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RESUMEN

La Neuromielitis éptica (NMO), también conocida como enfermedad de Devic, es
un trastorno autoinmune del sistema nervioso central que afecta principalmente el
nervio optico y la médula espinal. La aféresis ha surgido como un tratamiento
importante para la NMO al eliminar selectivamente componentes sanguineos
inflamatorios. Es esencial realizarla bajo supervision médica especializada.
Diagnosticar correctamente la NMO es desafiante debido a su similitud con otras
enfermedades. Los sintomas pueden variar ampliamente y afectar diferentes partes
del sistema nervioso central. Por ello la presente monografia tiene como objetivo
describir Neuromielitis Optica y la aféresis como alternativa de tratamiento. Por lo
que se explora en profundidad el papel de la aféresis en la Neuromielitis Optica a
través de analisis exhaustivos, se destaca la importancia de considerar opciones
terapéuticas alternativas en esta compleja enfermedad autoinmune, lo que
contribuye al conocimiento y atencion de esta afeccion médica de importancia
critica.
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ABSTRACT

Neuromyelitis optica (NMO), also known as Devic's disease, is an autoimmune
disorder of the central nervous system that primarily affects the optic nerve and
spinal cord. Apheresis has emerged as an important treatment for OIN by
selectively removing inflammatory blood components. It is essential to perform it
under specialized medical supervision. Correctly diagnosing NMO is challenging
due to its similarity to other diseases. Symptoms can vary widely and affect
different parts of the central nervous system. Therefore, the present monograph
aims to describe Neuromyelitis optica and apheresis as a treatment alternative.
Thus, the role of apheresis in Neuromyelitis Optica is explored in depth through
exhaustive analysis, highlighting the importance of considering alternative
therapeutic options in this complex autoimmune disease, which contributes to the

knowledge and care of this critically important medical condition.

Keywords: Plasma exchange, therapeutic, therapy, neuromyelitis optica.



INTRODUCCION

La Neuromielitis dptica (NMO) también conocida como la enfermedad de Devic,
es un trastorno autoinmune inflamatorio del sistema nervioso central que impacta
principalmente el nervio dptico y la médula espinal, aunque en ocasiones puede
involucrar al cerebro. Esta condicion tiene un profundo impacto en la calidad de
vida de los individuos que la experimentan, causando consecuencias devastadoras
(1). Esta afeccion se caracteriza por episodios recurrentes de inflamacion en el
nervio optico y la médula espinal, lo que resulta en sintomas como la pérdida de
vision y la debilidad muscular. A medida que la comunidad médica avanza en la
comprension de esta enfermedad, se han desarrollado diversas estrategias

terapéuticas para abordar sus desafios (2).

El recambio plasmatico terapéutico, es un procedimiento que implica la eliminacion
selectiva de componentes sanguineos, ha emergido como una herramienta crucial
en el tratamiento de la NMO. En esta monografia, exploraremos en profundidad el

papel del recambio plasmatico terapéutico en el manejo de la Neuromielitis Optica
@A).

El recambio plasmaético terapéutico en la neuromielitis dptica es un procedimiento
médico en el que se separan y eliminan ciertos componentes de la sangre, como las
células sanguineas o las proteinas, con el objetivo de reducir la inflamacion y los
autoanticuerpos que pueden estar involucrados en el desarrollo de esta enfermedad
autoinmune. Por tanto, puede ayudar a controlar los sintomas y prevenir recaidas
en algunos pacientes con dicha enfermedad al eliminar los elementos del sistema

inmunologico que atacan el sistema nervioso central, aunque su efectividad puede



variar de un paciente a otro. Es importante que este procedimiento se realice bajo
supervision de un equipo médico especializado en trastornos autoinmunes y

neuroldgicos (4).

Alvarez F (4) menciona que la aféresis, procedimiento fundamental del recambio
plasmatico terapéutico (RPT), involucra la extraccion y sustitucion del plasma en
pacientes, siendo un método frecuentemente empleado en enfermedades con
presunta etiologia inmune. Especificamente en casos de neuromielitis optica, se
analiz0 la eficacia del tratamiento, registrando respuestas completas, parciales y la
falta de respuesta. El estudio subraya la importancia del RPT en el tratamiento de
la enfermedad de Devic, resaltando la necesidad de llevar a cabo investigaciones
adicionales para comprender mejor los efectos a largo plazo de este enfoque

terapéutico.

