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RESUMEN
Antecedentes: La polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica (PDIC)
representa una condicién poco frecuente, pero de gran relevancia que afecta el
sistema nervioso periférico, su caracteristica distintiva es una respuesta autoinmune
que provoca una inflamacion persistente y el deterioro de la mielina que rodea los
nervios, dando lugar a sintomas neuroldgicos extremadamente debilitantes, los
cuales a menudo resultan en una discapacidad significativa para los pacientes. En
este contexto, se ha enfocado la atencidn en la terapia de aféresis como una opcion
terapéutica promisoria para el manejo de la PDIC. Objetivo: Describir la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica y la aféresis como alternativa
terapéutica. Tipo de estudio: El estudio se basa en revisiones sistematicas.
Conclusiones: La aféresis terapéutica involucra la extraccion cuidadosa de
componentes sanguineos, como el plasma, con el objetivo de eliminar los
anticuerpos autoinmunes que estan implicados en el dafio a la mielina y la
inflamacion en los nervios, este enfoque terapéutico puede ser beneficioso para
ciertos pacientes que padecen PDIC, ofreciendo un alivio de los sintomas y una

mejora en su calidad de vida.

Palabras claves: Polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica, aféresis,

neuropatia.



ABSTRACT

Background: Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy (CIDP) is a
rare but highly significant condition affecting the peripheral nervous system. Its
hallmark is an autoimmune response that causes persistent inflammation and the
deterioration of the myelin surrounding the nerves, resulting in extremely
debilitating neurological symptoms, often resulting in significant disability for
patients. In this context, attention has focused on apheresis therapy as a promising
therapeutic option for the management of CIDP. Objective: To describe chronic
inflammatory demyelinating polyneuropathy and apheresis as a therapeutic
alternative. Type of study: This study is based on systematic reviews.
Conclusions: Therapeutic apheresis involves the careful extraction of blood
components, such as plasma, with the goal of removing autoimmune antibodies
implicated in myelin damage and nerve inflammation. This therapeutic approach
may be beneficial for certain patients with CIDP, offering symptom relief and
improved quality of life.

Keywords: Chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy, apheresis,

neuropathy.



I. INTRODUCCION

La Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Cronica (CIDP) representa un
desafio considerable en el campo de la neurologia debido a su complejidad
patoldgica y a la variabilidad en las respuestas al tratamiento. Esta afeccion,
también conocida como PDIC, se caracteriza como una neuropatia adquirida con
un mecanismo inmunomediado, lo que significa que el sistema inmunoldgico
desempeiia un papel fundamental en su desarrollo. Este trastorno afecta los nervios
periféricos al provocar la desmielinizacion, que consiste en la pérdida o deterioro
de la capa aislante que rodea los nervios, afectando asi la conduccion de los
impulsos nerviosos. La CIDP impacta profundamente la vida de los pacientes, no
solo a nivel fisico, sino también emocional y social. La pérdida de mielina en los
nervios periféricos da lugar a una variedad de sintomas neurologicos, como
debilidad muscular, alteraciones sensoriales y, en casos graves, discapacidad
motora. La progresion de estos sintomas es variable entre individuos, lo que

complica ain mas su diagnostico y tratamiento (1).

En cuanto a la prevalencia, se estima que la PDIC afecta a un porcentaje de la
poblacion que varia entre 1 y 10 casos por cada 100,000 habitantes. Este rango
puede verse influenciado por factores como la demografia, la genética y otros
aspectos ambientales. Comprender con precision la frecuencia de la PDIC es

esencial para contextualizar su relevancia clinica (2).

Es importante destacar que, aunque este trastorno puede desarrollarse en adultos,
existen casos excepcionales con inicio temprano en la infancia y formas congénitas,

aunque estas manifestaciones son poco comunes y, en ocasiones, pueden incluso



remitir de forma espontanea. Ademas, la PDIC no estd limitada a un grupo
especifico de la poblacion, y se han observado casos relacionados con trasplantes
de organos. Esto sugiere una relaciéon compleja entre el sistema inmunologico y el
desarrollo de la enfermedad, planteando preguntas importantes sobre los factores
desencadenantes y las interacciones bioldgicas involucradas. En términos de
género, la PDIC muestra una mayor incidencia en hombres en comparacion con
mujeres, con una proporcion de 2 a 1. Esta disparidad de prevalencia entre los sexos
agrega una capa adicional de complejidad a la enfermedad, lo que sugiere posibles

influencias genéticas o hormonales en su aparicion y curso (3).

