hasta la ceguera [Mardanly S. G. et al., 2005]. En muchos casos, 
los síntomas neurológicos no se ve neonatólogos, sin embargo, un examen 
más detenido puede detectar una disminución del tono muscular en los 
fenómenos de hipercinéticos músculos faciales con retención prolongada 
de síndrome hipercinético [Maximchuk L. V., 2006]. 

No menos peligro es el herpes genital o herpes simplex tipo 2 (HSV), 
que afecta a 30 millones de adultos en los Estados unidos, y la incidencia 
de la infección en Moscú es de 19.7%. Se transmite a través del contacto 
sexual. Cuando el herpes genital se detecta disminución en el número total 
de células CD3+ y CD4+ en las células, la inhibición de la actividad de las 
células asesinas naturales y la capacidad de los linfocitos para la síntesis 
de interferón endógeno, la reducción del número total de leucocitos y 
monocitos [Mirzoyan J. V., 2000]. El herpes Genital puede conducir a los 
tubos de la obstrucción y de la infertilidad. Cuando la infección intrauterina 
del feto retrasado su desarrollo con la aparición de micro - y la hidrocefalia y 
la neumonía. En la primera mitad del embarazo aumenta el riesgo de aborto 
espontáneo, y luego – nacimiento prematuro. La infección por HSV en el 30-
50% de los casos determina la frecuencia de aborto espontáneo, no en vías 
de desarrollo («calma»), el embarazo, el parto prematuro, la morbilidad y 
mortalidad perinatal [Chaika V. K., Shemyakina N. N., 2004; López-Medina, 
E. et al., De 2015]. Herpes hepatitis es más común durante el embarazo, con 
un riesgo neonatal en el período periparto [Dochez V, Ducarme G, 2015]. 
Los casos de herpética, daño del hígado en el embarazo, con el desarrollo 
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de una insuficiencia hepática aguda se describen en los que la plasmaféresis 
fue utilizada [Holt E. W. et al., 2013].

Además, la crónica de la infección por HSV promueve la activación de 
los procesos autoinmunes, en particular el síndrome antifosfolipídico (SAF), 
que se presenta en 20 a 51% de estos pacientes. En los casos más leves de 
APS frecuencia de hasta el 10% de los casos y en la forma grave de la infección 
por herpes alcanza el 64,7% [Linnikov V. I., 2004], que determina en gran 
medida la frecuencia de aborto espontáneo. Las razones para la activación 
de los procesos autoinmunes no son del todo claras. Tal vez se explica el 
aumento de la liberación de citoquinas en zonas activas de la inflamación 
causada por la infección por HSV. En particular, demostrado el papel de la 
interleucina 10 (IL-10) en la estimulación de los linfocitos B con la generación 
de aloinmune anticuerpos antifosfolípidos. Además, no podemos excluir el 
fenómeno de mimetismo molecular debido a la proximidad de la estructura 
de los antígenos del virus y los antígenos del huésped. En los últimos años, 
la información sobre el papel de la vacuna contra la infección por herpes 
en la sobreestimulación de los anticuerpos, la consecuencia de que es el 
desarrollo de los procesos autoinmunes, que se activa de la proximidad con 
el VHS y humanos antígenos [Chaika V. K., Demina T. N., 2004].

El virus de Epstein-Barr (VEB) se aplica también para el herpes (herpes 
virus 4), y no es menos peligroso, lo que predispone a la terminación 
prematura del embarazo, desnutrición fetal, mientras que los nacimientos 
causa daño al sistema nervioso (28%), los ojos (7%), recurrente chroniosepsis 
(13%), hepatopatía y el síndrome de distrés respiratorio [Chaika V. K., 
Demina T. N., 2003]. Alta probabilidad de infección intrauterina del feto, 
que en la vida posterior puede ser la causa del síndrome de fatiga crónica, 
de larga subfebrile, linfadenopatía, agrandamiento del hígado y el bazo.

El Parvovirus B19 es conocida como una de las causas de las 
enfermedades infecciosas del eritema, principalmente en los niños. Sin 
embargo, de 30 a 60% de los adultos son seropositivos para IgG contra el 
virus B19 y embarazadas infectadas, incluso la infección asintomática en los 
de 16 a 25% de los casos de muerte fetal se produce («no inmunológicos« 
hidropesía) [Chaika V. K. et al., 2006].

Los micoplasmas (Mikoplasma hominis, Ureaplasma) son pequeños 
organismos que ocupan una posición intermedia entre las bacterias y los 
virus. Son las causas de los abortos espontáneos y nacimientos prematuros. 
Llegar a los ojos de las mucosas, tracto respiratorio, tracto gastrointestinal, 
los genitales y la que causa la neumonía neonatal, meningitis, conjuntivitis, 
abscesos subcutáneos.

La clamidia (chlamydia trachomatis) – penetrar en las células, 
que proliferan en ellos y después de su destrucción infectar a las células 
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vecinas. La clamidia afecta a 5 millones de mujeres en los Estados Unidos 
y 10 millones en Europa Occidental, incluyendo a los adolescentes 
contingente. La infección se desarrolla de manera lenta y asintomática. En 
las mujeres embarazadas provoca uretritis y cervicitis. También la causa 
de polihidramnios, insuficiencia placentaria con retrasos en el desarrollo y 
desnutrición fetal, desprendimiento prematuro de la placenta, promueve 
abortos espontáneos y partos prematuros, pero después del nacimiento, 
es 4 veces más probabilidades de inducir el desarrollo de endometritis 
[Nemchenko O. I., 2004]. La clamidia inducir procesos autoinmunes 
que conduce a la pérdida del embarazo durante las primeras etapas de 
desarrollo del embrión [Ankyrska A. S., 1999]. Por lo tanto, la plasmaféresis 
es necesario, tanto durante el embarazo e incluso antes de la gestación. Por 
lo tanto, la O. I. Nemchenko et al. (2004) después de la finalización de la 
terapia con antibióticos se recomienda también un curso de la plasmaféresis 
en el próximo ciclo menstrual .

La Toxoplasmosis es causada por protozoos  y  también  acompañada  
por una terminación prematura del embarazo y la alta morbilidad  y 
mortalidad perinatal. Esta enfermedad también es acompañada por 
la autoinmunidad y el auto-agresivo síndrome de Down, así como de 
inmunodeficiencia secundaria. En los territorios de Rusia, su aparición 
en la población es de 30-35%, y en San Petersburgo entre las personas 
de edad hasta los 40 años, el 31,1% de los infectados. La exacerbación 
de la toxoplasmosis se produce en estados de inmunodeficiencia, incluso 
a nivel fisiológico embarazada inmunosupresión. Cuando la invasión 
por toxoplasma embarazadas que se produce en el primer trimestre de 
embarazo en el 75% de los fetos pueden desarrollar patología severa con 
la aparición de encefalitis y la hidrocefalia con la posterior convulsiones y 
retraso mental. Gran parte de estos niños mueren en el primer año de vida, 
y los sobrevivientes han severa e incapacitante daño cerebral [Mardanly S. 
G. et al., 2005].

La ureaplasmosis también es causada por protozoos y es la causa de 
un aborto espontáneo en el 29% de las mujeres embarazadas. 

Prácticamente no existe ningún tratamiento específico de estas 
infecciones causadas por diversos agentes patógenos, como los protozoos, 
hongos, bacterias, virus, especialmente cuando se encuentran general-
mente en asociación con otros, y a menudo se completa combinación de 
los mismos. A largo plazo el tratamiento con antibióticos de la clamidia 
(minociclina, doxiciclina, tetraciclina, eritromicina, ofloxacina, etc.) a 
menudo conduce a una severa disbiosis intestinal y la revitalización de 
condicionalmente la flora patógena con más intensificado la producción 
de indol, escatol, sulfuro de hidrógeno, lo que contribuye a un mayor 
fortalecimiento de la endotoxemia [Kisina V. I., 1998]. Contra el fondo de 
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embarazo, la terapia generalmente inaceptable. Debe tenerse en cuenta 
que cualquier antibiótico representa un riesgo potencial para el feto, como 
pruebas de sus embriotóxicos o teratogénicos en mujeres embarazadas no 
tiene [Chaika V. K., Demina T. N., 2003]. 

La causa principal de estas infecciones crónicas y, en cierta medida, 
incluso oportunista, considere la posibilidad de debilitamiento de las 
defensas del cuerpo de las mujeres debido a enfermedades pasadas y varios 
tipos de exo y endotoxemia, los factores sociales. Sin embargo, la cita de 
inmunomoduladores y biogénicas estimulantes uso irracional cytomedines 
(thymalin, thymogen, thymoptin) plantea una amenaza de dificultad para el 
control de procesos autoinmunes debido a la excesiva estimulación de los 
linfocitos T, y el uso de lipopolisacárido (pirogenal, prodigiozan) estimula 
a las células B con el aumento de la producción de inmunoglobulinas y 
anticuerpos que también puede estimular los procesos autoinmunes [Kisina 
V. I., 1998].

Por lo tanto, la mayoría de enfoque razonable y patogenéticamente 
fundamentada en el tratamiento de estas infecciones crónicas es la terapia 
de aféresis dirigida a la eliminación de los productos patológicos que han 
contribuido a la inmunosupresión secundaria, así como photohemo de 
la terapia. Es necesario forzar el cuerpo lucha contra estos patógenos. 
Los resultados positivos del uso de la plasmaféresis en combinación con 
la irradiación con láser de sangre en el tratamiento del herpes genital 
y la infección por citomegalovirus reportado por otros autores [Chaika 
V. K., Shemyakina N. N., 2004; Shemyakina N. N., 2009]. En particular, 
cuando se utiliza en combinación aleatorizado estudio de los cursos de 
plasmaféresis sangre ozonización se informó de una disminución en la tasa 
de complicaciones en el período de gestación es de 1,8 veces, la gravedad 
de la infección en 2,5 veces, nacimiento prematuro 1,5 veces graves de 
infección neonatal y la desnutrición en lactantes es de 2,3 veces. T. N. 
Demina et al. (2009) recomiendan el uso de la plasmaféresis en combinación 
con inmunoglobulina intravenosa, especialmente en los casos asociados a 
infecciones virales y bacterianas.

Si es asociada a una vaginitis puede ser llevado a colposorption es 
la de introducir en la vagina de la misma enterosorbente polyphepane 
(lignosorb) como una muestra de una sola capa de gasa estéril con 10 a 
20 gramos de la droga en la noche. El tipo de terapia que después de 3-4 
días debilita la selección persistentemente preocupado por varios meses e 
incluso años. Vaginal, crea mejores condiciones para el posterior parto.

Más estable resultados da par el tratamiento simultáneo de la aféresis, 
la terapia y el marido. En los hombres, estas manifestaciones de infecciones 
crónicas son muy escasas, a pesar de que puede ser acompañado por la 
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persistencia de la prostatitis crónica. Sin embargo, si esta fuente no es el 
bloqueo de la recepción de los agentes patógenos, es imposible lograr un 
efecto duradero en las mujeres.

Este complejo de aféresis y inmunoestimulante de la terapia antes 
de la gestación proporciona las mejores condiciones para la concepción, y 
en algunos casos más fácil y autoconcepto con la infertilidad causada, por 
ejemplo, la clamidia. Durante el embarazo, ofrece las mejores condiciones 
para el desarrollo del feto y previene la infección intrauterina. Cabe 
destacar que el 83% de los lactantes infectados detectados prenatalmente 
implementación de enfermedades infecciosas proceso inflamatorio en 
el período neonatal temprano [Rojo’ko I. I. et al., 2006]. Justo antes del 
nacimiento, siempre que dicha prevención de complicaciones infecciosas e 
inflamatorias.

Ecología y el embarazo

Se sabe que en las ciudades con grandes empresas industriales, 
especialmente en la industria química, los niveles de mortalidad perinatal 
es significativamente más alto que el promedio nacional, siendo una de 
las razones para la reducción de crecimiento de la población. Añadido 
a esta drástica reducción en la categoría de niños sanos, que no es sólo 
un médico, social, demográfica y económica de importancia, pero. No es 
completamente segura y las zonas rurales, donde los efectos se sienten 
en el uso de herbicidas, insecticidas y otros pesticidas. Ellos no están 
asegurados y muy ricos los residentes urbanos, tomando alimentos ricos 
en estos «aditivos» incluyen las hormonas y antibióticos que se alimenta al 
ganado vacuno y permanecer en la carne y los productos lácteos. Hay una 
comunicación precisa de una condición sanitaria del agua consumida con 
la mortalidad infantil y materna [Cheng, J. J. et al., 2012; Benova L. et al., 
2014]. Con especial nitidez plantea preguntas de clarificación de agua y la 
utilización de residuos tóxicos [Onishchenko G. G., 2013].

Entre los factores ambientales nocivos hay un número de compuestos 
químicos conocidos embriotóxicos, teratogénicos y gonadotrópica de la 
acción. En el primer caso se manifiesta alteración del crecimiento fetal 
(ralentizar el desarrollo, la reducción en el peso corporal y el tamaño), 
el segundo – de la llegada de su nacimiento defectos y malformaciones 
congénitas, en la tercera de las lesiones de la mujer o gónadas masculinas, 
que es una de las causas de la infertilidad.

Algunos de los materiales del libro «el Embarazo y de sustancias 
tóxicas» (1986) acerca de los efectos nocivos de determinados productos 
químicos industriales en el tiempo que se indica a continuación.
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Toxicidad en los órganos por algunos productos químicos 
industriales

Ebriotoxicidad	 Teratogenicidad	 Gonadotropo
Dichlorobutadiene	 Benblat	 Isoprene 
γ-Hexachlorocyclohexane	 Polichlorfenil	 Tetraethyl 
Vinyl chloride 	 Cyclophosphamide	 Dichlorobutadiene 
Kepone	 Thpen 	 DDT 
Dihlorizobutilen	 Aldrin, dieldrin, endrin	 Dimethylformamide 
Hlorpren	 Chloroethanol	 Maneb 
DDT	 2, 3 – dichloropropene
Ethanol 	 γ- Hexachlorocyclohexane
Ethylene glicol	 Chloridin 
Aniline	 Sodium arsenate
Extraction naphtha
Hydrogen chloride
α-methylstyrene 
Carbon tetrachloride
Thpen 
Chloroethanol 
2, 3 – dichloropropene
Allyl chloride
Dimetilnitrozoamin 
Oksimetilpirofosfamid 
Pesticides (aldrin, dieldrin, endrin, trichlorfon, ftalofos, captan)                                                                                                                                          
                               

Similares sustancias tóxicas puede recoger no solo la sangre, 
sino también el líquido de los folículos de los ovarios, que conduce a «la 
infertilidad idiopática», cuando ni siquiera es imposible definir con precisión 
su razón [Foster W. G., 2003; Mendola P. et al., 2008]. Según la conclusión 
de que el Colegio Americano de obstetras y ginecólogos (ACOG) en los 
estados UNIDOS prácticamente cada mujer es afectada por muchas diversas 
sustancias tóxicas rompiendo la función reproductiva, incluidos los procesos 
de la pubertad, los períodos menstruales y la ovulación, fertilidad y una 
menopausia [P. Sutton et al., 2012; ACOG Opinión de la Comisión Nº 575 
de 2013].

Incluso en el período prenatal, el aumento del nivel de un metilmer-
cury (CH3Hg) y dibenzofuranos policlorados descansos pre-natal desarrollo 
de alteraciones cognitivo y motor, auditiva y deficiencia en la visión, a 
los dientes de las anomalías. Activo de tabaco de la madre conduce a un 
nacimiento prematuro, el déficit del crecimiento fetal, daño de los túbulos 
renales e incluso síndrome de muerte súbita infantil. Tetrachlordibenzo-p-
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dioxina se promueven los principios de asma principio, neumonía e incluso 
de pulmón y el cáncer de mama [Wigle D. T. et al., 2008].

Debe tenerse en cuenta el retraso de los efectos de sustancias tóxicas. 
Así, por ejemplo, éster butílico no causa cambios en el embrión, pero reveló 
cambios en el estado funcional de los nacimientos, así como su posterior 
descendencia de la primera y segunda generaciones de la violación de su 
función reproductiva [Konstantinova T. K., Antonenko T. A., 1976]. Además, 
los nitritos y los nitratos ayudar a reducir la viabilidad de los primeros días de 
vida postnatal, y kepon y ethylenethiourea causa descendencia persistente 
disfunción del sistema nervioso central [Tryphonas L., Khera K., 1976]. 

Algunos plaguicidas (epoxilonazole) causa la degeneración de la 
placenta con la posterior reabsorción fetal [Rey Moreno MC, et al., 2013]. 
En algunas regiones de Francia, estos pesticidas y sus metabolitos se han 
detectado en la orina de 5.3% -39.7% de las mujeres embarazadas que viven 
en estas áreas [Chevrier C. et al., 2014].

El feto puede verse afectado por las consecuencias de la transfiere 
inmediatamente antes del embarazo o durante el primer trimestre. Por 
ejemplo, después de la rubéola 20% de los niños pueden sufrir de cataratas 
o enfermedad cardíaca congénita, 30-35% de los niños que tienen trastornos 
de la audición [McElhaney R. D. et al., 1999].

No debemos olvidar que muchos de nuestros medicamentos que 
salvan vidas también son agentes químicos y sus efectos sobre el cuerpo 
de la embarazada y el embrión no es siempre seguro. En primer lugar, 
debemos recordar la terrible catástrofe talidomida de los años 50, cuando 
la recepción durante el embarazo común en aquellos años y calmante del 
dolor del medicamento talidomida causó una epidemia de niños nacidos 
con deformidades congénitas, expresada principalmente en la ausencia 
(amelia) y el subdesarrollo (fokomelia) uno, dos, y, a menudo, los cuatro 
miembros [W. Lenz, 1965]. Sin embargo, las estadísticas del periodo 
posterior también no es optimista. Por lo tanto, según H. L. Mafenson et 
al. (1974), en los estados UNIDOS, alrededor del 7% de los recién nacidos 
tenían anormalidades, y a poco más de 15 millones de personas con 
diferentes defectos de nacimiento. De estos, sólo el 10-15% en la etiología 
de las anomalías se encuentran los factores genéticos y el 3% – anomalías 
cromosómicas.

En nuestro tiempo, como no todos los medicamentos son seguros  
para las mujeres embarazadas y el feto organismos. Tan extendida 
antidepresivos (imipramina y la amitriptilina potencialmente teratogénicos, 
causando un labio leporino, paladar hendido, encefalocele y la hidrocefalia. 
La tetraciclina es capaz de  inducir el incumplimiento de esmalte de los 
dientes y la formación de los dientes. Meprobamato causas de retraso 
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mental en los niños. Los salicilatos, y en particular, bien conocido, el ácido 
acetilsalicílico (aspirin), también son embriotóxicos agentes. Las fenotiazinas 
pueden causar el desarrollo de ictericia neonatal. La estreptomicina, tomado 
en la última etapa del embarazo, puede ser la causa de los trastornos de la 
audición hasta la sordera en los niños. La fenilbutazona, oxyphenbutazone, 
tolbutamida responsable para el desarrollo de los recién nacidos tóxicos 
trombocitopenia. Embriotóxicos efectos de las benzodiacepinas (diazepam, 
seduksen, Relanium, Valium). El dietilestilbestrol, las mujeres durante el 
embarazo puede causar que las niñas nacidas 11-15 años después de la 
aparición de adenocarcinoma ..

En ciertos casos se ha prolongado la terapia hormonal con la 
dexametasona, que encuentra su aplicación en la detección de signos 
de virilización del feto femenino –la llamada «transplacentary terapia 
hormonal». Sin embargo, es aplicada en el desarrollo de niños con 
dificultades verbales y cognitivas [Hirvikoski T. et al., 2007].