La identificacion correcta de la neuromielitis Optica representa un reto, debido a su
parecido clinico con otras enfermedades neurodegenerativas, incluyendo la
esclerosis maltiple. Una falta de manejo apropiado de esta afeccion puede resultar

en un rapido empeoramiento y en consecuencias neuroldgicas severas (5).

Para diagnosticar la neuromielitis Optica, se consideran varios criterios. Primero, se
busca la presencia de neuritis optica y mielitis transversa aguda, asegurandose de
gue no haya otras enfermedades afectando areas fuera del nervio 6ptico y la médula
espinal. También se requiere al menos un criterio adicional, como una resonancia
magnética del cerebro que no indique esclerosis multiple, una resonancia magnética
de la médula espinal mostrando una lesion significativa, un alto nimero de células

blancas en el liquido cefalorraquideo, o anticuerpos especificos de NMO. Ademas,



se consideran otros criterios menores como neuritis optica bilateral o severa, asi
como debilidad grave en uno o mas miembros. Finalmente, se evalUan situaciones
especificas como episodios recurrentes de inflamacion severa en la médula espinal,
casos en asiaticos con sintomas que se asemejan a la esclerosis maltiple, o neuritis
Optica y mielitis asociadas a lesiones en areas cerebrales especificas (6).
En cuanto a los signos y manifestaciones, presentan una amplia variedad, ya que
pueden surgir de diversas regiones del sistema nervioso central. Los pacientes
pueden experimentar desde una repentina pérdida de la capacidad visual y molestias
oculares hasta sintomas que afectan la funcién motora y sensorial debido al dafio

en la médula espinal (7).

Un estudio realizado por Nolasco et al, (8) se basd en un caso clinico sobre un
paciente con NMO el cual fue tratado de manera exitosa con recambio plasmatico
terapéutico (RPT) después que el tratamiento convencional con esteroides no
tuviera exito. En el que se destaca la eficacia del recambio plasmaético terapéutico
en NMO, especialmente en situaciones refractarias a los tratamientos estandar,
destacando la importancia de considerar opciones terapéuticas alternativas en esta

enfermedad.

Desde su historia y evolucion hasta su aplicacién clinica y resultados obtenidos, en
el presente estudio se examinard detenidamente como esta terapia puede
revolucionar la atencion médica de los pacientes con NMO y ha brindado esperanza
a quienes luchan contra esta compleja enfermedad autoinmune. A través de un
analisis exhaustivo, esta monografia describira sobre los avances y desafios en el

uso del recambio plasmatico terapéutico como terapia en la enfermedad de Devic,



contribuyendo asi al conocimiento y la atencion de esta afeccion meédica de

importancia critica.

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACION

El estudio con respecto a la aféresis en la neuromielitis 6ptica (NMO) o enfermedad
de Devic, es vital debido a su potencial para proporcionar tratamientos alternativos
en casos donde los métodos convencionales, como los esteroides, fallan. Esta
técnica, que incluye el recambio plasmatico terapéutico (RPT), puede eliminar
anticuerpos dafiinos, como los anti-AQP4, del plasma, reduciendo la actividad de
la enfermedad. Ha demostrado ofrecer mejoras rapidas en los sintomas y puede
ayudar a prevenir recaidas y la progresion de la enfermedad. Ademas, la
investigacién en este campo enriquece el conocimiento cientifico sobre las terapias
para trastornos autoinmunes del sistema nervioso central y facilita un enfoque mas

personalizado en el tratamiento de la NMO.

Por consiguiente, este estudio se justifica debido a la necesidad de mejorar la
atencion médica, estandarizar practicas clinicas, contribuir al conocimiento
cientifico y, en Gltima instancia, mejorar la calidad de vida de los pacientes que
enfrentan esta enfermedad autoinmune poco comdn y devastadora. Asimismo, es
importante porque puede contribuir al avance de la medicina, mejorar la atencion
médica, proporcionar informacion util a pacientes y cuidadores, y estimular la
investigacion futura en este campo. Ademas, puede ayudar a aumentar la conciencia

sobre esta enfermedad autoinmune y su tratamiento.



OBJETIVO

Describir la neuromielitis dptica y el recambio plasmatico terapéutico como terapia

alternativa.