En el tratamiento de esta afeccion, se utilizan diversas modalidades terapéuticas,
como glucocorticoides, inmunoglobulina intravenosa (Igl'V) y plasmaféresis (PE).
En muchos casos, estas terapias logran estabilizar la condicién de los pacientes
afectados por la CIDP o incluso inducir la remision completa de los sintomas. La
plasmaféresis, en particular, implica la extraccion de la porcion liquida de la sangre
de un paciente, separando sus componentes sanguineos y luego reintroduciendo la
sangre en el paciente. Este procedimiento tiene como objetivo eliminar ciertos
elementos del sistema inmunoldgico, como anticuerpos u otras sustancias
inflamatorias, que pueden contribuir a la respuesta autoinmune en la CIDP. La
eficacia de la plasmaféresis en la CIDP subraya su importancia como una opcion
terapéutica valiosa, especialmente en casos donde otras modalidades de tratamiento
pueden no ser suficientemente efectivas. Sin embargo, es crucial enfatizar que la
eleccion de utilizar la plasmaféresis u otras opciones terapéuticas debe basarse en

una evaluacion individualizada de cada paciente, teniendo en cuenta factores como



la gravedad de los sintomas, la respuesta a tratamientos previos y las caracteristicas

especificas de cada caso (4).



II. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL
Describir la polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica y la aféresis como

alternativa terapéutica.



I11. CUERPO

Definicion de polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica

La polineuropatia desmielinizante cronica inflamatoria (CIDP) es una enfermedad
neurologica autoinmune que reviste gran importancia en el ambito médico debido
a su complejidad patoloégica y su impacto en la calidad de vida de quienes la
padecen. Se trata de una afeccidon que afecta a un considerable nimero de individuos
en todo el mundo, y su caracteristica distintiva es la inflamacién crénica de los
nervios periféricos. En la CIDP, el sistema inmunoldgico del cuerpo ataca de
manera inapropiada la mielina, la sustancia que rodea y aisla los nervios, lo que
lleva a la pérdida o deterioro de esta capa aislante. Como resultado, la transmision
de los impulsos nerviosos se ve afectada, lo que se manifiesta en una variedad de
sintomas. Entre los sintomas mas comunes de la CIDP se incluyen la debilidad
muscular, el entumecimiento en las extremidades, la dificultad para caminar y la

fatiga (5).

Desde wuna perspectiva clinica, la Polineuropatia Inflamatoria Cronica
Desmielinizante (CIDP) se divide en dos categorias: los casos tipicos y los atipicos.
La CIDP tipica se caracteriza por ser una neuropatia simétrica que afecta tanto a los
musculos proximales como a los distales. Por otro lado, la CIDP atipica engloba
subtipos como la Neuropatia Simétrica Adquirida Desmielinizante Distal (DADS)
y la Neuropatia Sensitiva y Motora Adquirida Desmielinizante Multifocal
(MADSAM o Sindrome de Lewis-Sumner). La DADS se manifiesta como una
neuropatia sensorial o sensoriomotora simétrica que se extiende a lo largo de la
longitud del nervio y a menudo estd asociada con una paraproteina de IgM, asi como

con latencias motoras distales significativamente incrementadas (6).



Aunque sus caracteristicas son similares a las de una neuropatia desmielinizante
con anticuerpos antimielina asociados a la glicoproteina (MAG), los criterios
EFNS/PNS excluyen la neuropatia anti-MAG de la CIDP debido a la presencia de
un anticuerpo especifico y una respuesta al tratamiento diferente. El MADSAM se
caracteriza por una distribucion multifocal, y su caracteristica electrofisiologica
distintiva es la presencia de bloqueo de conduccion. Ademads, se han reportado
variantes de la CIDP que afectan exclusivamente a los sistemas motor o sensorial,
con algunas de estas variantes limitadas a las raices nerviosas sensoriales
(polirradiculopatia sensorial inmunitaria crénica). Existe una neuropatia cronica
atdxica rara que esta asociada con oftalmoplejia, paraproteina de IgM, aglutininas
en frio y anticuerpos disialosil (gangliésidos), conocida con el acrénimo
CANOMAD. La identificacion de estos distintos fenotipos clinicos es esencial para
el manejo de los pacientes, ya que es probable que los subtipos tengan perfiles
clinicos y electrofisiologicos, asi como mecanismos inmunopatogénicos diferentes,

y, en consecuencia, respuestas diferentes al tratamiento (6).