Todo esto hizo J. M. Rao y R. Arulappu (1981) asume que:

- El efecto de las drogas sobre el feto no siempre coincide con el 
conocido efecto farmacológico en el cuerpo de la madre;

- Algunos medicamentos pueden tener efectos a largo plazo sobre el 
feto, con la aparición de trastornos en las últimas etapas de la ontogenia;

- Ningún medicamento es totalmente segura para el feto en desarrollo.

Sin embargo, deseo abrumador de los médicos para tratar a las 
embarazadas y a curarse a sí mismos la causa de que algunas de prescribir 
y tomar otras (incluyendo su propia cuenta, sin consultar con los médicos) 
un montón de medicamentos, cada uno de los cuales está lejos de ser 
indiferente para el feto. La intriga está en sus efectos a largo plazo, que a 
veces son difíciles de relacionar su admisión episodios de la madre durante 
el embarazo. Y en nuestro tiempo al leer las historias en los departamentos 
de patología del embarazo en los hospitales de maternidad en algunos 
casos fue posible contar hasta 20 (!) variedades de medicamentos 
designados embarazada para varias indicaciones. Más a menudo, esta 
cantidad de medicamento fue prescrito en la toxicosis y amenaza de aborto. 
Sin embargo, en la mayoría de estos casos, en lugar de la introducción de 
nuevos productos químicos que tendría que llevarse el cuerpo de nocivos y 
tóxicos de metabolitos.

Por lo tanto, solo la terapia de aféresis es capaz de eliminar estos 
productos patológicos de origen exógeno, que se incorporan en el curso del 
empleo en ocupaciones peligrosas, y como resultado de la residencia en las 
zonas contaminadas.
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En los casos de infertilidad causada gonadotrópica sustancias tam-
bién muestra pares de tratamiento. Si hay indicios de llegar embriotóxico 
y teratogénico de los compuestos, la terapia de aféresis debe ser llevada 
a cabo antes de la gestación, porque sabemos que como un marcador 
principales órganos y sistemas, y sus defectos de desarrollo se forman en 
el primer trimestre del embarazo. Debe tenerse en cuenta que durante 
las primeras 12 semanas, el trofoblasto aún no ha surgido un fiable de 
la función de barrera, por lo que es en el primer trimestre del embarazo 
son particularmente peligroso potencial embriotóxico y teratogénico de 
sustancias, incluyendo muchos de los medicamentos [Chaika V. K., Demina 
T. N. , 2003].

Estudios comparativos realizados por nosotros en la comparables 
climáticas y las condiciones demográficas, pero que difieren en la 
concentración de ciudades industriales de la región del Volga, mostró que 
en ecológicamente condiciones desfavorables, la frecuencia de nacimientos 
prematuros, la toxicosis tardía del embarazo, la mortalidad perinatal y la 
morbilidad neonatal prevalecido dos veces. Del mismo modo, 2-3 veces 
tenían una mayor incidencia de las enfermedades respiratorias y ORL, 
alergias, así como el grupo de niños con enfermedades crónicas en los 
primeros años de vida. Esto indica que en las zonas de estrés ambiental bajo 
embarazada de prensa doble de productos tóxicos, tales como endógenos 
y exógenos de origen. Por lo tanto, incluso en la ausencia de evidencia 
real de la toxemia del embarazo, ecotoxicosis crea las mismas condiciones 
desfavorables para la maduración del feto. Dicen que el mismo también se 
encuentran los trastornos de la bioquímica y de la homeostasis inmune de 
los niños y la población en general de dichos centros industriales [Voinov V. 
A. et al., 1996]..

Esto se aplica en particular a los signos de agotamiento o la supresión 
de la defensa antioxidante del sistema, así como la deficiencia inmune. Esto 
demuestra que se forman en el útero de inmunodeficiencia persiste en la 
vida posterior. La segunda y posteriores generaciones en condiciones de ser 
menos resistentes, que se manifiesta en el crecimiento de los llamados de 
la incidencia acumulada de los niños, trazados en el mismo lugar durante 
los últimos 30 años, y ya se puede cambiar significativamente la situación 
demográfica en el futuro.

No hay duda de mayor riesgo de intoxicación y más pronunciada de 
la gravedad de la intoxicación durante el embarazo para la mayoría de la 
futura madre. En particular, los estudios experimentales han encontrado 
que el embarazo complicado por la intoxicación crónica, dando lugar a 
más problemas hepáticos graves que los convencionales, hepatitis tóxica 
[Taskaev I. I,, 1979] .
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En la investigación llevada a cabo por I. M. Morozova (1998) se 
observó que sólo el 7,5% de los niños con diátesis alérgica había un 
fisiológicas curso del embarazo de sus madres. Más que en una mitad 
de estas mujeres, el embarazo fue complicado preeclampsia, en menor 
medida, por el embarazo no incubación amenaza. La complicada curso del 
embarazo hizo un efecto adverso sobre el sistema inmune del feto. En los 
niños que nacieron de madres con preeclampsia la immunograma para 
el 5º día de vida se caracteriza por la elevación de mantenimiento de las 
células CD4 de una relación de CD4/CD8. En los niños nacidos de madres 
con no incubación amenaza de disminución de la reserva funcional de los 
neutrófilos y el aumento del nivel de serumal IgG e IgA son revelados.

Todos estos hechos ponen de relieve la urgencia de la prevención de 
desintoxicación, tanto antes como durante el embarazo en los casos en los 
que se puede esperar de la morbilidad y anomalías fetales. De particular 
importancia en estas actividades adquieren una orientación sobre los 
resultados adversos durante del embarazo anterior .

Conflicto resus – incompatibilidad Rh

Enfermedad hemolítica del feto y del recién nacido conocido desde 
1609, pero sólo después de que el descubrimiento de Rh-factor en 1940 
fue el claro de la naturaleza de esta patología. Hoy en día este término 
se esconde muchos tipos inmune a los conflictos entre la madre y el feto, 
debido a que ahora hay más de 10 sistemas de isoserological humanos 
rojas de la sangre, y muchos de ellos todavía divide en varias subespecies. 
Aparte del conocido antígenos del sistema ABO y Rh, no se sabe Kell, Duffy, 
Kidd, Lewis, MNSs y muchos otros factores. Prácticamente todo el mundo 
tiene su propio conjunto de isoantigens, que puede ser idéntico sólo en los 
gemelos idénticos. Como un niño isoserological generalmente se combina 
características de ambos padres, a priori, podemos asumir que la madre y 
el feto isoantigens nunca conjuntos no pueden coincidir y potencialmente 
inmune conflicto posible sobre esta base, aunque en realidad la mayor 
importancia a los conflictos entre el Rh negativo de la madre y el factor Rh 
positivo del feto con la formación de anticuerpos maternos a los antígenos 
fetales . 

Por lo tanto, Rh-antígenos Rh positivo del feto durante el embarazo 
poco a poco penetran en la placenta y provocar una respuesta inmune de 
la madre, los anticuerpos que también penetran a través de la placenta a la 
circulación fetal, causando daño de membranas de eritrocitos y hemólisis 
crónica. Última contribuye a la acumulación de bilirrubina con problemas de 
riñón, hígado y cerebro. Anemia progresiva agrava la hipoxia de los tejidos. 
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Daños en el hígado lleva a la hipertensión portal y ascitis, daño hepato-
celular desarrollo de la barrera hipoalbuminemia y edema generalizado 
tejidos (hidrops fetal), que determina el alto nivel de la mortinatalidad en la 
incompatibilidad Rh 18%. Embarazo complicado por Rh-conflicto se produce 
patológicamente, contra la amenaza de la terminación del embarazo (56%), 
insuficiencia placentaria (73.8%), síndrome de retraso en el crecimiento 
intrauterino (70.2%), polihidramnios (34.5%), promueve alteración de 
la coagulación de la sangre potencial, la hiperactivación del sistema de 
coagulación con el desarrollo de la crónica de DIC [Klimov V. A. et al., 2004].

En el primer embarazo notable de la concentración de anticuerpos 
Rh y alteraciones subsecuentes de la cadena se produce a la semana 20 de 
embarazo y el bebé todavía puede ser nacidos vivos, pero en un estado de 
severa enfermedad hemolítica del recién nacido (enfermedad hemolítica del 
recién nacido ) que requieren de cuidados intensivos medidas importantes, 
que serán discutidos a continuación. Repite el embarazo comienza en un 
nivel suficientemente alto inicial del título y a la semana 20 ya puede venir 
de una concentración crítica, lo que conduce a que el feto en el útero de la 
muerte de hidropesía, o la muerte de un recién nacido ictericia [Bowman J. 
M., 1998].

No menos graves conflictos también pueden estar en diferente 
pertenencia a un grupo, por ejemplo, si a y/o B antígenos en el feto y b y/o a 
anticuerpos de la madre [Zauralskiy R. V., Dolgoshapko O. N., 2009] .

En tales inmune propensas a los conflictos desarrollo de la enferme-
dad hemolítica del feto en los últimos años es ampliamente utilizado el 
método de intrauterina fetal en la sangre de la transfusión de intercambio, 
que permite oportuna para reducir los peligrosos niveles de anticuerpos 
y prolongar el embarazo. Sin embargo, este tipo de intervenciones son 
llevadas a cabo hasta cierto punto «ciego», que puede causar daño fetal 
con episodios de bradicardia y asistolia hasta su muerte en el útero. Por 
otra parte, el posible sangrado en la madre y el feto, que puede mejorar la 
respuesta inmune [Konoplyannikov A. G. et al., 1999].

Incluso la introducción clínica de la RhD-aloinmunización, comple-
tamente no elimina este problema [Lubusky M., 2010].

La gravedad de los procesos patológicos del feto requiere medidas 
para la oportuna eliminación de los anticuerpos maternos a los glóbulos 
rojos fetales. El método más eficaz de terapia de aféresis en estos casos 
es la plasmaféresis [Fedorova T. A., 2003; Vyugov M. A. et al., 2003, 2012; 
Zrajevskaya S. G., 2005]. Una experiencia en el extranjero también se 
muestra la efectividad de tales suficiente plasmaféresis se llevan a cabo 
semanalmente a 20 o más sesiones durante el embarazo [Hanafusa N. et al., 
2007; Ruma M. S. et al., 2007]. Por tanto, para cada retira de nuevo hasta 4 
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litros de plasma, es decir, de 1,5-2 CPV. Mantenimiento utilizado con éxito 
periódicas sesiones de plasmaféresis, seguido por las inmunoglobulinas 
hasta un período de 37 semanas de gestación [Palfi M. et al., 2006; Novak, 
D. J. et al., 2008; Isojima S. et al., 2011].

En casos raros, hay incompatibilidad menor de los antígenos de 
grupo sanguíneo del grupo P. antígenos Fetales tales grupos ya en la tercera 
semana se expresa en trofoblástica de tejido de la placenta. Maternos anti-P 
anticuerpos reconocen a estos antígenos y alteran la función de la placenta, 
retraso en el desarrollo fetal y provocar aborto espontáneo temprano. N. 
Hanafusa et al. (2006 ), utilizando el curso de la serie de la plasmaféresis 
tratamiento cada vez 3-4 litros de plasma, y pasó un total de 57 de esas 
sesiones proporcionada por la semana 37 de embarazo, el nacimiento de 
una niña sana de pesaje 2496.

G. D. Lana et al. (2014) en el 17 semanas de embarazo de un fondo de 
la Rh-conflicto descubierto severa anemia hemolítica del feto que provocó 
la necesidad de llevar a cabo 50 sesiones de plasmaféresis con parto en la 
semana 37 de embarazo de la viabilidad del niño. Por tanto, para cada tiempo 
de 1,5 - 2 CPV se quitan a 4 litros de plasma, es decir, Con éxito periódico 
llevar a cabo las sesiones de plasmaféresis con la posterior introducción de 
las inmunoglobulinas hasta el logro de la duración de las 37 semanas de 
embarazo se utiliza [Palfi M. et al, 2006; Novak, D. J. et al., 2008; Isojima S. 
et al., 2011]. Muy oportuna la realización de cursos de plasmaféresis con 
la administración intravenosa de inmunoglobulinas excluidos necesidad 
de pre-natal de la transfusión de sangre [Bellone M., Boctor F. N., 2014; 
Fernández Alba, J. J. et al., 2014; Kamei K. et al., 2014].

Incluso si el uso de anti-Rhesus inmunoglobulina preliminar curso de 
plasmaféresis estabiliza el feto por la reducción de la cantidad de degra-
dación de su eritrocitos que pueden prevenir el desarrollo de la grave 
enfermedad hemolítica del feto [Mitrja I. V. et al., 2011]. La mortalidad 
Neonatal en el período neonatal temprano no estaban en cualquier 
caso, mientras que en el grupo de comparación, esta cifra fue de 14,6%. 
Significativamente más frecuente en la enfermedad hemolítica del feto leve 
y moderada (61.1% y el 38,9% frente al 10,4% y 75% respectivamente), y de 
la sangre de la transfusión de intercambio tomó sólo el 13,9% de los recién 
nacidos frente a 27% en el grupo de comparación.

El reembolso de los donantes en el volumen de plasma y prepara-
ciones de proteínas advierte trastornos hemodinámicos y ambos, la madre 
y el feto durante la plasmaféresis, pero sin duda es una pérdida irreparable 
de progesteronum, y después de la 8ª semana de la placenta de la hormona 
gonadotropina coriónica humana, que se suponía iba a ser acompañado por 
la excitación del músculo uterino actividad y contribuir a la interrupción de la 
gestación. Sin embargo, esto no sucede, lo que significa que es muy flexible 
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y reasegura sistema de compensación de regulación de la homeostasis 
de componentes extraídos de muy fiable sistema de autorregulación 
cuando la reducción de la concentración de una hormona o una enzima es 
acompañada por la inmediata liberación a la circulación de los respectivos 
ingredientes del depósito. Esto es más elocuente hace hincapié en la plena 
seguridad y la seguridad de la plasmaféresis operaciones, que realmente 
no va acompañado de cambios significativos en la hormonal, enzimáticos, 
minerales, proteínas, metabolismo de los lípidos, la hemodinámica y el 
intercambio de gases trastornos de la discapacidad de cualquiera de los 
órganos.

 En la presencia de Rh-conflicto de la historia es necesario la 
extirpación preventiva de anticuerpos de la sangre de las mujeres antes del 
embarazo se debe asumir que la tasa de cuatro sesiones de plasmaféresis 
y es acompañado por una casi completa desaparición de tales anticuerpos. 
En el curso del embarazo requiere más cuidado de vigilancia y prevención 
de la plasmaféresis en el menor tendencia a un aumento en el título de 
anticuerpos. Tales tácticas sólo puede garantizar la prolongación del 
embarazo y el nacimiento de un total bebé sano [Voinov V. A., 2013].

Hay otra circunstancia en favor de la terapia de aféresis en estos  
casos. Como ustedes saben, la placenta normalmente se transmite sólo 
de bajos y MEDIANOS de productos de peso y debe bloquear la transición 
«todo» de las moléculas de proteína (especialmente inmunoglobulinas) 
como la materna y fetal lado. Por lo tanto, no los antígenos o anticuerpos 
no tienen que cruzar la barrera placentaria y, en teoría, no hay Rh - o grupo 
antigénico conflictos durante el embarazo no debería ocurrir. Y, de hecho, 
hay casos completa incompatibilidad Rh y grupo de afiliación de la madre y 
el feto, que, sin embargo, no está acompañado por el conflicto. 

Y los antígenos y los anticuerpos son capaces de penetrar a través 
de la barrera placentaria en los casos de aumento de la permeabilidad del 
endotelio vascular en la endotoxemia. Por lo tanto, la preeclampsia puede 
contribuir a la aparición y gravedad de tales conflictos potenciales. La terapia 
de aféresis de la preeclampsia en tales casos, puede ayudar a suavizar 
la isoserological reacciones, y plasmaféresis en rhesus, los conflictos, 
automáticamente se fomenta la corrección y la endotoxemia también!

Aborto e infertilidad

El problema del aborto es todavía uno de los problemas más urgentes 
de la obstetricia. Su frecuencia es de 15 a 20% de todos los embarazos, y la 
frecuencia de infertilidad en el 5-11% de los matrimonios. En el 30-40% de 
estos abortos son «inexplicables» [Kutteh W. H. et al., 1999].
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Entre los factores etiológicos observados están las anormalidades 
anatómicas de los genitales femeninos, cromosómica de la patología, 
enfermedades infecciosas, patología neuroendocrina, síndrome 
antifosfolípido. Mencionaremos sólo a aquellos en cuya eliminación puede 
ser utilizada la terapia de aféresis.

Prácticamente todas las anteriores complicaciones del embarazo 
en cierta medida, también amenazan de aborto espontáneo o parto 
prematuro. Es característica de la preeclampsia y la mejora de la oculta 
infecciones genitales y Rh-conflicto. En todos estos casos la patogénesis de 
los trastornos se reduce a la acumulación en el cuerpo de una embarazada 
productos patológicos y aféresis terapéutica que promueve su excreción, 
y proporciona las mejores condiciones para la continuación del embarazo.

A menudo, la amenaza de aborto se produce debido a un tratamiento 
inadecuado, como en el caso de síndrome de hiperestimulación ovárica, y 
estas situaciones también pueden ser eliminadas con la plasmaféresis

Las causas finales de los abortos espontáneos pueden ser también 
intrauterinas «bullis» la infección del feto cápsulas con el desarrollo de 
corioamnionitis y exudativa derrame en la placenta y el cordón umbilical, 
y luego el feto en sí. En la placenta hay hemorragia se produjo con el borde 
desprendimiento prematuro de la placenta y trastornos agudos de útero-
placentaria y de la circulación fetoplacentaria. La infección del líquido 
amniótico que conduce a un aumento de la colonización microbiana de 
las vías respiratorias y los pulmones con el desarrollo de la bronquiolitis y 
peri-focal neumonía intersticial. Entre los patógenos que puede tomar nota 
de Staphylococcus aureus, Enterobacter, la levadura Candida, Klebsiella, 
Pseudomonas aeruginosa y Corynebacterium.

Sin embargo, las causas de aborto espontáneo puede ser y 
mecanismos autoinmunes también. Las hormonas sexuales juegan un 
papel diferente en la patogénesis de las enfermedades autoinmunes. 
En experimentos con animales, estableció que los estrógenos provocan 
algunos procesos autoinmunes que afectan a los receptores de esteroides 
en CD8+ específicas de linfocitos T y CD5+ B-linfocitos. Sin embargo, los 
anticuerpos presentes en el suero de los pacientes con o sin sintomático 
de la enfermedad autoinmune. Anormal de los niveles de autoanticuerpos 
puede estar acompañada no sólo evidente, sino también preclínicos o 
subclínica trastornos autoinmunes. Este concepto ha sido apoyada por el 
descubrimiento de anormales los niveles de autoanticuerpos en un grupo 
clínicamente sanos de las mujeres que fueron, sin embargo, las diferentes 
formas de trastornos de la reproducción. Estas mujeres tienen el gran 
número de diferentes autoanticuerpos acompañado repetido «habitual» 
aborto espontáneo, la endometriosis, los principios de la función ovárica 



340 

trastornos de infertilidad inexplicada, la fertilización in vitro y la implan-
tación del embrión fracaso [Geva E., et al., 1997].

Vamos a investigar los más significativos procesos autoinmunes 
promover el aborto y la infertilidad.