CUERPO

Definicion de la neuromielitis 6ptica

Se trata de un trastorno que en el pasado solia ser denominado la enfermedad de
Devic, abarca el espectro de la neuromielitis dptica que corresponde a una afeccién
inflamatoria desmielinizante que afecta el sistema nervioso central. Esta condicion
se caracteriza por la presencia de episodios de neuritis Optica, mielitis transversa y
otras manifestaciones neurolégicas similares a las observadas en la esclerosis

maltiple (9).

Cabe recalcar que la enfermedad es recurrente, con episodios de empeoramiento de
los sintomas seguidos de periodos de remision. En muchos casos, se encuentran
anticuerpos anti-acuaporina-4 (anti-AQP4) en la sangre, que desencadenan la
respuesta autoinmune. Esta enfermedad presenta sintomas similares a los de la
esclerosis multiple, pero afectan areas distintas del sistema nervioso central; por lo
que el diagndstico temprano y el tratamiento son esenciales para prevenir la
discapacidad. Los tratamientos incluyen inmunodepresores, terapias de
modificacion de la enfermedad y, en ocasiones recambio plasmatico terapéutico

(RPT) (10).

En ese sentido, se puede decir que algunos tratamientos destinados de la esclerosis

maultiple pueden ser perjudiciales para la neuromielitis Optica. La mielitis transversa



aguda, se caracteriza por una lesion longitudinal extensa en la resonancia magnética
de la médula espinal y, generalmente es seguida por neuritis Optica. Otras
caracteristicas clinicas incluyen el sindrome del area postrema, afectacion del
tronco encefélico, asi como sintomas diencefalicos y cerebrales que pueden estar

relacionados con anomalias tipicas detectables en la resonancia magnética (11).

Patogenia

La patogenia de la neuromielitis Optica incluye diversos aspectos clave, como la
presencia de anticuerpos especificos conocidos como anticuerpos anti-aquaporina
4 (anti-AQP4), que se dirigen contra la aquaporina 4, una proteina en las células
astrociticas del cerebro y la médula espinal. Estos anticuerpos atacan y dafian los
astrocitos, células clave para el mantenimiento y funcionamiento del sistema
nervioso. Este dafio a los astrocitos conduce a la desmielinizacion y a una respuesta
inflamatoria significativa, causando lesiones principalmente en el nervio optico y
la médula espinal. Los sintomas caracteristicos incluyen pérdida de vision y

debilidad o paralisis de extremidades (12).

Es importante destacar que la patogenia implica la identificacion de los factores
causales, los agentes infecciosos o las anormalidades bioldgicas que desencadenan
una enfermedad. También incluye la comprension de las interacciones entre estos
factores y el sistema inmunoldgico, asi como las células del cuerpo, dichas
interacciones conducen a los sintomas y las manifestaciones clinicas de la

enfermedad (13).



Fisiopatologia

La fisiopatologia de la neuromielitis optica (NMO) vy los trastornos del espectro
NMOSD se caracteriza por un proceso inflamatorio y desmielinizante en el sistema
nervioso central, afectando principalmente la médula espinal y los nervios épticos,
y potencialmente otras regiones cerebrales como el area postrema del bulbo
raquideo y el diencéfalo. Un factor clave en la patogénesis de estos trastornos es la
presencia de anticuerpos contra la aquaporina 4 (AQP4-1gG), presentes en un 60-
90% de los pacientes. Estos anticuerpos desencadenan una citotoxicidad astrocitaria
dependiente de la activacion del complemento, lo que resulta en una injuria primaria
en los astrocitos y una reaccion inflamatoria con liberacion de citokinas, causando
dafio secundario en los oligodendrocitos, pérdida de mielina, y muerte neuronal

(12).

La fisiopatologia del trastorno del espectro de neuromielitis dptica (NMOSD) se
centra en la respuesta inmune, que desencadena la activacion del complemento y
provoca la pérdida irreversible de astrocitos a traves del complejo de ataque de
membrana. Aungue se ha observado que el 42% de los pacientes seronegativos
muestran anticuerpos contra la glicoproteina del oligodendrocito, la fisiopatologia
en estos casos aun se encuentra en fase de investigacion. La evolucion de la
enfermedad puede variar segun el estado seroldgico, siendo mas comuin en
pacientes jovenes y asociada a una mayor discapacidad. Sin embargo, persiste la
falta de consenso en cuanto a la presentacion clinica, el curso y la gravedad de la
enfermedad, posiblemente debido a la escasa disponibilidad de estudios

epidemioldgicos hasta la fecha (14).