Autoanticuerpos antifosfolípidos (APA). Es conocida su relación no 
sólo con la recurrencia de trombosis venosa y arterial (embolia pulmonar, 
síndrome de Budd-Chiari, la trombosis de las venas renales), pero también 
con los abortos espontáneos recurrentes, la detención del crecimiento 
fetal intrauterino, «aborto fallido», preeclampsia, trombocitopenia. APA 
mayoría de las veces incluyen dos tipos de autoanticuerpos -los anticuerpos 
anticardiolipina y anticoagulante lúpico. Se encuentran también cerca del 
2% de las mujeres con embarazo normal [Lockwood C. J. et al., 1989]. Al 
mismo tiempo, en las mujeres embarazadas con preeclampsia incidencia de 
anticuerpos antifosfolípidos alcanza el 63,5% [Ponomarev I. V. et al., 2000], 
y la combinación de retraso del crecimiento intrauterino con los trastornos 
hipertensivos en el embarazo, esta tasa alcanza el 90% [Chaika V. K., Demina 
T. N., 2004] .

No órgano específico de autoanticuerpos y, especialmente, 
de la APA, son una de las causas de aborto espontáneo recurrente.        
Immunopathogenetic mecanismo que conduce a un aborto espontáneo 
temprano en pacientes con APA puede ser determinado por el útero-
placentaria de la trombosis y la vasoconstricción debido respeto de la 
membrana de fosfolípidos de anticuerpos de las células endoteliales y 
las plaquetas. Esto reduce la producción de prostaciclina por las células 
endoteliales, el aumento de tromboxano de producción, la reducción 
de la actividad de C-proteína, que es un anticoagulante fisiológico de 
la inactivación de anticoagulantes – factor Va y VIIIa [Kutteh W. H. et al., 
1999]. Esto conduce a la inestabilidad de la membrana y el aumento de 
la agregación plaquetaria y la inhibición de la síntesis de prostaciclina 
endotelial. Además, el proceso puede causar la inhibición de la precalicreina 
endotelial y la liberación del plasminógeno. También puede afectar el 
proceso de implantación del embrión en el endometrio.

N. Gleicher et al. (1989,1994) también investigaron la relación 
entre la infertilidad y abortos espontáneos con trastornos autoinmunes. 
Los autoanticuerpos fueron detectados como anticoagulante lúpico, 
anticuerpos anticardiolipina, fosfatidilserina, fosfatidiletanolamina, las 
histonas, ADN, poliinosínico y polidioxythymidic ácidos – en el 88% de 
los pacientes con infertilidad y el 70.8% de los abortos espontáneos. Y se 
informó inusual frecuencia gammapatía (tipo IgM) en un 38,5%, y el 45,8% 
de estos pacientes, respectivamente. Llegaron a la conclusión de que 
algunos pacientes con infertilidad y abortos espontáneos sufren activación 
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policlonal de los linfocitos B y así se confirma una relación causal con este 
autoinmunes, trastornos de la patología obstétrica. Incluso en los casos 
donde los autoanticuerpos por alguna razón, no puede ser determinado, 
el aumento de 1.5-2 veces el nivel de la CIC también puede indicar 
indirectamente autoinmune de la naturaleza de «inexplicable» la infertilidad 
[Lubyanaya S. S. et al., 2006].

Se asume generalmente que los abortos espontáneos en el primer 
trimestre del embarazo son el resultado de anomalías cromosómicas. Sin 
embargo, el daño para el anticuerpo antifosfolípido de los fosfolípidos de 
las membranas celulares de las vellosidades trofoblásticas «abre» para sus 
efectos citotóxicos de la madre las células inmunes en el primer trimestre a 
la octava semana de embarazo [Hasegava I. et al., 1990]. La circulación de 
anticuerpos antifosfolípidos a menudo se encuentran en el grupo de aborto 
espontáneo temprano en el 43,1% de los pacientes, e incluso en el grupo 
de los anteriores de pre-embrión pérdida (35.7%) que en el grupo de finales 
de aborto espontáneo (22.4%). Característicamente, la mayoría de estas 
mujeres inicialmente tratamiento para la infertilidad, mientras que el 15% 
de ellos han sido repetidos intentos de fertilización in vitro [Makatsaria A. 
D. et al , 2003].

Los estudios clínicos han demostrado que las causas de los abortos 
tempranos no eran los anticuerpos anticardiolipina y antiphosphatidiyserin 
pero antiphosphatidylethanolamine de anticuerpos. Fosfatidiletanola-
mina es uno de los principales componentes de ambas periférica y 
capas internas de la membrana celular. Sin embargo, estos anticuerpos 
específicos contribuir no tanto los daños directos fosfatidiletanolamina, 
pero mucho daño quininógeno de alto peso molecular, factor XI o 
precalicreína. En este quininógeno dependiente de anticuerpos estimulan 
antiphosphatidylethanolamine trombin de la agregación plaquetaria 
inducida [Sugi T. et al., 1999].

Histológicamente reveló signos pronunciados peri-velloso de la 
trombosis, el vacío de la terminal de vellosidades, su inflamación crónica 
[Salafia C. M. et al., 1997]. Además de la trombosis y hemorragia detectado 
en inter-velloso espacios retro-placentaria hematoma extenso de la 
placenta de infarto y necrosis. Esto conduce a la trombosis precoz de útero-
placentaria vasos con trastornos nutricionales y la muerte del embrión. 
Además de la influencia de las alteraciones de la función del receptor de las 
células endoteliales y el trofoblasto, así como el impacto de la intrauterino 
autoanticuerpos que afectan el desarrollo embrionario del feto y también 
son la causa de los repetidos fallos de implantación que no acertadamente 
interpretado como la infertilidad [Taylor P. V. et al., 1989; Birkenfeld A., 
Mukaida T. et al., 1994]. Además del suministro de sangre y la nutrición 
fetal trastornos, puede suceder que los efectos directos de autoanticuerpos 
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antifosfolípidos también. Así, L. F. Akanli et al. (1998) describió cinco casos 
de infartos cerebrales en los recién nacidos cuyas madres mostraron un 
aumento de la concentración de anticuerpos anticardiolipina.

Anticuerpos antifosfolípidos pueden unirse a las células del trofo-
blasto y el daño en violación de la barrera placentaria, que se convierte 
transitable para el CIC, los virus, las bacterias, y la auto-anticuerpos 
isoimmune. Los anticuerpos antifosfolípidos son una clase de IgG-globulina 
y a través de la placenta, dando el feto el mismo efecto en el cuerpo de 
la madre [Sidelnikova V. M., 2005]. La transferencia transplacentaria 
de anticuerpos maternos al feto puede provocar trombosis vascular de 
cualquier lugar, incluyendo la aorta, las arterias renales, arterias cerebrales 
y el seno sagital superior, en el sistema portal. Mientras que los anticuerpos 
antifosfolípidos en la sangre del recién nacido puede ser retrasado por un 
período de 3-6 meses. Por otro lado, en la dirección «inversa» a través de 
deterioro de la barrera placentaria puede penetrar los antígenos fetales 
que promover la sensibilización con el desarrollo fetal de los anticuerpos 
maternos, que exacerba aún más el desarrollo del feto.

La superficie de la membrana apical de las vellosidades placentarias 
que se enfrenta el útero intervellosos de la circulación, que normalmente 
cubre especial anticoagulante de la proteína – Anexina-V. En el estudio de 
estas vellosidades de la placenta en cesárea extraído, J. H. Rand et al. (1997 
) encontraron que en los pacientes con síndrome antifosfolípido anexina-V 
contenido es significativamente menor que en las mujeres sanas. Durante 
la incubación de cultivo de tejido de las vellosidades placentarias de la 
normal de placentas con antifosfolípidos IgG durante 24 horas mostró una 
disminución significativa de este apical anexina-V. Además, fue fundada la 
inhibición de la proliferación de las células de endoteliales de vena umbilical 
humana de la cultura de célula que contiene anticuerpos anticardiolipina 
[Arakawa M. et al., 1999 ].

Disponible bloque de Anexina-V de anticuerpos específicos anti-
anexina-V anticuerpos se describen en relación con la recurrencia de 
aborto espontáneo y el lupus eritematoso sistémico. Estos anticuerpos 
pueden facilitar la transición de los fosfolípidos aniónicos desde el interior 
hacia el exterior de las membranas celulares promover la apoptosis de las 
células endoteliales de vena umbilical. Por lo tanto hay una manera de salir 
procoagulante de las membranas de fosfolípidos – fosfatidilserina [Cheng 
H.-M., 1997]. Tales «exteriorización» de la fosfatidilserina en la activación 
de las plaquetas y macrófagos conduce a la activación de la superficie de la 
coagulación de los factores X y V, y de la protrombina también [E. Vogt et 
al., 1997]. La eliminación de la anexina-V bajo la influencia de anticuerpos 
antifosfolípidos en la superficie del trofoblasto hace procoagulante. 
Además, se deprime la formación de sincitios, la producción de la hormona 
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y la invasión de la decidua. El resultado es una insuficiencia placentaria, 
que conduce a detener el desarrollo del feto, la preeclampsia y aborto de 
Repetición N. S., 1997].

En el síndrome antifosfolipídico la prematuridad observado en 2,5 
veces más frecuente en 3 veces más común hipotrofia en los bebés y en todos 
los casos de hipotrofia de grado III [Ponomarev I. V. et al., 2000]. El síndrome 
antifosfolípido contribuye también a una preeclampsia severa [Romano G. 
et al., 2007]. En peeclampsia en el fondo del síndrome antifosfolípido en el 
71,5% de los casos había signos de insuficiencia placentaria con intrauterino 
fetal, retraso en el desarrollo. Fracaso de la implantación de embriones, 
fertilización in vitro, explica la posibilidad de hiperestimulación ovárica 
efecto estimulante de la acción de altas dosis de estrógeno en el desarrollo 
de autoanticuerpos.

Además, el desarrollo también un llamado catastrófica síndrome anti-
fosfolípido con la grave progresando múltiples insuficiencia de órganos es 
posible [Makatsaria A. D. et al., 2003]. En desarrollo de esta complicación de 
la terapia de aféresis, incluyendo la plasmaféresis es oportuno [Schlembach 
D. et al., 2012].

Fallas con la implantación de los extracorpórea impregnado 
de embriones B. Fisch et al. (1991) explica con el posible efecto de la 
hiperestimulación de los ovarios, la influencia de las altas dosis de estrógenos 
en el desarrollo de autoanticuerpos. Se determinó la APA nivel durante 
una primera fase folicular, durante el pico esperado de la E2 nivel y de 14 
días más tarde, después de un óvulo de extracción. Pero estos hallazgos 
muestran también la APA inicial alto nivel, incluso antes del tratamiento.

Como en la patogénesis de las complicaciones del embarazo 
en un síndrome antifosfolípido el papel principal es interpretado por 
el hiper de la coagulación, anticoagulantes y disaggregant contra los 
corticosteroides se utilizan activamente [Sapina T. E., Mishchenko A. L., 
1999]. Sin embargo, la terapia estándar de la supresión de la reactividad 
inmunológica corticosteroides y correcciones de alteraciones de 
hemostasis por anticoagulantes y disaggregant no siempre es eficaz y 
lleno de una exacerbación de una endometritis crónica con riesgo de 
pre-natal de la infección del feto. Por otra parte, existen certificados que 
los glucocorticoides entró a la mujer embarazada puede promover una 
inhibición del crecimiento y la evolución de un feto que se confirma también 
en especial los experimentos en animales [Jobe A. H. et al., 1998]. 

Síndrome antifosfolípido, además del peligro de aborto espon-
táneo recurrente, puede ser acompañado por los vasos pulmonares 
tromboembolismo en el desarrollo de la tromboflebitis de las venas 
profundas de las extremidades inferiores y de la pelvis, cuya frecuencia es 
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de 1,5 a 2,7 por 1.000 mujeres embarazadas y de un 2,8% a 18.3% en el de 
la mortalidad materna [O. V. Makarov et al., 1999]. 

S. A. Laskin et al. (1997) tratado de utilizar prednisona y ácido 
acetilsalicílico en mujeres embarazadas con síndrome antifosfolípido y no 
tener éxito, ya que la frecuencia de los nacimientos vivos, no se incrementó 
significativamente, pero prematuros en el grupo principal fue de 62% en 
comparación con el 17% en el control. Además, hay información sobre los 
efectos de la aspirina sobre el feto, causando hemorrágica de la enfermedad 
en los recién nacidos. Por otra parte, más de probabilidades de desarrollar 
hipertensión (13% vs 5%) y la diabetes (15% frente al 5% en el grupo de 
control).

S. Cowchock (1997), dejando la posibilidad de que el uso de la heparina 
en la presencia de signos de trombosis, instó a la cautela con la cita de la 
prednisona y la terapia inmunosupresora (incluyendo inmunoglobulinas) 
en el embarazo. Los esfuerzos fueron incluso intentos de utilizar la terapia 
tradicional China, lo que llevó a algunos de reducción de anticuerpos 
antifosfolípidos [Takakuwa K. et al., 1997].

Debe hacerse hincapié en los peligros de la terapia de la hormona 
durante el embarazo. Así, G. Celsi et al. (1998) han demostrado que la 
penetración de los glucocorticoides a través de la placenta contribuir 
a frenar el crecimiento fetal y la aparición de la hipertensión arterial en 
ellos como adultos. Se describe la disfunción del eje hipotálamo-hipófisis-
adrenal sistema en niños cuyas madres recibieron durante el embarazo, la 
terapia de la hormona. Esto fue confirmado en experimentos en los que el 
uso de dexametasona en animales gestantes condujo a una disminución en 
el peso neonatal, la desnutrición y la reducción de los glomérulos renales 
en comparación con el control. Se cree que la disminución del número de 
nefronas se reduce el área de la tasa de filtración glomerular, que contribuye 
al desarrollo de la hipertensión esencial. Obviamente, esto explica el 
aumento de la presión arterial (130±4 vs 107±1 mmHg en el control) en los 
animales de experimentación han nacido.

G. Framton et al. en 1987 se describe un caso de cuando, después 
de 10 (!) intentos fallidos para mantener el embarazo sólo después de 
la introducción de la plasmaféresis en el rango de las intervenciones 
terapéuticas logró prolongar el embarazo hasta la semana 34 con la feliz 
entrega. Más Tarde D. Fulcher et al (1989), también después de repetidos 
intentos para salvar el embarazo y la vida fetal, el uso de prednisona y la 
aspirina, han logrado sólo con la ayuda de seis sesiones de plasmaféresis, 
lo que condujo a una reducción significativa de los niveles de anticuerpos 
anticardiolipina y estabilizado el flujo de sangre de la placenta, seguida de 
un nacimiento vivo.
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La experiencia de Kulakov Centro Científico de Obstetricia, Gineco-
logía y Perinatología [Rogachevskiy O. V. et al., 2005] en el tratamiento de 
147 pacientes el uso de la plasmaféresis demostró la posibilidad de obtener 
una reducción de la actividad del proceso autoinmune con una disminución 
significativa hasta la completa desaparición de anticoagulante lúpico, CIC 
niveles (26%) y la inmunoglobulina E, F, G (de 16 a 21%), la normalización 
coagulogram, paramecium tiempo de supervivencia, la desaparición de los 
marcadores de DIC. Normalizado de indicadores del transporte de oxígeno, 
la PaO2 y la saturación de oxígeno de la hemoglobina. En el 76% de estos 
pacientes se llevó la entrega oportuna, y en el 6% para el período 32-34 
semanas con pesaje 2.6-3.9 kg recién nacidos, y todos los niños estaban 
vivos. 

Por otra parte, es útil introducir un curso de plasmaféresis (tres veces 
en un día) en el esquema de la preparación para la fertilización in vitro 
(FIV) y transferencia de embriones en 62 mujeres con ligadura de trompas-
peritoneal de la infertilidad también. Porcentaje de embarazo sobre la base 
de una transferencia de embriones con un 51,6%, mientras que en el grupo 
de comparación (50 mujeres que llevaban sólo la terapia médica) – 42% 
(p<0.05) de los embarazos terminaron en parto el 84,4% (con un 71,4% 
en el grupo de comparación, p<0.05), con el nacimiento de la viables a los 
niños en el 100% de los pacientes. Después de la preparación para la FIV con 
plasmaféresis incidencia de síndrome de hiperestimulación ovárica fue del 
8%, mientras que en el grupo de comparación, se desarrollaron tres veces 
más probable (28%) [Fedorova T. A. et al., 2004].

En el Donetsk centro regional de la maternidad y de la infancia 
(Ucrania) cursos de plasmaféresis se realizaron en los 80 las mujeres 
embarazadas con síndrome antifosfolípido, que han logrado obtener 78 
(97.5%) de viables a los niños, mientras que en el grupo de comparación (60) 
había sido interrumpida 14 embarazos (23.3%) en el I trimestre, 10 (16.67%) 
– en el II trimestre, 5 niños murieron de síndrome de distrés respiratorio y 
accidentes cerebrovasculares [Demina T. N. et al., 2004]. 

Por otra parte, los cursos de la plasmaféresis en 33 mujeres con 
preeclampsia en el fondo del síndrome antifosfolípido contribuido cata 
de síndrome de hipercoagulabilidad con la disminución de los niveles de 
fibrinógeno en un 17%, la normalización del índice de protrombina, activado 
por trombina tiempo, disminución de la agregación plaquetaria en un 18%, 
y reducir los niveles de marcadores de DIC – D-dímero y monómero de 
fibrina complejos de 2,5-3 veces, mientras que en el grupo de comparación 
(30 mujeres con terapia de droga tradicional) sólo se observó una tendencia 
hacia la normalización de estos parámetros [Chaika V. K. et al., 2004] .

Los resultados positivos de la plasmaféresis marcada por otros 
autores [Belenky L. M., Serkov V. F., 2003; Linnikov V. I., 2004; El-Haieg L. O. 
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et al., 2007; Chermnyh S. V., 2005; El’skaja S. N., 2009], así como de nuestra 
propia experiencia. K. Abou Nassar et al. (2010) en un paciente con lupus 
eritematoso sistémico plasmaféresis se utiliza como profilaxis mensual 
durante todo el embarazo con el nacimiento de un bebé sano.

Muchos investigadores creen que el plomo de los anticuerpos a la 
b2-glicoproteína I en la génesis de la trombofilia. En donde el más frecuente 
y más difícil se ejecuta la preeclampsia también [Sidelnikova V. M., 2005].

Los autoanticuerpos antinucleares (ANA). ANA frecuencia entre las 
mujeres con abortos espontáneos recurrentes que va de los 8 a 50%. El 
aborto puede ocurrir durante o después de la I trimestre. ANA puede ser 
sólo marcadores de la presencia de otros autoanticuerpos también.

Los anticuerpos Anti-ADN de anticuerpos. Se encuentran en el 5% 
de las mujeres con inexplicable abortos, en comparación con la ausencia 
total del aborto en explicables. N. Gleicher et al. (1994) encontró que estos 
anticuerpos en el 18,4% de las mujeres con infertilidad inexplicada y el 
29,2% de las mujeres con inexplicable abortos.

El factor reumatoide. La artritis reumatoide afecta a las mujeres 
más a menudo que los hombres, y esta es, obviamente, también afecta el 
curso del embarazo. Por lo tanto, de acuerdo con S. Shulman (1986) de 54 
mujeres que desarrollaron artritis reumatoide después del matrimonio, 
había un promedio de 1.4 nacidos vivos, en comparación con el 2,3 en el 
grupo de control. Según algunos informes, el 70% de las mujeres con artritis 
reumatoide, no tuvo embarazo en todos los [Ivanov, I. I. et al., 2008].

Anticuerpos antitiroideos (ATA). Ellos se encuentran con bastante 
frecuencia en la población sana, especialmente en mujeres en edad 
reproductiva. El más a menudo ocurre en el contexto de otros trastornos 
autoinmunes. Por lo tanto, ATA fue detectado en el 45% de las mujeres 
con lupus eritematoso sistémico. D. Glinoer et al. (1991) encontraron una 
asociación específica entre la presencia de ATA y abortos espontáneos 
(13,3% frente a 3,3% en el grupo control), y de acuerdo a W. H. Kutteh et 
al. (1999), la proporción fue del 22% y 14% respectivamente. No se tratan 
adecuadamente hipotiroidismo, lo que resulta en anemia, preeclampsia, 
desprendimiento prematuro de la placenta, puede ayudar a retrasar el 
desarrollo del feto, el aborto y parto prematuro, hemorragia posparto 
[Varlamova T. N. et al., 2000]. Estos datos indican un posible papel de estos 
autoanticuerpos en la patogénesis de la recurrente de aborto espontáneo. 
Estos datos indican un posible papel de estos autoanticuerpos en la 
patogénesis de la recurrente de aborto también. 

Anti-ovario anticuerpos (AOA). Se puede dañar la estructura de 
varias celular de ovario de las membranas de la superficie, incluyendo, 
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cuerpo lúteo, los ovocitos (óvulos) y ciertas células intersticiales del ovario. 
Describe ooforitis autoinmune con infiltrado linfocitario, quística y  la  
atresia de los folículos. AA fue detectado en el 22.7% de las mujeres con 
infertilidad primaria y el 37,5% – con infertilidad secundaria incluidos en 
el programa de fertilización in vitro. AOA detectado la comunicación con 
la endometriosis y el posterior fracaso de la implantación de embriones. 
AOA también puede ocurrir durante la fertilización in vitro programas como 
consecuencia de la repetida estimulación hormonal del ovario y la micro-
traumas al recuperar los huevos. La terapia inmunosupresora en algunos 
casos permiso para normalizar el ciclo menstrual e incluso proporcionar el 
posterior desarrollo del embarazo.

Anticuerpos contra el músculo liso (ASM). En la presencia de 
individuos sanos en la población de 2 a 20%, se encontró en su relación con 
los abortos espontáneos e infertilidad también. Persistencia de la infección 
viral es una de las razones para la producción de estos autoanticuerpos. En 
mujeres con infertilidad ASM detectado en el 49%, en comparación con 17% 
en el grupo de control. ASM puede causar alteraciones de la ligadura de la 
permeabilidad también.

En la génesis de aborto espontáneo puede jugar también un papel 
de los anticuerpos para determinar autoinmunes tales enfermedades 
intestinales como la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa, que ocurre 
en personas entre 20 y 35 años, es decir, en edad de procrear. Se encontró 
que estas enfermedades se observó un mayor riesgo de parto pretérmino 
en edades gestacionales de hasta 33 semanas, el bajo peso al nacer (menos 
de 1500 g), y la mayor frecuencia de cesárea [Kornfeld D. et al., 1997]. 

Los anticuerpos a la gonadotropina coriónica (AChG). Se sabe que 
desde 8-10 semanas de embarazo, su desarrollo depende de la actividad 
hormonal de la placenta. Es gonadotropina coriónica reduce la actividad 
inmunológica de los padres cuerpo, la prevención del rechazo del feto 
como un homoinjerto. AChG bloquear su actividad con una disminución 
en la producción de hormonas de la placenta y el lactógeno placentario, 
el estradiol, la progesterona, y que representa una amenaza de aborto 
espontáneo [Sidelnikova V. M., 2005]. Además, el posible desarrollo de 
la crónica de DIC con una tendencia a la hipercoagulabilidad cuando la 
placenta vasos sanguíneos se forman a partir de múltiples trombosis de 
la insuficiencia placentaria y desprendimiento prematuro de la placenta. 
Lesionado placenta ya no impide la penetración a la circulación fetal de 
productos tóxicos, lo que acelera la aparición de la muerte fetal [Chaika V. 
K., Demina T. N., 2003].

No hay evidencia de la posibilidad de la formación de anticuerpos 
uso de gonadotropinas utilizadas con fines terapéuticos, en particular en 



348 

el programa de tecnologías de reproducción asistida. Estos anticuerpos se 
detectan dentro de un par de meses después del aborto espontáneo. Señaló 
también que en el desarrollo de largo plazo de la amenorrea en las mujeres 
con ACG debido a la reactividad cruzada con la hormona luteinizante. Por 
lo tanto I. D. Gyulmamedova et al. (2004) reportaron la presencia de un 
70% AChG en la secundaria de la infertilidad femenina, mientras que no 
se detectan en mujeres con infertilidad primaria. El 23% de la observada 
fue la combinación con niveles elevados de AChG y anticuerpos contra los 
espermatozoides. Tasa de aplicación de plasmaféresis con el uso posterior 
de fecundación in vitro, contribuyó a la gestación de 6 mujeres (50%). La 
misma táctica utilizada T. N. Demina et al. (2004). En este cursos repetidos 
de la plasmaféresis se realizaron en el 1-1.5 meses bajo el control de nivel 
de AChG hasta las 36 semanas de gestación. 

Después de que la tasa de plasmaféresis no se produce la reducción de 
la concentración de anticuerpos IgM e IgG a niveles normales o débilmente 
reacciones, lo que indica una disminución significativa en la actividad del 
proceso autoinmune, y el riesgo de pérdida fetal [Ochan A. S., Fedorova 
T. A., 2007]. El desarrollo de insuficiencia placentaria sólo se observó en 4 
de los 18 pacientes. Por lo tanto, un intento de limitar la introducción del 
tratamiento con inmunoglobulinas o las hormonas (Duphaston) dio peores 
resultados que el uso de la plasmaféresis [Bichevskaja R. G. et al. De 2006] .

El aumento de los niveles de anticuerpos a la proteína S100, la 
regulación de la apoptosis y migración de los neuroblastos del cerebro y de 
la médula espinal y su diferenciación funcional, a menudo acompañada de 
muerte fetal intrauterina, y para la prolongación del embarazo puede ser 
causa de defectos del tubo neural en el feto y en el nacimiento de niños 
con parálisis cerebral [Poletaev A. B., 2010]. La infección por VPH induce un 
aumento de la síntesis de estos anticuerpos en el mecanismo de mimetismo 
molecular.

La Endometriosis afecta al 15-20% de las mujeres en edad de procrear. 
En el 25-40% de las mujeres con endometriosis se desarrolla la infertilidad 
[Rozhkovskaya N. N. et al., 2008; Baranñao I., 2014]. Cuando este proceso 
se produce prolifera el tejido histológicamente similar al endometrio, fuera 
de los límites de la que normalmente se encuentra revestimiento del útero. 
En condiciones normales de tejido endometrial fragmentos atrapado en 
la cavidad abdominal con un flujo retrógrado de la sangre menstrual a ser 
destruido por conocidos los mecanismos inmunes, incluyendo a través de la 
formación de anticuerpos contra el endometrio elementos. Si su destrucción 
y eliminación no sucede, pueden ser implantados en diferentes partes del 
peritoneo. En tales casos, los anticuerpos pueden persistir y violan no 
sólo de la ectópico «implantes», pero el endometrio en el útero, lo cual es 
especialmente peligroso durante la implantación del feto.



349

La IgG y su complemento penetran el endometrio de mujeres con 
endometriosis y la reacción antígeno-anticuerpo en la cavidad uterina 
puede afectar a los procesos de la implantación del embrión y la causa de 
las altas tasas de abortos espontáneos en esta enfermedad. Incluso con 
causas orgánicas de la infertilidad (en las trompas de patología), además 
puede ser concomitante subclínica de la enfermedad autoinmune [Geva E., 
et al., 1997].

Estudios realizados en los últimos años muestran la asociación de la 
endometriosis y alteraciones tanto de la inmunidad humoral y celular que 
implican T y los linfocitos B, células asesinas naturales, los macrófagos. Hay 
una marcada acumulación de estas células en el endometrio. En la sangre 
periférica de pacientes con endometriosis también detectar autoanticuer-
pos autólogo de tejido endometrial [Ulukus M., Arici A., 2005; Baranñao I., 
2014]. Y esto no es inusual, debido a que el sistema inmunológico produce 
anticuerpos para tener endometrial ectópico elementos. Tanto como su 
estructura antigénica idénticos normalmente se encuentra endometrio, 
el último también expuestos regularmente a estos autoanticuerpos. Es 
posible que cualquiera de los trastornos de la materia y la mayoría de la 
implantación peritoneal en el campo de las células del endometrio, como 
en los experimentos in vitro de endometrio elementos fijos sólo aquellas 
porciones del peritoneo, que fueron dañados epitelio de la capa [Groothuis 
P. et al., 1999].

Al parecer, la endometriosis ha sido mucho más extendida de lo que 
se esperaba. Así, J. Balasch et al. (1996 ) en el 45-50% de la laparoscopia 
en las mujeres con baja subfebrile de la pelvis o de dolor, y en ausencia de 
cualquier síntoma mostró síntomas de la endometriosis.

En el estudio de líquido peritoneal, reveló signos de «estrés 
oxidativo», lo que resultó en las lipoproteínas oxidadas son antigénicos y 
también puede causar que los autoanticuerpos. Dichos autoanticuerpos 
contra las proteínas oxidadas detectado en pacientes con preeclampsia e 
incluso la enfermedad coronaria. Las mujeres con endometriosis también 
presentan autoanticuerpos a estos marcadores de estrés oxidativo [Shanti 
A. et al., 1999 ].

Anticuerpos contra los fosfolípidos (cardiolipina), las histonas y los 
polinucleótidos también se han detectado en aproximadamente el 60% de  
las mujeres con endometriosis [Wardle P. G. et al., 1985]. Cuando endoscó-
pica de un líquido de la cavidad abdominal presentan significativamente el 
aumento de los niveles de citoquinas (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a), lo que indica 
su papel en la patogénesis de la endometriosis y la infertilidad en general 
[Harada T., et al., 1997; Hsu Ch.-Ch. et al., 1997; García-Velasco, J. A. et al., 
1999]. O. Richter et al. (1998) consideran el más importante juego de rol 
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de TNF-a, cuya concentración en el líquido peritoneal de pacientes con 
endometriosis se incrementó de 20 a 50 veces en comparación con el nivel 
de control en mujeres sanas. Al parecer, sólo las citocinas estimulan las 
células B se concreta la liberación de inmunoglobulinas [Odukoya O. et al, 
1996].

En la endometriosis peritoneal líquido que contienen niveles elevados 
de citoquinas e incluso las enzimas lisosomales tiene efectos perjudiciales 
sobre la motilidad de los espermatozoides reducir el número de las células 
en movimiento se reduce a 15%, y su velocidad se reduce a 8 mm/s (en el 
grupo de control, estos índices se 87.7% y 28,3 mm/s) [Gorbushin S. M., 
1999].

Por lo tanto, en la endometriosis, infertilidad acompañado, la 
plasmaféresis puede ser útil, ya que es posible esperar que la reducción de 
la patológicas de las citoquinas y los autoanticuerpos, no sólo en el plasma, 
sino también en el líquido peritoneal.

Una de las razones de «inexplicable» la infertilidad puede ser crónica 
endometritis también, emergentes después de un largo (más de 5 años) el 
uso de la anticoncepción intrauterina. Normalmente, este es acompañado 
por un aumento significativo en el número de CIC contra el fondo de 
la inmunosupresión. El uso de la plasmaféresis cursos contribuido a la 
normalización del estado inmunitario y para el embarazo con el nacimiento 
de la viables a los niños [Chaika V. K. et al., 2009].

El síndrome de ovario poliquístico es también una de las razones 
de las complicaciones del embarazo, parto prematuro y recién nacido es 
considerablemente menor peso corporal y más a menudo la demanda de 
terapia intensiva [Qin J. Z. et al., 2013; Palomba S. et al., De 2015]. A menudo 
es seguido también por anovulatorios infertilidad, requiere tanto de la 
terapia hormonal, y de los métodos requiere tanto de la terapia hormonal y 
los métodos de endoquirúrgicas estimular la ovulación, después de lo cual 
es conveniente realizar también un curso de la plasmaféresis en el complejo 
de rehabilitación post-operatorias. Es posible aumentar la recuperación de 
la función ovulatoria del 11.4%, reproductiva, con el 20,6% y el número de 
partos en el 25,3% (en comparación con un grupo de pacientes, que no se 
realizó plasmaféresis) [Chaika A.V. et al., 2009].

Pero puramente «mecánica» de la causa de la infertilidad – ligadura 
de trompas-peritoneal se forma después de las operaciones laparoscópicas 
la permeabilidad de las vías que el uso de la plasmaféresis apareció también 
es adecuado como una modalidad terapéutica eficaz en la composición 
de tales complejos de la terapia [Bakuridze E. M., 2003]. Después de la 
cirugía plástica reconstructiva de la superficie de grabación formado con 
un aumento en el metabolismo y los productos de desintegración del 
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tejido coagulado, sustancias vasoactivas, resultando en la formación 
de autoanticuerpos y complicaciones inflamatorias re-adherencias. La 
realización de sesiones de 2-4 plasmaféresis terapéutica y la terapia de 
ozono en el periodo postoperatorio inmediato, acelerar el proceso de 
regeneración y la reducción en la posterior adhesión [Bakuridze E. M. et al., 
2003].

Cabe señalar que después de las operaciones, tales como la 
miomectomía, la prevención en los cursos de plasmaféresis normaliza 
compensatoria respuesta de protección y contribuye a la capacidad funcional 
de la mayoría de estos pacientes (86.7%) debido a la desintoxicación, 
rheocorrective y efectos antiinflamatorios, mientras que la terapia con 
antibióticos solo fue ineficaz (28.6%) [Sheveleva G. A. et al., 2011].

Entre las causas de la infertilidad pueden también tenga en cuenta el 
papel de los productos patológicos y de sustancias tóxicas como endo - y de 
origen exógeno. Influencia de los anteriores (ver «la Ecología y el embarazo») 
industrial gonadotrópica de los productos químicos con la supresión de la 
función reproductiva de hombres y mujeres que en estos casos no hay duda, 
como es obvio, y de la necesidad preventiva de los cursos de la limpieza del 
cuerpo antes de la gestación.

Aborto espontáneo 21-32% de las mujeres debido a hiperandro-
genismo. Con síntomas de hirsutismo en 6 veces más probabilidades de 
ocurrir temprano abortos espontáneos y 10 veces más no el desarrollo de 
la gestación [Kon kov D. G. et al., 2008]. En tales casos, la terapia de aféresis 
debe proporcionar también una más favorables en el curso del embarazo.

No podemos excluir el papel del sistema HLA en la génesis del aborto. 
Este sistema es responsable de la reacción de trasplante de inmunidad. 
Cuando el HLA - incompatible mujeres y hombres, y, por lo tanto, tanto 
en la madre como en el feto en las mujeres formaron HLA-anticuerpo por 
allo-sensibilización. Esto es especialmente probable cuando el secundario 
de la infertilidad y aborto involuntario. Junto con la asig-sensibilización a 
antígenos HLA en las mujeres también desarrolla la auto-sensibilización en 
la forma de producción antilinfocitarios autoanticuerpos pertenecientes 
a un mismo locus HLA-idéntico antígenos de la esposa y el esposo. En el 
mismo HLA-anticuerpos en las mujeres que conducen a la recurrente el 
aborto espontáneo y la infertilidad. Y está claro que para delite de tales 
HLA-anticuerpos también pueden ser sólo el uso de la plasmaféresis.

Pero existe otra causa de infertilidad, que puede ser eliminado con 
terapia de aféresis. Estamos hablando de las mujeres de la isoinmunización 
la formación espontánea de espermatozoides con anticuerpos contra 
los antígenos [S. Shulman, 1986]. En estos casos, los espermatozoides se 
inhibe la actividad antes de la fecundación de los ovocitos. Anticuerpos 
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contra los espermatozoides se encuentran tanto en la sangre y en el líquido 
intrauterino. Que la causa de la infertilidad de interferir con la movilidad de 
los espermatozoides y de transporte de bloqueo en su canal cervical. Que 
incluso afectan a los procesos de implantación y el crecimiento del embrión 
[Hirano M. et al., 1999]. Yu.Una.Kotlik y I. Yu.Kuzmina (2006) observó que 
spermio-prueba de inmovilización Isojima moco cervical fue positiva en casi 
todas las mujeres con el sistema inmunitario de la infertilidad.

Sin embargo, iso-sensibilización a los propios espermatozoides se 
observa en los hombres, que es también una de las razones para el «macho» 
de la infertilidad. Entre sus razones juegan un papel importante los trastornos 
autoinmunes cuando, después de que a menudo se han olvidado de las 
lesiones e incluso varicocele, orquitis-epididimitis surgir autoanticuerpos 
en contra de su propio esperma, que se encuentra en 8-21% de los casos en 
hombres por sospecha de «masculino» de la infertilidad. Ellos son capaces 
de romper como la motilidad de los espermatozoides y la capacidad de 
este último para penetrar la membrana del ovocito, sin la cual es imposible 
incluso en la fecundación in vitro, el éxito de que en tales casos no exceda 
del 40% [Vazquez-Levin, M. N. et al., 1997].

Además el estado funcional de los autoanticuerpos pueden afectar 
a los espermatozoides y otros compuestos tóxicos como exógenos y 
endógenos de origen, en particular, a la generación de cantidades excesivas 
de citotóxicos oxidantes [Abramov Y. et al., 1998]. El contenido de dichos 
autoanticuerpos en la sangre puede ser aumentado a entre 3.000 y 
4.000 unidades/ml (normal 75units/ml) y de 500 a 2000 unidades/ml en 
el eyaculado (en la misma proporción) [Koren kov D. G. et al., 2003]. Se 
describe la aparición de autoanticuerpos espermatozoides y en los hombres 
con detectan virus (HSV, CMV), las infecciones (31.1%) o con sus biocenosis 
de bacterias (61.4%) [Atyushev G. P., Motavkina N. S., 2006] . 

Sólo el uso de la plasmaféresis puede derivar de estos anticuerpos y 
otros productos tóxicos del cuerpo y proporcionar un ambiente seguro para 
la fertilización. Así, D. G. Koren kov et al. (2003) observaron un aumento 
en el número total de espermatozoides en el eyaculado por el 46% y el 
número de células móviles por 30-123% después de un tratamiento con 
plasmaféresis en los hombres que en el 42% de los casos, las esposas de 
estos pacientes quedar embarazada. También se observó la restauración 
de número y la actividad de los espermatozoides después de un curso de 
plasmaféresis con la aparición de un embarazo después de algunos intentos 
fallidos de FIV.

La obesidad. Hipócrates en el siglo IV A.C., dijo: «la obesidad y 
la delgadez debe ser condenado. El útero no puede tomar la semilla y a 
menstruar regularmente». Y, de hecho, se ha demostrado que las mujeres 
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obesas significativamente más propensos a desarrollar la anovulación, el 
síndrome de ovario poliquístico, amenorrea e infertilidad [Borovkov E. I., 
2010]. Durante el embarazo en estas mujeres es más probable que ocurra 
la diabetes gestacional también, que representa una amenaza para los 
defectos de nacimiento en el desarrollo fetal [Lee A. T. et al., 1999]. Más 
frecuente y más difícil se ejecuta y la preeclampsia, con una prevalencia 
de hipertensos formas [Ailamzyan E. K. et al., 2000]. Todo esto hace que la 
justifica y cursos de plasmaféresis en estos pacientes. 

Cabe señalar que la existencia de patología autoinmune en las 
madres puede ser seguido por la frustración de los sistemas inmunológico y 
endocrino en los recién nacidos. Así, en el período neonatal temprana de la 
adaptación a ellos el hypocortisolemia (46%) y un hipotiroidismo neonatal 
(24%) se encuentra a menudo. Los niños pueden nacer con el aumento 
del nivel de los anticuerpos antifosfolípidos (62%) y los anticuerpos contra 
una horionic de gonadotropina. La existencia en los recién nacidos de la 
mayor cantidad de la clase específica de M autoanticuerpos testifica y a 
su capacidad para la propia síntesis de estos anticuerpos que apunta a un 
mayor riesgo de desarrollo de enfermedades autoinmunes en el futuro 
[Ponomaryova L. P., etc., 2001]. Estos datos muestran la necesidad de terapia 
de aféresis en las mujeres embarazadas en la presencia de casi cualquier 
patología autoinmune, una vez más.