El nervio éptico se compone por los axones derivados de las células ganglionares
de la retina, que adquieren mielina en la seccidn posterior después de atravesar la
ldmina cribosa. Los oligodendrocitos son responsables de proporcionar esta mielina
y son susceptibles a la afectacion en el caso de la esclerosis multiple (EM).
Investigaciones han demostrado que la distincién entre la papilitis y la afeccion no
retrobulbar depende de si la afectacion ocurre antes o después de la Iamina cribosa.
En ambos casos, se produce una respuesta inflamatoria caracterizada por la
presencia de monocitos, mediada por células T colaboradoras (Th). Aunque la
respuesta principal es de naturaleza celular, también puede haber un componente
humoral. La inflamacion se asocia con areas de desmielinizacién y la consiguiente
degeneracion de los axones. La mielina es fagocitada por los macréfagos y la
microglia activada, lo que conduce a una reaccion cicatricial. Los astrocitos también
contribuyen a la formacion de tejido fibroso en las placas, lo que interrumpe la
transmision de impulsos nerviosos. Tras el episodio inflamatorio, se produce un

proceso de remielinizacion que a menudo es incompleto (15).

En el trastorno de espectro de neuromielitis dptica, el sistema inmunolégico ataca
a proteinas como la acuaporina 4 y la MOG, dafiando los astrocitos y los
oligodendrocitos y causando inflamacién y desmielinizacién en el sistema nervioso
central. Se distinguen tres tipos de este trastorno: aquellos con anticuerpos anti-
acuaporina-4 positivos, los que tienen anticuerpos MOG positivos, y aquellos sin

ninguno de estos anticuerpos, pero con sintomas neuromielitis dptica (16).



Epidemiologia

El NMOSD suele manifestarse de manera esporédica, siendo alrededor del 3% de
los casos relacionados con antecedentes familiares asociados al alelo HLADRB11-
3. Esta enfermedad es poco comun y afecta a personas de todas las etnias, aunque
es mas prevalente en afrodescendientes y asiaticos, con una frecuencia estimada de
entre 1y 4 casos por cada 100,000 individuos. Se observa con mayor frecuencia en
mujeres jovenes, abarcando entre el 68% y el 88% de los casos, y alrededor del 25%
de los pacientes también presentan otra enfermedad autoinmune, especialmente
aquellos que son seropositivos para el anti-AQP4. Un 5% de los casos se inician
durante la infancia, siendo mas predominante en nifias en una proporcién de 3 a 1,
con una edad promedio de inicio de 12 afios. Aproximadamente, entre el 15% y el
20% de los episodios desmielinizantes en nifios cumplen con los criterios

diagnosticos de NMOSD (7).

La frecuencia de dicha enfermedad en Europa y Norteamérica varia entre 0 y 4.4
casos por cien mil habitantes, en contraste con Latinoamérica, donde no se han
establecido cifras precisas, a menudo se confunde de manera errénea con la
esclerosis multiple. La enfermedad afecta con mayor frecuencia a las mujeres. En
aproximadamente el 70% de pacientes con NMO, se presentan recaidas tras los
primeros sintomas, siendo mas comunes en las mujeres seropositivas, que presentan
una relacion de recaidas de 9/10 a 1 en comparacién con los hombres. Las
reincidencias tienden a ocurrir con mayor frecuencia entre los 35 y 45 afios, aunque
es importante destacar que esta enfermedad puede manifestarse a cualquier edad,

incluso en nifios y ancianos. Generalmente los nifios no presentan anticuerpos con



la acuaporina 4 en sangre. Se han documentado casos en los que la neuromielitis
Optica coexiste con otras enfermedades autoinmunitarias como el lupus eritematoso
sisttmico y el sindrome de Sjogren, asi como la presencia de anticuerpos

anticardiolipinas y anticoagulantes lupicos (17).