La fertilización In vitro (FIV) se utiliza más ampliamente, pero no 
siempre llega el tan esperado embarazo. Esto sugiere que la presencia 
de obstáculos anatómicos para la fecundación natural no son excluidos 
y varios otros de los factores mencionados contribuyen a la infertilidad 
y aborto involuntario. No hay evidencia de la efectividad del uso de la 
plasmaféresis, incluso en pacientes con tubal-peritoneal de la infertilidad en 
la preparación de la fertilización in vitro y transferencia de embriones en el 
útero, por no hablar de la necesidad de la eliminación previa de anticuerpos 
antifosfolípidos, anticuerpos contra la hormona gonadotropina coriónica 
humana, y otros autoanticuerpos, así como en la orden de tratamiento y 
prevención de herpes, citomegalovirus y otras infecciones [Ochan A. S., 
Fedorova T. A., 2007]. Todo esto debería ayudar a aumentar la probabilidad 
de embarazo y ofrecer mejores condiciones para el desarrollo del feto.

Las complicaciones del embarazo, peligrosas para la 
madre

Todo lo anterior complicaciones en el embarazo es una causa 
importante de morbilidad y mortalidad perinatal, a pesar de que no 
siempre suponen una grave amenaza para la vida y la salud de la madre. Sin 



354 

embargo, un número de complicaciones y representan una amenaza real a 
la madre también.

Los peligros de la terapia de drogas durante el embarazo se 
producen no sólo para el feto, pero la mujer también. Tales condiciones 
incluyen el síndrome de hiperestimulación ovárica, que se desarrolla 
en el tratamiento de la infertilidad con el fin de aumentar el número de 
folículos maduros y estimulación de la ovulación el uso de anti-estrógenos, 
y agonistas de la hormona gonadotropina «la hormona liberadora de 
gonadotropina.» Entre las consecuencias más graves de este síndrome 
describe grave endotoxemia con aumento de la permeabilidad vascular, 
la hipoproteinemia, la hipovolemia, hemoconcentración, dando lugar a la 
aparición de ascitis, hidrotórax y hydropericardium, así como el desarrollo 
de la hipercoagulabilidad y enfermedad de múltiples vasos principales  
hasta la muerte. La frecuencia de aborto de este fondo es de 29%, y el 
nacimiento prematuro – el 44%. El 62% de los recién nacidos nacen con bajo 
peso. El 13% de las mujeres embarazadas en este contexto se desarrolla 
la hipertensión, se sitúa en el 5,9% – pre-eclampsia, en el 4,4% – diabetes 
gestacional, 4% de las discontinuidades de la placenta surgir o separación 
de la placenta. El 44% de embarazo por cesárea [Abramov Y. et al., 1998]. 
Los intentos de evitar el desarrollo de este síndrome es la introducción 
de dosis masivas de albúmina en el momento de la extracción de óvulos 
o inmediatamente después de que fracasaron [Ndukve G. et al., 1997]. Y 
hasta ahora la más radical de método de tratamiento es una emergencia 
interrumpir tan esperado embarazo.

Al mismo tiempo, el uso de la plasmaféresis terapéutica en el 
desarrollo de síndrome de hiperestimulación ovárica en la mayoría de los 
casos, se puede cortar a sus manifestaciones. Con el fin de prevenir esta 
complicación en la preparación para la fertilización in vitro y el fondo como el 
embarazo y el uso apropiado de la terapéutica de la plasmaféresis, capaz de 
reducir el efecto activador de la superovulación en el sistema hemostático 
y crear condiciones más favorables para el proceso de implantación y 
posterior desarrollo del embrión [Ochan..S et al. De 2007] .

El sangrado. Prevención de la hemorragia sigue siendo uno de los 
problemas más acuciantes de la obstetricia. Su frecuencia oscila entre el 
2,7% y el 8% de la cantidad de mano de obra. En el embarazo por la final 
del III trimestre del embarazo existe una marcada hipercoagulabilidad por 
el aumento de la actividad de los factores de la coagulación, aumentando 
el contenido de fibrinógeno, la agregación plaquetaria, la reducción de 
la actividad fibrinolítica de la sangre. Estos procesos son más intensos 
en la presencia de síndrome antifosfolípido en las mujeres embarazadas 
[Ponomarev I. V. et al., 1999; Demina T. N. et al., 2004].
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El desarrollo de DIC a menudo se produce durante el trabajo de parto 
complicados por bacteriemia la propagación de la infección desde el canal 
del parto, o con los infectados por el líquido amniótico [Graeff H. et al., 
1980]. Embolia de líquido amniótico, incluso en ausencia de infección, y a 
menudo conducen al desarrollo de la interna de DIC y sangrado profuso. 
Esto es facilitado por la preeclampsia y el desprendimiento prematuro de la 
placenta, y muerte fetal intrauterina.

Desprendimiento de la placenta es uno de los principales lugares 
en la estructura de la mortalidad materna y perinatal. La razón principal 
para ello es prematuro desprendimiento prematuro de la placenta no es la 
preeclampsia (51.9%), y la mortalidad perinatal en tales casos alcanza sobre 
el 21,9% [Zabolotnov V. A. et al., 2008].

Sin entrar en los detalles del tratamiento de la hemorragia ya surgido 
a cabo por todos los cánones de la Hemostasia y Transfusión de medicina, 
se centran sólo en las medidas para prevenirlos.

En todos los casos, el principal factor de motivación para la 
ocurrencia de DIC y la patología placentaria es la acumulación de sustancias 
membranotropic con la excitación de la agregación plaquetaria, así como 
los trastornos de la circulación placentaria. Por lo tanto, todos los métodos 
anteriores de la terapia de aféresis de la preeclampsia y otros endotoxicosis 
servirá como la prevención y tal sangrado también. Sin embargo, y a iso-
coagulación, que no es típico para este período de gestación, y el alto 
riesgo de sangrado durante el parto O. V. Rogachevsky et al. (2005) para la 
corrección de la hemostasia sistema se considera el método de elección de 
plasmaféresis, lo que permite aumentar significativamente la coagulación 
de la sangre potencial, mejorar la microcirculación y el tejido de suministro 
de oxígeno. En 15 de estos pacientes mediante la plasmaféresis (reemplazo 
de la quita del volumen plasmático a cabo por plasma fresco congelado 
donación de 1:1) éxito en el aumento de la coagulación de la sangre 
potencial con la hipercoagulabilidad de acuerdo al coagulograma y ninguno 
de ellos sangrado durante el parto y el período postparto no fue observado.

T. N. Demina et al. (2004) durante el curso de la terapéutica de la plas-
maféresis en los 80 las mujeres embarazadas con síndrome antifosfolípido 
también en ninguno de los casos, no se observa sangrado durante el parto, 
mientras que en el grupo de control de 60 mujeres embarazadas en 4 (6.7%) 
tenían desprendimiento prematuro de la placenta, y los dos desarrollaron 
DIC con hemorragia 1100-1300 ml.

Sin embargo, contra el fondo de ya vienen las complicaciones, la 
realización de plasmaféresis terapéutica previene la aparición de más 
graves múltiple de órganos trastornos de la post-hemorrágica [Demina T. N. 
et al., 2004]. Al mismo tiempo, la plasmaféresis debe comenzar tan pronto 
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como sea posible, como la continua circulación de trombosis factores en el 
torrente sanguíneo puede causar repetidos trastornos de la coagulación. La 
plasmaféresis en un contexto de generalizada síndrome hemorrágico con 
la disminución de los niveles de protrombina inferior al 50% y aumento del 
sangrado en el sitio de la inyección dentro de las primeras 12 horas después 
de la aparición de sangrado reduce significativamente la mortalidad [Serov 
V. N. et al., 2000].

Cabe señalar que se utilizó el dispositivo para la membrana de la 
plasmaféresis «Hemofenix» con plasmofilter «Rosa» de la producción rusa 
de «Trackpore de la Tecnología». Pequeño volumen de llenado aparato (65-
70 ml) se le permitió utilizar incluso con inestabilidad hemodinámica, cuando 
la presión arterial se mantuvo constante infusión sólo simpaticomiméticos 
[Voinov V. A., 2010].

Es posible utilizar también en la presencia de DIC y aumento del 
sangrado. Solución de citrato de sodio (ACD-a) impide la formación de 
trombos dentro del circuito extracorpóreo, pero no tuvo ningún efecto 
sobre el sistema de coagulación en el cuerpo, porque no se acumulan y 
rápidamente eliminados de los tejidos. Por lo tanto, una membrana 
plasmaféresis puede llevarse a cabo completamente sin heparina, utilizando 
una solución de citrato de sodio solamente.

El Trombótico Trombocytopenic Trombocitopénica (TTP) promueve 
el desarrollo de múltiples severas insuficiencia de órganos contra la DIC-
síndrome de Down. En tales casos, sólo la plasmaféresis es capaz de evitar 
esta complicación [Jagia M., 2013]. TTP puede surgir incluso en el primer 
trimestre del embarazo y la plasmaféresis aquí también ayuda [Jamshed 
S. et al., 2007; Sikka P. et al., 2013]. El intercambio de Plasma puede ser 
combinado con cryosupernatant y una transfusión de plaquetas [Fyfe-
Brown, A. et al., 2013]. L. Myers (2010) enfatiza que sin la plasmaféresis, 
TTP resultado casi siempre fatal.

La Eclampsia. Aumento en la severidad de la toxicosis tardía 
(preeclampsia) antes del nacimiento, en algunos casos, dicta la urgente 
necesidad de un aborto para salvar a la madre, independientemente de la 
suerte de la bebé, como la eclampsia, el máximo de la fase de pre-eclampsia, 
amenaza tóxica edema cerebral (coma, convulsiones, desprendimiento 
de retina), tóxicos edema pulmonar severa del parénquima insuficiencia 
respiratoria, nefropatía hasta anuria, insuficiencia hepática (esteatosis 
aguda «atrofia amarilla del hígado»). Cada una de estas complicaciones, por 
no hablar de su combinado en una sola etapa, pone en peligro la vida de la 
madre y requiere de las medidas más urgentes de la terapia intensiva. Por 
lo tanto el más razonable patogénico presentado en la desintoxicación y la 
terapia de aféresis [Vetrov V. V., 2000].
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La aféresis terapéutica a cabo en el período prenatal, ofrece un 
ambiente favorable para el futuro del parto, e incluso para la entrega de 
emergencia, que crean adicional y significativo de la carga en los principales 
órganos y sistemas. Además, no podemos excluir la posibilidad de prolongar 
el embarazo en su momento temprano, aunque se debe reconocer que el 
feto mientras está ya en condiciones extremas de existencia desde hace 
bastante tiempo y la recuperación completa de su salud en el momento de la 
entrega es un gran desafío. Esto pone de relieve la necesidad de prevenirlas 
a tiempo de desintoxicación y terapia de aféresis durante el embarazo, e 
incluso antes de ella.

En el período de posparto de la aféresis, la terapia orientada a 
la restauración de la salud, y a veces exclusivamente en la reanimación 
de la madre. La eficacia de estas medidas depende del momento de su 
creación. Dada la necesidad de anticoagulación y el riesgo de causar o 
agravar el sangrado, la fecha más temprana para tales procedimientos 
después del parto o cesárea es de 6 horas. El complejo de estas medidas 
puede llevar a cabo hemosorption, plasmaféresis, el intercambio de plasma, 
plasma de adsorción, ultrafiltración, photohemo terapia e indirectos de 
la oxidación electroquímica de sangre. Volumen y una combinación de 
estos procedimientos dependen del tipo y grado de la homeostasis de los 
trastornos de la insuficiencia de órganos. La plasmaféresis, que se realizan 
contra el telón de fondo de la preeclampsia en el período de posparto, 
permite reducir el nivel de la endotoxemia, restaurar la diuresis inferior de 
la creatinina sérica, bilirrubina, transaminasas, normalizar la coagulación 
[Vetrov V. V. et al., 2000; Bukin V. E., 2004; Serov V. N. et al., 2011].

Nuestra propia experiencia de estos eventos muestra que la 
desintoxicación contribuye mucho más rápida reconstitución de los órganos 
afectados, que tradicionalmente se lleva a cabo la terapia de la medicación, 
la infusión, la ventilación artificial, e incluso la oxigenación hiperbárica. 
En particular, la diuresis, incluso en contra de completar anuria, puede 
recuperar para el pasado hemosorption o la plasmaféresis, como la 
eliminación de «tóxicos de prensa» de los riñones, y en las próximas horas 
es una restauración de la conciencia y del parénquima pulmonar.

 Tardía de desintoxicación muestra un retraso en la inversa de 
la dinámica de daño en los órganos. Sin embargo, en un caso, incluso 
después de cuatro semanas de coma profundo, en un contexto de grave 
parenquimatoso la insuficiencia respiratoria y la hidropesía, hemosorption 
con ultrafiltración (2.5 L) dio como resultado la restauración de la diuresis y 
de los elementos de la conciencia en el día siguiente, volver a hemosorption-
ultrafiltración alcanzando la plena recuperación de la conciencia, de la 
función renal, pulmonar ligereza, y solo exigió seguimiento de más escaras 
en el tratamiento a largo plazo.
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Una de las causas de la grave insuficiencia múltiple de órganos en 
el período postparto es la embolia de líquido amniótico, cuando en el 
útero enorme vasos obtiene un líquido que contiene no sólo la urea y el 
meconio, pero también piezas de corion. Tóxica severa edema cerebral, 
edema pulmonar, y microembolias con trastornos de la central de la 
hemodinámica y de la microcirculación también pueden ser recuperados 
utilizando hemosorption y plasmaféresis. En nuestra práctica, cuando 
uno de estos casos es necesario también prolongada de la membrana de 
oxigenación extracorpórea durante 24 horas con tres consecutivos sesiones 
de hemosorption, lo que condujo a la restauración completa de los órganos 
afectados. 

Colestásica hepatosis (Intra-hepática, colestasis) de embarazo a 
menudo complica la segunda mitad del embarazo y está acompañado por 
un intenso prurito, la intensificación en la noche con trastornos del sueño, 
náuseas y vómitos. El examen reveló un 5-10 veces el aumento en los 
niveles de transaminasas, 2-3 veces el aumento en la bilirrubina directa, 
la fosfatasa alcalina total, el timol indicadores. No es 10-100 veces mayor 
que el contenido de ácidos biliares (la mayoría de cólico, quenodeoxicólico 
menos) [Castaño G. et al., 2006; Favre N. et al., 2010]. En la colestasis muy 
a menudo desarrollan preeclampsia (87%), la amenaza de aborto (65%), 
parto pretérmino (35%) con un síndrome de retraso en el crecimiento 
fetal intrauterino (29%), crónica fetoplacentaria insuficiencia (87%) con la 
mortalidad perinatal, llegando a 15% [Lineva O. I. et al., 2000; Pusl T., Beuers 
U., 2007]. 

Estos trastornos son resistentes habitual de las medidas terapéuticas 
y son a menudo obligados a terminar prematuramente el embarazo [Ghosh 
S., Chaughuri S., 2013]. Por lo general se recomienda aceptar el ácido 
ursodesoxicólico [Grand’Maison S. et al., 2014), sin embargo ayuda no 
siempre. En este sentido, hay indicios para eliminar sustancias tóxicas a 
través de la terapia de aféresis. 

N. V. Deryabina et al. (2003, 2007), informó la primera experiencia 
de uso de la membrana de la plasmaféresis cursos en 30 pacientes con 
colestasis gestación 26-35 semanas. Disminución del prurito se observó 
después de la primera sesión de plasmaféresis, mejora el sueño y el apetito. 
Allí se produjo la normalización de las cifras de bilirrubina, una triple 
reducción en los niveles de transaminasas, una disminución significativa 
de la fosfatasa alcalina y de dieno conjugados con la normalización de la 
actividad antiradical libre. En todos los casos, un embarazo a término se 
prolongó hasta la fecha con el nacimiento de la vida y de los niños sanos. 

En el grupo de control (44), a pesar de que el uso de la hepática, 
antioxidantes y otras drogas continuado aumento de la bilirrubina, 
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transaminasas y de la fosfatasa alcalina en la sangre, que estuvo acompa-
ñado por la profundización de la hipoxia y la desnutrición fetal (34,1%), feto-
insuficiencia placentaria (22,7%). Esto llevó al nacimiento prematuro o de la 
terminación temprana del embarazo (11,3%), la debilidad de la patrimonial 
de la actividad (27,3%) con mayor frecuencia de la cesárea y el aumento del 
riesgo de muerte fetal (2 deadborn de 44). 

Los resultados positivos del tratamiento de la colestasis con cursos 
de plasmaféresis tiene A. V. Nikolaev et al. (2005). A. Mathias et al. (2009) 
consideran que el uso de la plasmaféresis justificado en estos casos, 
aunque en el acompañamiento de la hepatitis C crónica que no siempre es 
posible detener sus manifestaciones y en tales casos hemosorption puede 
proporcionar un efecto mucho mejor [Voinov V. a.., 2013; Covach A. J. et al., 
2014].

Esteatosis hepática aguda del embarazo más graves de la patología 
asociada con un alto riesgo de recién nacidos y la mortalidad y morbilidad 
maternas. A menudo se desarrolla y DIC con sangrado masivo. Con un poco 
mejor de outlook también toma complicación frecuente de la tarde en el 
embarazo el síndrome HELLP-el síndrome de Hemólisis, enzimas Hepáticas 
Elevadas, Bajo el síndrome de las Plaquetas). En estos casos, a menudo 
se desarrollan anemia hemolítica y trombocitopenia con alta mortalidad 
perinatal. Génesis de estas complicaciones se encuentra genéticamente 
relacionados con los trastornos de la oxidación de ácidos grasos libres del 
feto [Ibdah J. A. et al., 1999]. 

Sin embargo, el complejo puede ser rastreado con la aparición de 
trastornos autoinmunes autoanticuerpos los tejidos de la placenta y el 
hígado de las lipoproteínas de bajar de fondo cantidad y reguladoras CD4+ 
CD25+ células T [O. P. Tan’ko et al., 2006]. Dado el alto riesgo de muerte 
fetal, desprendimiento prematuro de la placenta y hemorragia durante el 
parto oportuno intensivo de plasmaféresis con la eliminación de hasta el 
50% CPV y la sustitución de plasma fresco congelado donación [Padden M. 
O., 1999; Förster J. G. et al., 2002; Eser B. et al. 2005; Malvino E. et al., 2005; 
Bayraktaroglu Z. et al., 2006; Iannuzzi M. et al., 2006; P. De La Nasa et al., 
2011; Haggermont W. A. et al., 2012; Tang W. et al., 2012; Vafaemanesh J. et 
al., 2014; Simetka O. et al., De 2015]. Generalmente algunas de las sesiones 
de plasmaféresis son necesarias y al tiempo de inicio del tratamiento y 
la frecuencia de recuperación alcanza 94,8% [Jin F. et al., 2012]. Y. F. Chu 
et al. (2012) alcanzó el éxito en el uso combinado de plasmaféresis y 
hemodiafiltración.

Síndrome hemolítico urémico en el período postparto es acompa-
ñado a menudo por el síndrome HELLP-síndrome de Down, y también 
conduce a una alta mortalidad. De emergencia, la plasmaféresis, realizada 
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en el primer 24-49 horas después de su detección a tiempo puede evitar un 
resultado adverso [Jannuzzi M. et al., 2006; Dixit S. et al., 2012].

Purulento-complicaciones sépticas. La frecuencia de posparto com-
plicaciones infecciosas tan alto como el 26%. Entre las razones fue alta 
en amniótico infección (corioamnionitis o) con la infección del líquido 
amniótico, corion, la placenta [Novikova O. N. et al., 2000 ]. La parte de la 
sepsis obstétrica de la tasa de mortalidad materna es 37-39%, principalmente 
debido a un daño progresivo en los principales órganos vitales de los 
pulmones, el hígado y los riñones. Cabe destacar un aumento significativo 
en los productos de peroxidación de lípidos con la inhibición de sistema 
de defensa antioxidante en parturientas con purulenta complicaciones 
[Dolgoshapko O. N., 2006].

Debido a que el embarazo en sí mismo es acompañado por fisioló-
gicas de la inmunosupresión, que puede ser exacerbado como resultado de 
la toxicidad, es posible agravamiento latente procesos infecciosos, entre los 
cuales el papel principal ha pielonefritis. Se puede, por un lado, aggaravate 
y profundizar la preeclampsia durante la endotoxemia, por otro lado – 
aumentar el riesgo de infección intrauterina del feto, por lo que la lucha 
con pielonefritis se convierte en importante y no el último lugar que aquí se 
debe tomar la plasmaféresis terapéutica y foto-hemo de la terapia [Novikov 
O. N . et al., 2000; Dolgoshapko O. N., 2006].

En el período de posparto en la vanguardia, existe el riesgo de 
endometritis, lo cual puede estar acompañado por la sepsis y la septicemia. 
La gravedad y el rayo curso de endometritis causado también abundante 
vascularización y la gran aspiración de la superficie del útero endometrio. 
Bajo estas condiciones, sólo la oportuna eliminación de la circulación de 
choque de los metabolitos, el exceso de mediadores de la inflamación y de la 
fibrinolisis productos mediante el uso de la plasmaféresis puede cambiar el 
curso de la enfermedad, reducir el tiempo de estancia en el hospital de 42.4 
24,6 cama-días, duración de la terapia intensiva de 29.2 a 8,4 días y reducir 
la mortalidad materna a partir de 64% (en el grupo de comparación) a 15.6% 
en el grupo de las mujeres en el parto, que es el tratamiento integral se llevó 
a cabo en las etapas iniciales de la sepsis [Dolgoshapko O. N., Chermnykh S. 
V., 2008]. Muchos autores hacen hincapié en que la terapia de aféresis debe 
ser iniciada en las primeras horas de shock séptico.

En la primera etapa de tratamiento es el más conveniente 
hemosorption, indirectos oxidación electroquímica y ultra-violeta de la 
irradiación (UVI) de la sangre y, a continuación las sesiones de plasmaféresis 
cuando se retiran de plasma inmune no competentes de los elementos 
sustituidos nativo de donantes de plasma que contiene inmunoglobulinas, 
anticuerpos, complemento, opsonins capaz de inmediatamente venir 



361

a los apretones con patógenos [Voinov V. A., 2013]. UVI de la sangre y la 
plasmaféresis se realizan durante el embarazo acerca de la preeclampsia, 
reducir el riesgo de complicaciones sépticas después de la cesárea, [N. F. 
Ivannikov et al., 2000].

V. V. Vetrov et al. (2003) informaron sobre la experiencia de usar 
hemosorption, la plasmaféresis y la sangre UVI 124 posparto en mujeres 
con infecciones postparto (pielonefritis, metro-endometritis) con un buen 
efecto clínico, lo que permite reducir la dosis de la infusión y agentes 
antibacterianos, y su estancia en el hospital fue de 3 a 5 días menos en 
comparación con un grupo control de pacientes similares. Estos resultados 
nos permitieron pasar a un preventivo de la plasmaféresis y la sangre UVI 
64 posparto de las mujeres en riesgo de desarrollar infecciones postparto. 
En estos casos, el resultado del período posparto fue favorable en todas 
las mujeres con la mejora de la salud, la lactancia, la involución del útero, 
bioquímicos y clínicos, exámenes de sangre. Cada cuarto paciente fue 
curado sin ningún tipo de antibióticos [Vetrov V. V. et al., 2000]. Preventivo 
de la celebración de la plasmaféresis impide el desarrollo de fracaso 
multiorgánico [Jojua T. V. et al., 2009; Meshalkina I. V., 2011].

Las mismas tácticas de terapia de aféresis de las complicaciones 
sépticas se utiliza también en la práctica ginecológica en la endometritis 
después de los abortos ilegales, pelveo-peritonitis, etc. En algunos casos, 
es oportuna la desintoxicación puede cortar proceso inflamatorio agudo 
y evitar la histerectomía tener más jóvenes y nulíparas. Además, la 
plasmaféresis puede cortar las irregularidades menstruales y sangrado 
uterino durante las enfermedades inflamatorias de los órganos pélvicos en 
las niñas [Nemchenko O. I. et al., 2004].

Considera racional realizar preventivo de terapia de aféresis en 
la etapa de planificación del embarazo, lo que ayuda a mejorar el estado 
clínico de los pacientes con aumento de inter-recurrente período de 2,9 
veces, la reducción de la severidad de los síntomas prodrómicos en 3 veces, 
mejorar el cuerpo de la función desintoxicante, que debería proporcionar 
más favorables para el futuro embarazo .

El infarto de miocardio que surjan en el período postnatal puede 
ser conectado con el acompañamiento de síndrome antifosfolípido 
[Krishnamuthy M. et al., 2004], aunque también la consecuencia de una 
secundaria endotelialny sensibilización fetal anti-genes es posible, y la 
plasmaféresis también es capaz de detenerlo [Houck P. D. et al., 2012].
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Neonatología
Como se señaló anteriormente, las complicaciones graves de pre, intra 

-y post-natal períodos de plomo preeclampsia, acompañado por la misma 
toxemia, seguido fetal, hipoxia intrauterina, agrava sus consecuencias las 
exacerbaciones de la crónica de la infección urogenital y rhesus-conflicto de 
la madre y el feto. 

Estas complicaciones son la principal causa de muerte fetal. 
Contribuyen a los nacimientos prematuros, en los que incluso los nacidos 
vivos, el bebé está en estado crítico, con un complejo de múltiples trastornos 
de los órganos, no se puede corregir con la ayuda de cualquier artificiales 
o ventilación asistida con oxígeno o cámaras hiperbáricas, sin antibióticos u 
otros medicamentos.

Esto es debido a que en la circulación, el intersticio y las células del 
cuerpo se encuentran en una gran variedad de productos tóxicos que no se 
dan en forma de restaurar el metabolismo normal de los órganos y tejidos 
con el desarrollo de una serie de círculos viciosos. Tóxicos de prensa, hace 
imposible establecer una hepatocitos normales, alveolocytes, las neuronas, 
el parénquima renal, lo que retrasa la recuperación natural de los procesos 
de desintoxicación, la asignación y el intercambio de gases. 

Romper esos círculos viciosos sin la eliminación de productos tóxicos, 
es casi imposible, lo que explica la incidencia significativa de la mortalidad 
neonatal temprana y supuestamente recuperado niño está condenado 
desde la infancia permanecen crónicamente enfermos, que sufren de la 
enfermedad del hígado hasta la cirrosis, el riñón, el pulmón, y diversas 
manifestaciones de la alergia y del sistema inmune turnos, lo que difiere 
poco del síndrome de inmunodeficiencia adquirida, es decir, en realidad 
el SIDA. La frecuencia de trastornos del sistema nervioso en los recién 
nacidos de sus madres con preeclampsia alcanza el 15%. El más a menudo 
es la hipoxia y daño isquémico con discapacidad posterior de los niños. Este 
encefalopatía es una consecuencia de severos trastornos metabólicos en 
el tejido del cerebro, una especie de «catástrofe metabólica» [Kulakov V. I. 
et al., 1998]. Perinatal de la hipoxia cerebral sigue siendo una de las causas 
más comunes de la crónica, posteriormente, el desarrollo de trastornos 
neurológicos, retraso mental e incluso la epilepsia [Vannucci de hormigón 
armado, Perlman J. M., 1997].

Retraso en el crecimiento intrauterino afecta el crecimiento 
posterior del niño. Estos niños tienen una mayor incidencia de mortalidad 
y morbilidad con una mayor frecuencia de enfermedad cardiovascular, 
hipertensión, hiperlipidemia, diabetes mellitus tipo 2 y otras enfermedades 
endocrinas, que conduce a su muerte prematura como un adulto [Celsi G. et 
al., 1998]. Aunque aproximadamente el 80% de estos niños en los primeros 
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6-12 meses de la captura en el desarrollo de su «de cuerpo entero» de sus 
compañeros, pero otros siguen siendo menor crecimiento en la infancia 
y en la edad adulta, su crecimiento es también menos predeterminada 
genéticamente en sus familias. Entre los factores que regulan el crecimiento 
fetal juega un papel importante, «Insulina-como factor de crecimiento,» que 
no sólo estimula la proliferación de las células del feto, pero también afecta 
a la distribución de nutrientes entre la placenta y el feto hacia la segunda 
[Cianfarani S. et al., 1998].

Se presta atención a este problema en la India, donde especialmente 
la alta incidencia de la diabetes de tipo 2 y enfermedad coronaria en los 
jóvenes y en la edad media que intenta conectarse con una mayor frecuencia 
de niños nacidos con bajo peso al nacer. En la India, este factor es justo 
allí – el promedio de peso al nacer de 2.6-2.7 kg – uno de los índices más 
bajos en el mundo. El examen de estos niños de 8 años de edad encontró 
que el bajo peso al nacer se asoció con una mayor presión arterial, niveles 
de glucosa y los niveles de insulina después de la prueba de ejercicio, las 
altas concentraciones de colesterol y de LBD, mayor resistencia a la insulina. 
Estos niños con bajo peso al nacer también tenían mayor masa grasa de los 
8 años de vida [Bavdekar A. et al., 1999].

Las mujeres que sufren de asma bronquial y otras enfermedades 
autoinmunes es 1.5 veces mayor riesgo de tener hijos con bajo peso al nacer. 
Estos niños son 2-3 veces más propensos a tener alergias y enfermedad 
pulmonar obstructiva. Así, a los 5-7 años de vida de la mitad de ellos pueden 
formar asma [Vakhrameeva S. N. et al., 1999].

No es posible que transplacentaria de la penetración de los 
autoanticuerpos en diversas enfermedades autoinmunes de la madre. 
En particular, en la presencia de anti-Ro o anti-La de los anticuerpos 
posiblemente el daño del corazón del feto con el desarrollo de una 
miocardiopatía congénita y el bloqueo de corazón. En tales casos, el 
curso de plasmaféresis en las mujeres embarazadas para la prevención de 
complicaciones similares a las de los niños son justificados [Saxena A. et al., 
2014].

Naturalmente, este tipo de complicaciones es más fácil prevenir 
oportunamente del gasto de desintoxicación embarazada con la amenaza 
de la hipoxia intrauterina, pero después del nacimiento de la excreción 
de los productos tóxicos de la circulación debe ayudar a una más rápida y 
completa recuperación de cerebro y otros órganos vitales del recién nacido.

Problema grave es el síndrome de aspiración de meconio. Última 
aparece en el intestino del feto a la semana 20 de gestación, su aprobación 
en el líquido amniótico se produce para la semana 37, aunque patológicas 
del embarazo de encontrarlo allí mucho antes. Si usted tiene complicaciones 
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de hipoxia fetal se produce con su hiper -los movimientos peristálticos del 
intestino y de la flexibilización de sus esfínteres, que promueve la liberación 
de meconio en el líquido amniótico, por un lado, y por el otro – se excitan 
los movimientos respiratorios fetales y la apertura de su glotis. La inhalación 
de meconio conduce a la obstrucción de las vías respiratorias, distelektasis, 
las alteraciones de la relaciones ventilación-perfusión. Hay casos cuando 
aspiración de meconio combinado con coagulación intravascular de la sangre 
en las venas y arterias. El meconio se promueve la neumonitis, la hiper-
inflación de las vías respiratorias, de la zona de enfisema, neumomediastino 
y neumotórax, a principios de la septicemia, hemorragia pulmonar y masivo 
de la trombosis pulmonar y sistémica vascular en la microcirculación 
[Sergi C. et al., 1998]. El tratamiento de esta complicación es un problema 
extremadamente difícil, que una vez más se subraya la utilidad de las 
condiciones normales del desarrollo del feto a través de la terapia de aféresis 
de la embarazada cuando existe la sospecha de alteraciones patológicas de 
curso. 

A menudo se desarrollan las complicaciones sépticas en los recién 
nacidos. Cada año se producen en 30 millones de niños y 1,2 millones de 
ellos mueren [Afroso S., 2006; Zaidi A. K. M. et al., 2011]. Incluso en los 
países desarrollados, su número llega a 520.000 y no el endurecimiento de 
las normas de higiene o los antibióticos no siempre son capaces de lidiar con 
ellos y, al mismo mortalidad tan alta como 40% [Blencowe H. et al., 2011].

En los últimos años, un creciente número de denuncias de este tipo 
de complicaciones específicas período temprano después del nacimiento, 
la displasia broncopulmonar (DBP). Prácticamente desconocido, de 10 
a 20 años atrás, ahora es una complicación de un lugar destacado entre 
las causas de las enfermedades pulmonares en los niños. En los Estados 
unidos son diagnosticadas cada año hasta 7000 tales casos. Más a menudo 
se desarrolla en el BPD ventiladas artificialmente los recién nacidos 
prematuros. La ventilación mecánica y la terapia de oxígeno aumenta la 
supervivencia de los bebés prematuros, pero el riesgo de desarrollar DBP 
está en aumento también. Pulmones subdesarrollados, barotrauma, y la 
toxicidad del oxígeno, el aumento en el tejido pulmonar citoquinas (IL-1, IL-
6, IL-8), moléculas «de adhesión intercelular», los macrófagos, las proteínas 
inflamatorias son los principales factores etiológicos de las complicaciones 
[Cantante L. et al., 1997; Thome U. et al., 1998].

BPD pueden desarrollar en el 20% de los lactantes que recibieron 
ventilación mecánica. Los niños con DBP tienen un mayor riesgo de 
muerte en el primer período después del nacimiento. Pero después de la 
descarga, estos niños tienen un mayor riesgo de frecuentes enfermedades 
respiratorias, trastornos del crecimiento, enfermedades cardiovasculares y 
trastornos neurológicos. El riesgo de desarrollar DBP no siempre dependen 
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de la gravedad de la dificultad respiratoria en recién nacidos. Significado 
de la infección intrauterina es confirmado por el hallazgo de feto invasión 
microbiana del líquido amniótico, en el 25% de los bebés prematuros. 
A menudo es asociada con la presencia en el líquido de citocinas 
proinflamatorias como IL-1, TNF-alfa y la IL-8. Estos microbios, citoquinas 
y otras sustancias biológicamente activas puede ser aspirado del feto 
durante la respiración, conducir a la neumonía intrauterina, haciendo que 
los pulmones más susceptibles a barotrauma y la toxicidad del oxígeno con 
un mayor riesgo de BPD [Yoon BH et al., 1997].

Amenaza para la salud e incluso la vida de los recién nacidos 
trombocitopenia aloinmune la creación, el desarrollo como resultado de 
cruzar la barrera placentaria en el caso de los autoanticuerpos de la madre 
de su «gestación» de la trombocitopenia. Disminución del número de 
plaquetas para su 80x109/l aún no está acompañado por qué o síntomas 
clínicos o incluso aumenta significativamente el riesgo de sangrado durante 
el parto. Sin embargo, trombocitopenia aloinmune neonatal puede llevar a 
complicaciones graves en el recién nacido, especialmente en los trastornos 
de parto lleno de hemorragias intracraneales. Para la prevención de la 
neonatal hemorragia incluso intentó intrauterino transfusiones de plaquetas 
[Chicharrones M. et al., 1997]. Aunque, por supuesto, más racional en 
tales casos sería la plasmaféresis en una embarazada sospecha de tales 
autoinmune, trombocitopenia.

Una de las complicaciones graves en los recién nacidos, sobre todo 
prematuros, son los daños de los pulmones – el síndrome de distrés 
respiratorio en vías de desarrollo, no tanto debido a la inmadurez del 
sistema tensioactivo de los pulmones, como muchos, porque de daño tóxico 
de los pulmones en el SDR de tipo adulto. Esto se produce debido a una 
grave endotoxemia de los recién nacidos en una serie de complicaciones 
de un embarazo de sus madres – un pre-eclampsia, pre-natal, infecciones, 
autoinmune frustración de las mujeres embarazadas que llevar a un parto 
prematuro. También se confirma por las investigaciones realizadas en el San 
Petersburgo en pediatría médica de la academia [Evtyukov G. M., Ivanov D. 
O., 2005].

Sin embargo, existen problemas en los trastornos de la motilidad 
y el surfactante para el síndrome de distrés respiratorio en adultos con 
neumonía aguda, «choque de pulmón,» después de desarrollar lesiones 
severas, quemaduras, las complicaciones sépticas.

Posibilidad de inhibición directa de surfactante algunas sustancias 
que circulan en la sangre, que a primera vista puede parecer poco probable, 
ya que el surfactante forro de los alvéolos en el interior, protegido de los 
efectos de estas sustancias membrana alveolo-capilar. Sin embargo, con 
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el desarrollo de la lesión pulmonar aguda de la permeabilidad de la mem-
brana se rompe, y que le permite penetrar en los alvéolos con edematosa 
líquido y por lo tanto de sustancias tóxicas. En este caso, es posible el 
contacto directo con surfactante.

Así, la investigación nos ha convencido de que la patogénesis de la 
pulmonar aguda lesiones surfactante trastornos del sistema tienen un papel 
secundario, no siendo por lo tanto la causa como una consecuencia de estas 
lesiones. Por lo tanto, introdujo surfactante exógeno, así como natural y 
cae bajo el efecto de estas sustancias tóxicas, y su actividad cesa. El uso 
de desintoxicación contribuye a la eliminación de la porosidad vascular es 
más razonable patogénicos de tratamiento del SDR, como después de la 
terminación del producto en el alveolo de sustancias tóxicas en las próximas 
horas restaurado la reproducción natural de surfactante, lo que elimina la 
necesidad de la introducción de drogas exógenas

Todos los hechos anteriores indican la necesidad vital de emergencia 
para la normalización del medio interno de los recién nacidos.

Por lo tanto es necesario tener en cuenta las limitadas oportunidades 
de uso de surfactantes exógenos como se señaló en el especial de 
investigaciones mencionadas anteriormente (ver la sección «la Patogénesis 
del Síndrome de Distrés Respiratorio»), en la presencia de edema pulmonar 
tóxico de los productos de la inhibición no sólo natural, sino también el 
surfactante introducido desde el exterior también entrar en alvéolos que 
prácticamente anula la eficacia de dicha terapia. Sin excluir las posibilidades 
de su realización, se representa a nosotros, en primer lugar, es necesario 
detener la ingesta de este tipo de inhibidores de surfactante en los alvéolos 
por la reducción de la permeabilidad de los vasos endotelio llegado a un 
tratamiento de desintoxicación por medio de la plasmaféresis. En tales 
casos no puede ser exigido el uso de surfactantes exógenos, como en la 
normalización del metabolismo en un parénquima pulmonar incluidos en 
alveolocitos tipo II, la reproducción de la cantidad necesaria de surfactante 
se alcanzó en pocas horas. Esto fue confirmado también por nuestra 
propia experiencia de llevar a cabo una plasmaféresis profundamente en 
prematuros recién nacidos cuando en radiológica de la investigación ya 
que en un día después de tal procedimiento ligereza de los pulmones era 
prácticamente restaurado, hubo una normalización y su intercambio de 
gases de la función sin ningún tipo de adición de surfactantes.