Sintomas y signos

Los signos y sintomas de esta enfermedad son diversos, dado que pueden surgir por
el compromiso de las distintas &reas del sistema nerviosos central. Entre los mas
comunes se encuentra la inflamacion de ambos nervios 6pticos, que en casos graves
puede llevar a la pérdida de la vision, asi como inflamacion de la médula espinal
(mielitis transversa). No obstante, también se observan otras manifestaciones
clinicas, como el sindrome relacionado con el &rea postrema, que se caracteriza por
vomitos y/o espasmos persistentes dificiles de controlar, o sintomas resultantes de
la afectacion del tronco cerebral, como mareos, pérdida de audicion sensorineural,
paralisis facial, neuralgia del trigémino, visién doble, caida del parpado y

movimientos oculares incontrolados (nistagmo) (12).

Algunos individuos también experimentan intensas nauseas, episodios de vémitos,
asi como trastornos sensoriales y motores atribuidos a la afectacion del tronco
cerebral, vinculados con el talamo y el hipotdlamo. En lo que concierne a las
complicaciones cerebrales, pueden incluir debilidad en un lado del cuerpo,
reduccion de la sensibilidad y problemas visuales graves, generalmente
relacionados con lesiones en areas mas profundas del cerebro. Menos del 10%
comienzan con sintomas similares a una encefalomielitis diseminada aguda. En la

mayoria de las situaciones en las que se detecta la presencia de AQP4, la
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enfermedad se desarrolla de manera crénica y recurrente, lo que conlleva a la

presencia de discapacidades residuales (7).

Los sintomas de la Neuromielitis Optica (NMO) suelen tener un profundo impacto
negativo en el funcionamiento fisico de los pacientes. Esto se traduce en una
disminucion significativa en la calidad de vida debido a diversos factores, como la
discapacidad, la fatiga y la depresion, todos los cuales ejercen un efecto perjudicial
en su bienestar general. Por tanto, resulta fundamental adoptar un enfoque de

atencion multidisciplinario para abordar las necesidades de estos pacientes (2).

Los sintomas del tronco encefalico se presentan en aproximadamente un tercio de
los pacientes con el Espectro de la Neuromielitis Optica (NMOSD), y en alrededor
de la mitad de estos casos, constituyen la primera manifestacion de la enfermedad.
Entre los sintomas mas comunes relacionados con el tronco encefélico, se
encuentran los vomitos (33%), el hipo (22%), la disfuncién oculomotora (20%) y
el prurito (12%). Le siguen en frecuencia la pérdida de audicidn, la paralisis facial,
el vértigo y la neuralgia del trigémino, que se presentan en aproximadamente un

2% de los casos cada uno (11).

También se deben mencionar los espasmos ténicos que suelen seguir a esta afeccion
y responder de manera efectiva a un tratamiento con dosis bajas de carbamazepina.
Ademas, el dolor neuropatico asociado a la mielitis transversa tiende a ser mas
grave y debilitante en comparacion con la esclerosis multiple, por lo que es
beneficioso contar con el apoyo de un equipo local de manejo del dolor desde las
etapas iniciales. Es importante destacar que la depresion y la fatiga, son de

moderadas a graves, son sintomas comunes en este contexto Yy suelen estar
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relacionados con el dolor neuropético, lo que complica su tratamiento. Por lo tanto,
se recomienda un enfoque multidisciplinario que incluya revisiones periodicas para

evaluar la efectividad de las terapias farmacologicas (6).

Recambio plasmético en la neuromielitis dptica

El recambio plasmaético es un tratamiento que implica la eliminacién de parte del
plasma sanguineo del paciente y su reemplazo con un sustituto, como albimina o
plasma fresco congelado. El objetivo del recambio plasmatico en la NMO y otras
enfermedades autoinmunes es reducir la cantidad de anticuerpos y otras sustancias
inflamatorias presentes en el plasma sanguineo que estan contribuyendo a la

respuesta inmune anormal y la inflamacion en el sistema nervioso central (18).

En el tratamiento de los episodios agudos y recaidas de la Neuromielitis Optica
(NMOSD), se sugiere comenzar con metilprednisolona a una dosis de 30 mg por
kilogramo por dia durante 5 dias, con un méximo de 1000 mg. Si no se observa una
mejoria significativa, se debe considerar la plasmaféresis, que implica 5-7
intercambios. En casos donde la plasmaféresis no sea una opcion viable, la
inmunoglobulina intravenosa puede ser una alternativa. En situaciones de respuesta
insatisfactoria, se puede repetir la metilprednisolona para aumentar la efectividad

de la plasmaféresis (7).