El método de una jeringa de membrana de plasmaféresis, 
desarrollado por nosotros, con PFM plasma filtros [Voinov V. a.. et al., 1996], 
le dio la oportunidad de llevar a cabo la terapia de aféresis por el recién 
nacido, incluyendo prematuros con peso corporal a partir de 700 g. Como 
indicios de que la pre-natal de la infección y las complicaciones sépticas, 
las consecuencias de la severa asfixia, una hiperbilirrubinemia a causa de 
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una enfermedad hemolítica del recién nacido sirve [Polyakov S. Z.. et al., 
1995]. M. A. Vyyugov et al. (2003) informaron sobre considerablemente 
más expresa la dinámica de la disminución en el contenido de bilirrubina 
en la enfermedad hemolítica en 23 de los recién nacidos después de llevar 
a cabo una jeringa de membrana de plasmaféresis en ellos. La jeringa de 
plasma método de intercambio también con éxito fue utilizado por al 
tratamiento de 33 recién nacidos con síndrome de intoxicación endógena 
en una enfermedad hemolítica (29) y las complicaciones sépticas (4) 
[Zauralskii R. V., et al., 2004; 2008]. Los mismos resultados en el tratamiento 
de la hiperbilirrubinemia en recién nacidos por medio de una membrana 
de plasmaféresis fueron alcanzados por Yu.Una.Batman et al. (2009) en 
Donetsk (Ucrania).

Dada la gravedad de los bebés con importantes trastornos de la 
circulación de la dinámica y el intercambio de gases, la plasmaféresis 
operación requiere cuidado para mantener la constancia del VSC y general 
de la hidratación del cuerpo. La plasmaféresis se llevó a cabo en un sincrónica 
plasmaféresis para la realización de un volumen igual de plasma eliminado 
por los donantes de plasma fresco congelado o nativo con el reemplazo 
de 1-2 CPV, lo que condujo a una disminución significativa en el grado de 
endotoxemia la normalización de los parámetros clínicos y de laboratorio. 
De esta manera se consiguió una reducción del tiempo de permanencia en 
la UCI de un 25% en infecciones generalizadas y las complicaciones sépticas 
y 6.7% con asfixia severa. La mortalidad en estos grupos disminuyó un 
35,3% y 5,7%, respectivamente. Y reduce el tiempo de búsqueda de niños 
en la ventilación mecánica, la necesidad simpaticomiméticos infusión de 
nutrición parenteral [Polyakov S. Z. et al., 1995]. Resultados positivos en el 
uso de la plasmaféresis en purulentas-séptico enfermedades de los recién 
nacidos fueron obtenidos por otros autores [Mirlas M. F. et al., 2005]. 

 Hay que admitir que oportuna de la membrana de la plasmaféresis 
los bebés en estado crítico puede ser más eficiente para evitar y por encima 
de la displasia broncopulmonar y otras complicaciones detectado en una 
etapa posterior del desarrollo de los niños.

Cabe señalar que las indicaciones de la terapia de aféresis debe 
producirse no sólo en condiciones críticas, pero cuando la amenaza 
inmediata para la vida del recién nacido no es. Transfiere la endotoxemia 
y la hipoxia intrauterina, especialmente en la prematuridad cuando las 
causas del nacimiento prematuro es el fenómeno de la preeclampsia o la 
infección intrauterina, sin duda, acompañado por alteraciones importantes 
del medio interno. Sólo la eliminación de productos patológicos del cuerpo 
puede crear las condiciones para la plena recuperación de la mayoría de las 
funciones, estructural correcto trastornos de los tejidos, el metabolismo y 
la immunogenesis. 
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Esencialmente, cada bebé prematuro tiene importantes trastornos 
de la homeostasis, ya que el mero hecho de parto prematuro implica un 
embarazo complicado con la acumulación en el cuerpo, tanto en la madre y 
el feto, de una serie de alteraciones patológicas de los metabolitos. En estos 
casos,se puede muy bien ir sobre preventivo de terapia de aféresis, en la 
que también es la plasmaféresis. La eliminación de productos patológicos 
del medio interno de un bebé prematuro puede ser «levantado» de su 
«oscuro y húmedo sótano» en el entrepiso de la luz y así crear un mayor 
nivel de partida para su desarrollo y vida.

Pero aún más justificado es oportuno llevar a cabo una plasmaféresis 
en la aparición de las complicaciones del embarazo descrito anteriormente 
y, a continuación, todas las preguntas de garantizar una terapia intensiva de 
los recién nacidos será eliminado. Que va a nacer en el tiempo y, obviamente, 
saludable.

Pediatría
No es menos indicado para la terapia de aféresis para los niños en 

sus primeros meses y años de vida también. Y la gravedad de un curso de 
enfermedades inflamatorias de los pulmones y los órganos abdominales 
causados por la inferioridad todavía de sistema de protección inmunológica 
en niños de edad temprana [Mironov P. I. et al., 1995]. Y las enfermedades 
infecciosas, como la hepatitis, la difteria, infecciones intestinales, etc. 
[Uchaykin S. F. etc., 1995]. La plasmaféresis promueve el rápido golpeteo 
de las manifestaciones de la vierte peritonitis purulenta [Nalivkin A. E. et 
al., 2001, Razheva I. V. et al., 2002, Tatarinov N. A., 2002] y la insuficiencia 
hepática aguda en los niños [Cantante de R. L. et al., 2001]. El intercambio 
de plasma con UVI de sangre fue eficaz y en el tratamiento de la secundaria 
purulenta de complicación de la meningitis purulenta polysinusitis y 
mastoiditis también [Ryzhak G. I. et al., 2001]. En un hemolytico-urémico el 
intercambio de plasma apareció más eficaz, que una hemodiálisis [Georgaki-
Angelaki H. et al., 2011].

Las enfermedades alérgicas, y no sólo se generalizado de la alergia, 
dermatitis (diátesis), pero también bronquitis asmática que si no se toman 
las medidas oportunas para la normalización de una inmunorreactividad, 
amenazan con la sincronización y la transición a la real asma bronquial 
de los adultos son bastante frecuentes. El pico de incidencia de la rinitis 
alérgica, en particular, es la parte de la edad de 3-4 años y sin tratamiento 
de asma bronquial se desarrolla en el 40% de los casos [Bogomilsky M. 
R., Garashchenko T. I., 1999]. Epidemiológica de las investigaciones de los 
últimos años muestran que entre el 10 y el 20% de los niños de todo el 
mundo han asma bronquial [Vishnyakov N. I., Bortsov A.V., 2001].
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 En la actualidad se presenta la dermatitis atópica en los niños con 
un intenso picor, papular o salpullidos, lichenization. Apenas se da en el 
tratamiento tradicional, incluso con el uso de preparaciones de esteroides y 
agentes citostáticos. M. A. Vyugov en la al. (2000) informó que el intercambio 
de plasma cursos en los niños, puede dejar mucho más rápido de estos 
síntomas de dermatitis en comparación con el grupo de control comparable 
en SCORAD escala. Y en el desarrollo de un tóxico necrolisis epidérmica 
el intercambio de plasma también con éxito se aplica un intercambio de 
plasma [Hink-Kasprzyk J. et al., De 2015]. 

Bastante a menudo y autoinmunes, enfermedades comienzan en 
la edad de los niños también, por ejemplo, glomerulonefritis, vasculitis, 
reumatismo [Batstra M. R. et al., 1997; Wright E. C. et al., 2004; Iannetti L. et 
al., 2012; Kuo H. C. et al., 2012; Paglialonga R. et al., 2014]. Por lo tanto, que 
antes, sólo en los primeros síntomas de estas enfermedades, para quitar 
el formado anticuerpos fuera de un organismo, que es más posibilidades 
para evitar daños orgánicos de los órganos correspondientes. Por lo tanto, 
incluso si no a cada niño deterioro permanente de los riñones en una 
glomerulonefritis o válvulas del corazón al reumatismo va a desarrollar, 
el uso de casi seguro e inocuo método de terapia de aféresis, tales como 
el intercambio de plasma, es necesario considerar justificado [Weiss P. F., 
2012]. En grave daño de los riñones, incluyendo como preparación para el 
trasplante, y también para la prevención de las crisis de rechazo con éxito 
el intercambio de plasma se utiliza [Caza E. A. K. et al., 2013; Nishio-Lucar 
A. et al., 2013].

A corta edad de los niños también hay neurológicas enfermedades 
autoinmunes, como el síndrome de Gilain-Barré, polineuropatía 
desmielinizante inflamatoria crónica, un juvenil de la miastenia y 
dermatomiositis juvenil. Los protocolos médicos basados en la práctica 
del tratamiento de los adultos que los amenace con tales complicaciones 
secundarias como un retraso en el crecimiento del niño, desmineralización 
de los huesos, el cuerpo problemas de peso. A menudo un obstáculo para 
llevar a cabo un intercambio de plasma en estos niños es el limitado acceso 
vascular [McMillan, H. J. et al., 2011].

La insulina dependiente de la diabetes también puede comenzar en la 
edad infantil, pero a la larga prodrómica período de no dar la oportunidad a 
su debido tiempo para proporcionar la patogenia de la terapia. Sin embargo, 
al ajustar el dispensario de la contabilidad de los grupos de riesgo periódicas 
de las investigaciones de un inmune fondo de la posibilidad de detección 
puede ser alcanzado los autoanticuerpos contra las células beta en las 
primeras etapas de una enfermedad. Esto permitirá comenzar preventivo 
de terapia de aféresis cuando la masa considerable de estas células se 
mantiene todavía y hay una esperanza de que, al menos, retrasar el proceso 
de su destrucción autoinmune.
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Además, en los niños, así como en los adultos, las indicaciones de 
la aféresis, la terapia surgir en las intoxicaciones, quemaduras, lesiones, 
etc. [Kevy S. V. et al., 1984; Sussmane J. B. et al., 2012]. Además, entre 
las indicaciones para un intercambio de plasma en los niños, también, la 
neumonía, la sepsis, el DIC-síndrome de down, la meningitis, las alergias y 
las infecciones intestinales especificadas.

El uso de un intercambio de plasma en los últimos diez años 
ha incrementado en los hospitales de niños de los estados UNIDOS, 
especialmente en la púrpura trombocitopénica trombótica, Goodpasturés 
síndrome de Down y una miastenia [Weiss O. F. et al., 2012].

Cabe señalar una serie de dificultades técnicas de llevar a cabo un 
intercambio de plasma en los niños, conectado, ambos con una pequeña 
masa de sus cuerpos, y con las restricciones de la posibilidad de que sus 
buques uso. No cada dispositivo puede ser utilizado en la práctica pediátrica. 
Sin embargo el ruso «Rosa» de plasma filtros se describe a continuación y el 
dispositivo portátil «Hemofenix» son muy adecuados para su uso en niños 
hasta la edad más temprana [Voinov V. a.. e al., 2009].

Los donantes plasmaféresis
Las fuerzas de la vida a revisar activamente recientemente, los 

principales conceptos de los donantes de servicio teniendo en cuenta de 
muchas realidades no sólo médicas, sino también sociales y económicas. 
En los últimos años ha sido insuficiente la integración de los donantes de 
inspección y de los donantes de sangre en la detección de nuevos tipos de 
virus de la hepatitis C, D, E, G), nuevas cepas del virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) y otras enfermedades que pueden ser transferidos a la 
transfusión de sangre salió a la luz. En los donantes de sangre no puede ser 
de muchos tipos de microbios [Alexander F. E., 1997; Barbara J. A. J., 1998]:

Bacterias, como endo y exógenas de la contaminación, y también las 
endotoxinas bacterianas. Helicobacter pylori, en particular, puede conducir 
a un estómago linfoma.

Parásitos: Plasmodiums de la malaria de diferentes tipos;

El trypanosoma cruzi, causante de la enfermedad de Chagas;

Barbesia microti causando fiebre;

El Toxoplasma gondii, causante de la toxoplasmosis;

Leishmania, causante de la leishmaniasis.
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Virus: Hepatitis a (transmisiones son raras);

La Hepatitis B;

La Hepatitis C (6 genotipos);

La Hepatitis D (delta del agente) - replicación requiere una coinfección 
con la hepatitis B;

Virus de la Hepatitis G (su hepatotropism aún se transmite a través de 
la sangre, pero es un poco estudiados);

El virus del Herpes 4 (EBV) - el virus de Epstein-Barre virus (trae a 
Burkitt, linfoma; a una mononucleosis);

El virus del Herpes 5 (CMV) – una infección por citomegalovirus; 

Herpe svirus HHV-6 – causas de encefalopatía con 

 la trombocitopenia y daño del hígado;

Herpes virus HHV-8 – está conectado con el desarrollo de sarcoma 
de kaposi y los POEMAS de síndrome de Down (polineuropatía, organome-
galia, endocrinopatía, M-proteinemia, cambios de la piel), y también con 
mieloma y monoclonales gammapatiya; 

El retrovirus HTLV-1 y HTLV-2 - causa de la T-celular de la leucosis,

linfoma no-Hodgkin, y es posible, la esclerosis múltiple también;

El Parvovirus B 19 – feto hidropesía;

Virus de la inmunodeficiencia - VIH-1 y VIH-2.

También el otro tipo de la transfusión-virus de transmisión TTV se 
describe [Simmonds P.. et al., 1998; Hino S., 2002], como uno más, el agente 
causal de la post-transfusión de hepatitis que no se aún el número de serie 
(carta). A pesar de que estos virus se encuentran sólo en 1,9% del personal 
de los donantes (Inglaterra), pero estaban en un producto comercial – 
crioprecipitado – en el 44% de los contenedores. En estados UNIDOS la 
frecuencia de detección de TTV en donantes alcanza de 10 a 13%, y de los 
drogadictos 17% [Desai, S. M. et al., 1999]. De acuerdo a J.-P. Allain (1998) 
la frecuencia de detección de TTV en los países de Europa Occidental puede 
llegar al 20%. Después de la transfusión de sangre o de sus preparaciones 
que contienen TTV, hepatitis desarrollado en 5-8 semanas y en algunos 
casos fulminante personaje [Fujiwara, T. et al., 1998]. 
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En las regiones del sur de Rusia también de la fiebre del Oeste del 
Nilo que los virus pueden ser transmitidos a la transfusión de sangre de los 
donantes infectados está registrada [Zhiburt E. B.., 2012]. 

Por tanto, potencialmente infectado sangre constituye un peligro 
no sólo el paciente, sino también el personal de servicio de la sangre. En 
particular, el riesgo de la infección en la golpeó en la piel (!!!) de la sangre 
de los pacientes con SIDA son hechas por alrededor de 0,3%, sin embargo 
puede llegar, incluso, a 5%, con una gran frecuencia de estos contactos y 
en la alta concentración de VIH en la sangre [Bell, D. M., 1998]. El riesgo 
de transferencia de infecciones virales para los pacientes con hemofilia 
exigentes transfusiones regulares de un crioprecipitado es especialmente 
alto [De Filippi F. et al., 1997].

 En muchos aspectos en entredicho la seguridad de las transfusiones 
de sangre. Muy a menudo, realmente, después de un ahorro de 
hemotransfusion, los síntomas de una enfermedad nueva, no menos que 
amenazan la vida se encuentran en el paciente después de un tiempo. Es 
imposible ignorar también el peligro de la isoinmunización del paciente con 
anti-genes de las células de la sangre, principalmente los linfocitos.

 Todo esto obligó a reconsiderar y endurecer las indicaciones para 
la transfusión de sangre. Además de que salió a la luz que en el 70 - 80% 
de los casos no había aún ninguna necesidad de transfusión de sangre 
entera. Hemotransfusions podría ser reemplazado con inyecciones de los 
distintos componentes y las preparaciones de sangre o de sus sustitutos. 
Y es válido, surge indicaciones para la transfusión sólo a la del plasma 
sanguíneo, especialmente en relación con la expansión del uso de los 
métodos de un tratamiento de desintoxicación y de terapia de aféresis, 
principalmente, de un intercambio de plasma cuando el borrado de plasma 
tiene que ser reemplazado con el donante más y más. Las necesidades de 
dichos métodos surgir en una serie de agudas enfermedades inflamatorias 
de la barriga y el pecho de las cavidades de los órganos, lesiones severas, 
quemaduras, intoxicaciones, enfermedades infecciosas, en el tratamiento 
de enfermedades tumorales. En todos estos casos hay una endotoxemia, 
que es capaz de causar la muerte incluso en el liquidados principal origen 
de una enfermedad. Además, como ya se ha comentado anteriormente, en 
tales casos, la inmunidad de la depresión, inevitablemente, se desarrolla, y 
a veces la inmunodeficiencia que surgió antes de alguna de las razones, en 
muchos aspectos, y promovió la aparición de enfermedades infecciosas o 
tumorales proceso, se determina su escala.

Así, sólo el intercambio de plasma es capaz de proporcionar no 
sólo la eliminación de los productos tóxicos del organismo, sino también 
para restaurar sus fuerzas que pueden ayudar a romper el curso de una 
enfermedad y lograr la más rápida y la recuperación absoluta. Sin embargo, 
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y aquí trampa de la misma peligros de infección. El desarrollo de la PCR-
métodos de diagnóstico de la preparación de la sangre y de sus elaboracio-
nes a partir de los donantes infectados permiten evitar, pero no es una 
solución radical.

Por lo tanto, ahora 2 métodos principales de una inactivación 
de los virus en los frescos de los donantes de plasma se utilizan: un 
solvente-detergente (S/D) método y fenotiazina con azul de metileno 
en una combinación con la radiación por la luz visible, y procedimientos 
de pasteurización son sólo investigado. S/D-método destruye un lípido 
que contiene las estructuras de los cuerpos de virus a los que pierden la 
capacidad virulenta. La radiación está conectada con la formación de 
oxígeno singlete destruyendo nucleinic ácidos, sin embargo el contenido de 
fibrinógeno y otros factores de la coagulación disminuye aproximadamente 
en un 30%. S/D-método el contenido de inhibidores de C-proteína y la alfa-
2-antiplasmina también disminuye en un 50%, pero clínicamente no es 
siempre esencial [Mohr H., 1998; Beeck H. et al., 1998]. Además, en este 
método el acapsular el contenido de lípidos de los virus, como el virus de la 
hepatitis a y E, y también el parvovirus no son inactivadas [Rock G., Andonov 
A. P., 2014].

El uso de nanofiltración a través de las membranas con poros de  
10 a  35 nanómetros de tamaño es posible también. La nanofiltración 
será necesario para la eliminación de virus que no son inactivadas o 
insuficientemente rápidamente inactivado en las técnicas existentes; 
para la expansión de los límites de seguridad sobre todos los virus que se 
encuentran en el plasma; para la reducción de los riesgos relacionados con 
posibles alteraciones de los requisitos de GMP en el curso de la producción 
de preparados de donantes de plasma [Burnouf T., 1994].

Además, el donante de plasma adecuado en un tipo de sangre y si 
además no siempre está disponible, su costo es muy alto, considerando que 
la demanda de volúmenes en la cantidad de 2 - 4 litros.

Teniendo en cuenta todos estos aspectos, en los países de Europa 
y América especiales de los bancos de plasma del propio paciente para 
los individuos que en estado de congelación puede mantener todas las 
propiedades curativas de no menos de dos años se creó por un largo 
tiempo. Este plasma da una garantía de recibir de inmediato y completo 
de las calificados de asistencia en caso de accidentes y otras emergencias 
necesidad de que cualquier persona no puede ser asegurado. Y el «homo 
sapiens» ha de proporcionar siempre todas las posibles vicisitudes de la 
vida y a ser más listo que ellos.

La preparación de un autoplasma se justificaba a sí misma y durante la 
preparación para la próxima operación seria con el riesgo de la considerable 
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pérdida de sangre también. Así, A. V. Antonenko et al. (1998) informaron 
sobre la exitosa experiencia de la preparación de 600-800 ml de una 
autoplasma antes de las operaciones en la práctica oncológica (a 20 litros 
de una autoplasma un año). Antes de cardiosurgical operaciones con sangre 
artificial, la circulación de la necesidad de un autoplasma hace alrededor de 
6,5 dosis [Vinokurova S. A. et al., 2007]. Reserva de un autoplasma justificado 
también durante la preparación para las operaciones en una aorta, lo que 
permitió reducir la ventilación mecánica después de la operación durante 
5 horas, la duración de la estancia en UCI, no menos, que por 48 horas, 
y también para reducir la cantidad de los medios medicamentosos y para 
reducir el coste del tratamiento. 

Además, la experiencia de llevar a cabo más de 2000 de autodonor 
procedimientos en la B. V. Petrovsky Surgey Instituto que la transfusión de 
cuarentena de los donantes FFP sin ambigüedad conduce a la secundaria 
activación de la fibrinolisis, mientras que el uso de un autoplasma no sólo 
es más segura una haemo transfusión sino también hace más expresa 
haemo estática efecto en comparación con los donantes de plasma que 
es especialmente importante en una cirugía de corazón abierto con el uso 
de artificiales de la circulación de la sangre [Morozov Yu.Una. et al., 2008; 
Solovyova I. N. et al., 2008]. Preparación de un autoplasma se justificaba a 
sí misma y en obstetricia, especialmente en los casos de la predicción del 
riesgo de hemorragias y con la preparación para la Cesárea [Fedorova T. A. 
et al., 2008; Suhih G. T., et al., 2011].

Pero en qué medida la preparación de plasma del propio paciente 
es seguro e inofensivo? En el completo! E incluso, por otra parte, tal 
procedimiento es representado incluso curativa como en el cuerpo hu-
mano, siempre hay una cierta cantidad de productos patológicos - las 
escorias, los alérgenos, los anticuerpos también otros tóxicos substantions 
como endo-, y un origen exógeno, especialmente después de cruzar de 
«ecuador» de la vida (40 años). Muchos de ellos no han demostrado, pero 
en alcanzar un cierto umbral de concentración, son capaces de causar esta o 
aquella enfermedad. Eliminación oportuna de un organismo se distancia de 
la perspectiva de desarrollo de estas enfermedades y si ya están disponibles, 
tal procedimiento también han médica de carácter. Especialmente ya 
que tanto la preparación de los donantes de plasma y la eliminación en 
los fines médicos lleva el mismo nombre - una plasmaféresis y puede ser 
ejecutado por el mismo método. Sin embargo insignificante, debajo del 
umbral de la concentración de sustancias potencialmente dañinas de 
plasma no esenciales impacto negativo cuando se trata de una cuestión de 
la preservación de la salud y la vida de estos «autodonor».

Por la normativa de servicios de sangre casi persona sana que 
no está sufriendo en la actualidad no sólo cualquier enfermedad aguda 
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(por ejemplo, infección de las vías respiratorias, gripe), pero también no 
tener enfermedades crónicas que gama es muy amplia, sólo puede ser el 
donante. Por lo tanto todo el mundo puede ser el donante no. Pero para ser 
el donante de un autoplasma, que se plasma del propio paciente, no puede 
ser cualquier persona que sospeche de la perspectiva.

Que en primer lugar se tiene que mostrar ese cuidado de sí mismo? 
Por supuesto, es «de grupos de personas de mayor riesgo». Tanto el personal 
de las fuerzas especiales y los hombres de negocios modernos (tanto los 
guardias de seguridad, y protegida), los rescatistas y bomberos, empleados 
de las empresas con una incorrecta situación ecológica (incluyendo la 
radiación).

Como es paradójico, pero también muy saludable de las mujeres 
antes del embarazo planeado como el riesgo de aparición en la entrega 
de las complicaciones peligrosas para su vida, así como para la salud del 
futuro niño, es bastante alta, han de demostrar cariño. Nunca es tarde 
para garantizar la seguridad de parto y durante el embarazo. Las mejores 
condiciones surgir en la frontera de la I y II trimestre de embarazo, cuando 
las manifestaciones de principios de la toxicosis ya detenido, y a finales de 
la toxicosis (preeclampsia) no tenía que demostrar todavía. Por lo tanto 
el intercambio de plasma puede jugar un ahorro de papel también en la 
prevención de esta tarde toxicosis, considerando gradual de la naturaleza 
de la acumulación de alteraciones patológicas de los metabolitos. Pero 
incluso en el III trimestre de preparación de un autoplasma en previsión de 
la posibilidad de un parto por Cesárea es posible y tal enfoque bastante a 
sí mismo se justifica [Dyugeev A. N., Fomin M. D., 1994; Fomin M. D., 1996; 
Vetrov V. V. et al., 2004, 2009; Rogachevsky O. V., 2005].

Pero, en principio, cualquier persona no puede ser asegurado de una 
grave enfermedad o de lesiones cuando sólo inmediata intercambio de 
plasma puede ayudar a mantener la vida y la salud.

Por reglas de la sangre de la organización de servicio que el donante 
puede enviar más de 500 - 600 ml de plasma por una vez y repetir el 
procedimiento en dos semanas. En la práctica de un médico intercambio de 
plasma repetidas sesiones se llevan a cabo cada otro día. Para 3 - 4 veces 
1,5 - 2 litros de plasma puede ser recibido. Es el mínimo volumen necesario. 
En un año, después de haber repetido curso de este tipo de un intercambio 
de plasma, que puede ser recibido como mucho de nuevo que será capaz 
de proporcionar a prácticamente todos los requisitos. El próximo año el 
próximo 1,5 - 2 litros reemplazará plasma con el vencimiento de la fecha 
de caducidad. Por lo tanto, teniendo anualmente un intercambio de plasma 
supuesto, es posible, como para llenar el banco de plasma del propio 
paciente, y para llevar a cabo la prevención de posibles enfermedades, 
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e incluso para evitar que presenilation como después de la eliminación 
de plasma el poderoso impulso de la actualización del medio interno, el 
rejuvenecimiento de sus ingredientes principales es dado. A todo esto la 
posibilidad de infección, alergia y otros post-transfusión de complicaciones 
se evitan.

Preparación de un autoplasma es para el futuro y convenientes en 
previsión de operación difícil en el futuro cercano que le dará una garantía 
adicional de un feliz fin de una enfermedad. Es especialmente oportuno 
en las personas que sufren de esta o aquella manifestación de una alergia 
cuando la transfusión de plasma alienígena constituye peligro esencial. 
Como demostró A. O. Gavrilov et al. (2004) la restauración de los principales 
indicadores hematológicos después de una ingesta de un autoplasma  
ocurre en 5 a 7 días, como determina el óptimo de la vigencia de la ingesta 
antes de la operación.

Además, en algunos casos de emergencia el ahorro de papel es 
desempeñado por un plasma de admisión a los parientes de la misma 
sangre (grupo de examinados anteriormente) o conocidos para llevar a cabo 
un intercambio de plasma en la enfermedad grave y complicaciones que 
son seguidos por una endotoxemia. En virtud de las leyes de servicio de 
sangre de los países de Europa y América en tales casos es posible recibir 
hasta 1 - 1,2 l de plasma que pueden proporcionar tanto un tratamiento 
de desintoxicación y de inmunoestimulación en el paciente. Así, el 
repetido el intercambio de plasma, con la participación de la misma en 
relación es posible ya que cada otro día. Las investigaciones realizadas en 
Hematológicas centro científico de la Academia rusa de ciencias médicas 
de la S. V. Varlamova et al. (2004), mostraron que el consumo regular de 
plasma de 800 ml con sólo el reemplazo con solución isotónica de cloruro 
de sodio en el isovolemic modo a 17 veces cada 2 semanas no esenciales 
disminución en el contenido de la proteína total y de inmunoglobulinas que 
muestra la seguridad y la aceptabilidad de este método en los servicios de 
sangre. Sin embargo, este enfoque todavía se requiere para ser legalizados.

El utilizado anteriormente arcaicos métodos de preparación de 
los donantes de sangre y plasma (plasma ciruelas después de 2-4 diario 
sedimentations de la sangre), dirigido a la inadmisibilidad de las pérdidas 
de las células rojas de la masa estimada (en el país de las escalas) en algunas 
decenas de toneladas por año. Ahora, cuando ganó real mecanismos 
económicos, tales pérdidas, en particular, son inadmisibles. Además, 
también el número de los donantes, que son atraídos por la masa de la 
sangre muestreos se ha reducido bruscamente ahora. 

Introducción de métodos modernos de preparación de plasma 
permitiría a la fuerte reducción del número de donantes, no sólo no se 



377

reduce, sino incluso aumentar los volúmenes de los preparados de plasma. 
Es especialmente importante a la luz de la planificación de las produccio-
nes en la preparación y divulgación de las diversas preparaciones de los 
donantes de plasma. Si el personal de los donantes puede enviar más de un 
año a 2 litros de sangre de la que puede ser recibido en la rutina de manera 
900 - 1200 ml de plasma, el donante de plasma - 15 - 17 litros de la última.

Cuando hablamos de métodos modernos de preparación de 
plasma, diversos métodos de hardware con el uso no sólo de las 
centrifugadoras, pero también de la membrana plasmática de los filtros 
de decir. Recibir de los donantes directamente, además, lleva plasmas 
con su emergencia de congelamiento para la máxima conservación de 
todas sus propiedadesycomponentes, principalmente de los factores de 
la coagulación del sistema, sin lacual, por ejemplo, la producción de anti-
hemofílico preparaciones es imposible.

El contraste de la plasmaféresis

Imagen 5  

Plasmaféresis - Reumatismo

Imagen 6  

Área adecuada para exclusiva 
plasmaféresis.
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El contraste de la plasmaféresis
	
   Imagen 7									       

	      

 
               				            

      

Imagen 8 

Hospital de Infectología José 
Rodríguez Maridueña, Guillain 
Barré.

Plasmaféresis preventiva-Mantener la juventud.

Imagen 9  

Plasmaféresis Dr. Zumbana G. 
y Dr. Voinov V. A., San Petersburgo-Rusia.
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Imagen 10  

Plasmaféresis Dr. 
Voinov V. A. aL 
Dr. Zumbana, San 
Petersburgo-Rusia.

Imagen 12 

Plasmaféresis a domicilio. 
Nefrología-Patología.

Imagen 13  

Plasmaféresis  Hospital Riobamba. 
Síndrome de Guillain-Barré.

Imagen 11 

Plasmaféresis Hospital Clínica 
Kennedy Alborada-Profiláctico.
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Conclusión
Los materiales que se entregan en este libro, sin necesidad de aplicar 

para el análisis integral de la experiencia de llevar a cabo una terapia de 
aféresis, en la mayoría de los diferentes tipos de enfermedades agudas y 
crónicas, solo abre un papel en su patogenia de disturbios de la estructura 
del medio interno con la acumulación de un número de productos 
patológicos de origen exo y endógeno. La próxima serie metabólica de la 
frustración lleva a la secundaria de los daños y perjuicios de inmunidad 
celular y humoral con el desarrollo de los círculos viciosos cerrados, que 
para romperlos ni el organismo ni terapias medicamentosas son capaces. 
Esta frustración también determina la magnitud de las manifestaciones y el 
resultado general de este tipo de enfermedades.

La justificación de las indicaciones para el uso de métodos de aféresis 
de un tratamiento de desintoxicación y corrección de la estructura del 
ambiente interno, en un complejo de acciones médicas, en el uso específico 
de óptimas tácticas teniendo en cuenta la patogenia de las características 
de la emergencia y una corriente de tipos diferentes de enfermedades era 
un problema de este trabajo. 

Entre los métodos de terapia de aféresis, el más universal y efectivo  
es la plasmaféresis, y la membrana plasmática de intercambio por medio   
de la «Rosa» de plasma filtros se representa a la simple, seguro y disponible 
para la aplicación, no sólo en los grandes centros especializados, pero 
también prácticamente en cualquier institución médica [Voinov V. A., 2012]. 

Sin embargo, a toda la sencillez de este método, su desarrollo 
requiere una formación especial del personal médico, ambos médicos, y 
de procedimiento de las enfermeras. Además, se debe contar con todos los 
otros métodos de desintoxicación y terapia de aféresis, como métodos de 
hemosorption, un plasma sorbtion, la sangre de la radiación ultravioleta y 
los rayos láser, la oxidación electroquímica y la ozonización de la sangre, la 
oxigenación por membrana de ultrafiltración de la sangre.

El carácter móvil de los  equipos y la simplicidad de las técnicas 
permite la aplicación de una plasmaféresis por método de filtración de 
membrana en un hospital, antes de la etapa de la representación de la ayuda 
de emergencia a las víctimas de los terremotos, técnicas catástrofes y otros 
tipos de accidentes [A. S. Popov et al., 2007; Bozhyev A. A. et al., 2008].

La extensión de las indicaciones para la realización de la terapia 
de aféresis, en la mayoría de las diferentes áreas de la medicina –de un 
neonatología de la gerontología y de la reanimación de pacientes la 
realización de procedimientos [Voinov V. A., 2012], define los requisitos de 
alta a la formación profesional de los médicos que tratan sobre temas de 
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la aféresis de terapia e incluso demandas de asignación de esta área de 
la medicina, en especial de la especialidad. Con excepción de los médicos 
también la capacitación especial de los procedimientos de enfermería es 
necesario. Sólo la alta profesionalidad del personal puede proporcionar el 
debido nivel de rendimiento de todos los requisitos de seguridad de estas 
operaciones, la continuidad y la responsabilidad [Andrzeiewski C. Jr. et al., 
2012; Marshall C. S. et al., 2012; Vrienk H., 2013; Neyrinck M. et al., De 
2015]. 

Existe una amplia introducción de los métodos de terapia de aféresis 
en la práctica clínica, sin duda, ha aumentado la calidad del tratamiento y 
profiláctica de ayuda a la población. En una membrana de intercambio de 
plasma con «Rosa» de plasma de filtros en el mínimo trauma de la sangre es 
posible recibir la mayoría de plasma de alta calidad que se abre perspectivas 
de su uso también en la sangre de servicio sistem para la recepción de los 
donantes de plasma y otras preparaciones de sangre.

Imagen 14 
Dr. Gerardo Zumbana durante la aplicación de una plasmaféresis
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Indicaciones  para plasmaféresis

I.	 Enfermedades agudas y disfuncion multiorgánica

1.	 Sepsis.

2.	 Pancreatitis.

3.	 Peritonitis.

4.	 Quemaduras.

5.	 Trauma severo, sindrome de aplastamiento.

6.	 Sindrome de coagulacion intravascular diseminada.

7.	 Sindrome de distress respiratorio.

8.	 Intoxicaciones.

9.	 Enfermedades infecciosas.

10.	 Disfuncion multiorganica.

II.	 Enfermedades crónicas

1.	 Alergia (asma bronquial, dermatitis atópica, llamada síndrome 
de Stevens-Jonson (Lyell) síndrome de la necrosis epidérmica 
necrolysis).

2.	 Anemia hemolítica autoinmune.

3.	 Púrpura trombótica, síndrome de

4.	 Crioglobulinemia.

5.	 Macroglobulinemia de Waldenström, mieloma, mieloma elenco 
de la nefropatía.

6.	 La porfiria.

7.	 Síndrome antifosfolípido – trombofilia, el ataque cardíaco, el 
golpe. 

8.	 La fibrosis pulmonar idiopática.

9.	 La Sarcoidosis.



551

10.	 Vasculitis sistémica microscópicos polyangiitis, Goodpasturés 
de la enfermedad, la granulomatosis de Wegener, sistémica 
necróticas vasculitis de Churg-Straus síndrome de down), 
enfermedad de Behçet, enfermedad de Takayasu, Burger-Grütz 
síndrome de down, Badd-Chiari síndrome de Kawasaki, síndrome 
de Reynaud del fenómeno de la droga-inducida por la vasculitis.

11.	 La artritis reumatoide.

12.	 Lupus eritematoso sistémico.

13.	 El pénfigo vulgar, pénfigo foliaceus, pénfigo, psoriasis, alopecia 
areata, la esclerodermia (esclerosis sistémica progresiva), la 
fibrosis sistémica nefrogénica, dermatomiositis, Arndt-Gottron 
escleromixedema.

14.	 Reumática, miocarditis, la miocarditis autoinmune, dilatación 
idiopática cardiomyopaty, las miocardiopatías restrictivas, la 
enfermedad de Chagas.

15.	 Glomerulonefritis IgA-nefropatía nefropatía membranosa, la 
glomeruloesclerosis focal y segmentaria idiopática síndrome 
nefrítico agudo, agudo y pielonefritis crónica, mieloma elenco 
de la nefropatía, la densa deposite la enfermedad.

16.	 La trasplantología – el rechazo de un trasplante, la incompatibilidad 
ABO del trasplante, injerto-versus-host disease.

17.	 La hepatitis autoinmune, VHC hepatitis crónica, la cirrosis biliar 
primaria

18.	 La enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa, la enteropatía 
autoinmune.

19.	 La tiroiditis autoinmune, de Graves orbitopatía, Tumbas’ 
oftalmopatía.

20.	 Enfermedades desmielinizantes – el síndrome de Guillain-Barré, 
síndrome de Miller-Fisher, Bickerstaff brainsten la encefalitis, 
la esclerosis múltiple, la esclerosis sistémica, la polineuropatía 
desmielinizante inflamatoria crónica, miastenia gravis, miasténico 
de Lambert-Eaton síndrome de down, síndrome neurológico 
paraneoplásico, la esclerosis lateral amiotrófica, stiff-man 
(de persona rígida) síndrome de down, la mioquimia (Morvan 
fibrilar de sydenham), la corea de sydenham, la encefalitis de 
Rasmussen, el insomnio familiar fatal, la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth.
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21.	 La enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson, 
síndrome de fatiga crónica. 

22.	 La adicción a las drogas, el alcoholismo.

23.	 Diabetes mellitus – microangiopatía diabética, la retinopatía 
diabética, la polineuropatía diabética, diabéticos, de los 
alimentos», la gestación de la diabetes. 

24.	 La sordera neurosensorial.

25.	 La uveítis, la óptica isquémica neuropaty, simpático 
ophthalmitis, relacionada con la edad degeneración macular, la 
queratoconjuntivitis.

26.	 El síndrome de Sjögren – keratostomies, querato oftalmía.

27.	 Arteriosclerosis, cardiopatía isquémica, infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular, la hiperlipidemia, la hipertensión 
arterial.

28.	 Amiloidosis la amiloidosis familiar, amiloidosis reactiva, sistémica 
amiloidosis senil, la enfermedad de Alzheimer.

29.	 Oncología – plasmaféresis después de que la radio y la 
quimioterapia.

30.	 La Tuberculosis – plasmaféresis durante la quimioterapia.

31.	 La enfermedad por radiación.

32.	 Exógenos toxicosis (drogas, medio ambiente). 

33.	 Gerontología (prophylaxy de la senilidad prematura, la 
menopausia).

34.	 Obstetricia – preeclampsia, herpes genital, retraso en el 
crecimiento intrauterino, ABO-incompatibilidad Rhesus, 
pérdida recurrente de embarazo (síndrome antifosfolípido), 
endometriosis, infertilidad, de hiperestimulación ovárica 
síndrome colestásico hepatosis, la hemorragia posparto y srpsis, 
el síndrome HELLP-síndrome de down.

35.	 Neonatología – retardo del crecimiento fetal, respiratopy 
síndrome de distrés, sepsis, síndrome neonatal, síndrome de 
down, la plasmaféresis en la reanimación neonatal.
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Facebook: Plasmaféresis Ecuador Doctor Gerardo Zumbana Lopez
gerardocardio@yahoo.com
plasmaféresisecuador@hotmail.com
www.clinicabanios.com

Dr. Profesor Valery A. Voinov
198022, San Petersburgo, calle Rentgen 12.
Tel. [812] 499-68-07. E-mail: voinof@mail.ru
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