La decisidn de mantener o reducir gradualmente los corticoides durante 2 a 6 meses
dependera de los resultados de las pruebas seroldgicas y si se trata de un primer
episodio o de exacerbaciones recurrentes. Se ha acumulado evidencia que respalda
la importancia de la terapia inmunosupresora para controlar la actividad de la

enfermedad y prevenir futuros ataques. Sin embargo, las recomendaciones se basan
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en observaciones clinicas y opiniones de expertos, y existe controversia sobre si el
plan de mantenimiento debe ser igual para formas seropositivas y seronegativas

(19).

Las técnicas de aféresis utilizan distintos grados de recomendacion, con el Grado
1A como el mas fuerte. En pacientes pediatricos, se requieren precauciones debido
a diferencias fisiologicas y tamafios de venas. Un acceso vascular adecuado es
esencial. Aunque relativamente segura, la aféresis puede tener efectos adversos.

(20).

El tratamiento efectivo de los ataques en pacientes con trastornos del espectro de la
neuromielitis Gptica es de vital importancia, ya que la discapacidad a largo plazo en
estos casos se acumula debido a una recuperacion deficiente después de los ataques.
Es recomendable el recambio plasmatico, ya que puede ser mas efectiva que la
terapia de pulsos con esteroides a altas dosis cuando se trata de ataques que

involucran la médula espinal (21).

En el caso de la inmunoadsorcion ( 1A), también se realiza una separacién inicial
del plasma, a través de un dispositivo IA. Dependiendo del dispositivo utilizado, se
emplean diferentes adsorbentes, como el triptéfano en dispositivos de un solo paso
o la proteina A derivada de la pared celular de Staphylococcus aureus en
dispositivos reutilizables. La 1A elimina ciertos constituyentes del plasma, como las
inmunoglobulinas y el complemento, mientras conserva en su mayoria la albimina

y los factores de coagulacion, que luego se reinfunden (21).

Ademas de reducir inmediatamente los autoanticuerpos en la circulacion, tanto el

recambio plasmatico como la IA también pueden tener efectos sobre la
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redistribucion de inmunoglobulinas y posteriores cambios inmunomoduladores.

(21).
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CONCLUSIONES

La Neuromielitis dptica es un trastorno autoinmune inflamatorio del sistema
nervioso central esta patologia afecta principalmente al nervio dptico y la
médula espinal, en ocasiones puede involucrar al cerebro, tiene un profundo
impacto en la calidad de vida de los individuos que la experimentan,
causando consecuencias devastadoras. Esta patologia se caracteriza por
episodios recurrentes de inflamacion en el nervio 6ptico y la médula espinal,

lo que resulta en sintomas como la pérdida de vision y la debilidad muscula

El recambio plasmaético terapéutico, es un procedimiento que implica la
eliminacion selectiva de componentes sanguineos, ha emergido como una
herramienta crucial en el tratamiento de la NMO, esta técnica, que incluye
el recambio plasmatico terapéutico (RPT) elimina los anticuerpos anti-

AQP4 del plasma, reduciendo la actividad de la enfermedad.
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ANEXOS

Anexo 1.
RMN de Orbitas: engrosamiento del nervio optico del ojo izquierdo y pérdida de

la continuidad de la membrana y leve tortuosidad

Nota: Informacion obtenida de la Revista Médica, Colegio de Médicos y

Cirujanos de Guatemala.
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Anexo 2.
RMN Cerebral: inflamacion en Entrecruzamiento del nervio 6ptico hacia el

cerebro, con mayor acentuacion de ojo izquierdo

TECNISCAN DE CUATEMALA 29
AcCC Num:CRISSO3095

Signa
Ex: 1

TECNISCAN DE GUATEMALA 29
Ext 1e2 " ACC Num: CRISSO309S
z 0 > o

Nota: Informacién obtenida de la Revista Médica, Colegio de Médicos y

Cirujanos de Guatemala.
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Anexo 3.
Resonancia nuclear magnética cervical contrastada que evidencia hiperdensidad

centromedular sin realce de segmentos C4y de T7a T8

Nota: Reporte de caso del estudio de Pedraza et al. (17)
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Anexo 4: Estructura general de las AQPs

Proteina Intrinseca de Transporte de Agua y nutrientes
Membrana (MIP), AQPs [t
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Fig. Representacidon de la proteina acuaporina integrada a la membrana
plasmatica
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