Patogenia

La patogenia de la polineuropatia desmielinizante cronica inflamatoria (CIDP) es
compleja y multifactorial, involucrando factores tanto genéticos como ambientales.
Se han observado conexiones entre la CIDP y diversos agentes patdogenos, tales
como los virus de la hepatitis B y C, Bartonella henselae, Mycoplasma pneumoniae,
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), el citomegalovirus y el virus de
Epstein-Barr. Ademas, se han identificado posibles autoantigenos en esta

enfermedad, que incluyen proteinas como la proteina de mielina 0, la proteina de



mielina 2, la proteina periférica de mielina 22, la conexina 32 y la proteina basica
de mielina. Un aspecto relevante en la comprension de la patogenia de la CIDP es
la existencia de anticuerpos dirigidos contra proteinas localizadas en el nodo de
Ranvier, tales como la contactina-1, la proteina asociada a la contactina-1 y la
neurofascina 155. Estos anticuerpos desempefan una funcidn significativa en la
respuesta autoinmune que afecta a los nervios periféricos y contribuyen al proceso

de desmielinizacion (7).

De igual manera, se origina a partir de respuestas inmunitarias tanto celulares como
humorales que colaboran en conjunto y estan dirigidas contra antigenos presentes
en los nervios periféricos. Estas respuestas desencadenan un proceso de
desmielinizacion, que implica la pérdida de la capa de mielina que normalmente
rodea los nervios, a menudo acompafiada por degeneracién axonal secundaria. A
pesar de que algunos pacientes mencionan haber tenido infecciones previas, la
relacion entre estos episodios infecciosos y el inicio de la CIDP aun no cuenta con
evidencia definitiva. La consideracion de que la etiologia subyacente es autoinmune
se basa en la efectividad de tratamientos dirigidos al sistema inmunolégico, como
la gammaglobulina intravenosa (IVIg), el intercambio plasmatico y los
corticosteroides. En los nervios periféricos examinados post mortem, se pueden
identificar linfocitos T y macroéfagos en el epineurio y endoneurio, que son
componentes clave del proceso inflamatorio. Los linfocitos T activados
desempefian un papel central en este proceso, ya que generan citoquinas
proinflamatorias con capacidad citotoxica contra la mielina. Esto altera la barrera
hematoneural, que normalmente mantiene la homeostasis del endoneurio,

permitiendo que factores solubles circulen libremente en el entorno nervioso. El



desequilibrio entre las células Thl y Th2, junto con la posible contribucion de las
células Th17, desempefia un papel esencial en el desarrollo de la enfermedad.
Ademéas, se activa la via del acido araquidénico en el sistema nervioso de los
pacientes con CIDP, lo que se manifiesta mediante la expresion de COX-2 en

diversas células, abriendo la puerta a futuras investigaciones en esta area (8).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de esta neuropatia periférica autoinmune comienza con la
presentacion de antigenos no especificados que provienen de neuronas mielinizadas
a células T que reaccionan contra el propio organismo. Este proceso desencadena
la produccién de citoquinas e interleucinas proinflamatorias, que, en conjunto con
la respuesta autoinmune, ocasionan la permeabilizacion de la barrera entre el
sistema circulatorio y el sistema nervioso. La lesion se perpetia a través de una
respuesta intensificada por parte de los macrofagos y la activacion del
complemento, en particular, la formacion del complejo C5b-9. Ademas, la parte
relacionada con los componentes en la sangre de la enfermedad provoca la
acumulacion de citocinas y quimiocinas inflamatorias en el liquido cerebroespinal,
incluyendo las interleucinas 6, 8 y 17. Al mismo tiempo, se observa un dafio
causado por el estrés oxidativo, donde las enzimas NOX2 aumentan su actividad,
promoviendo la creacion de radicales libres de oxigeno. Aunque estas moléculas
tienen un papel protector en la eliminacion de patdgenos, en situaciones
inflamatorias excesivas, su produccion en exceso conduce a procesos de
citotoxicidad y dafio a las neuronas. Estos mecanismos combinados resultan en un

dafio generalizado que afecta las raices, los plexos y los nervios periféricos,



manifestdndose de manera clinica en diversos fenotipos debido a la variedad de

impactos en el sistema nervioso periférico (9).

El estudio de la fisiopatologia de la Polineuropatia Inflamatoria Cronica
Desmielinizante (CIDP) se convierte en un campo de investigacion crucial para
desvelar los mecanismos fundamentales de esta enfermedad neurologica compleja.
En el contexto de la CIDP, se desarrollan respuestas inflamatorias complejas que
impactan tanto en la mielina que envuelve los nervios periféricos como en los
propios axones. Uno de los aspectos mas enigmaticos de la fisiopatologia de la
CIDP radica en su capacidad para provocar tanto la pérdida de la mielina aislante
que rodea los nervios como el dafio temprano en las estructuras axonales. Esto
implica que, ademas de la disminucion de la capa protectora de mielina, también se
produce un deterioro en las estructuras de los axones, lo cual contribuye de manera
significativa a los sintomas y la discapacidad experimentada por los pacientes. Una
comprension profunda de estos procesos patologicos resulta crucial debido a que
podria abrir oportunidades para identificar nuevos blancos terapéuticos especificos.
Al entender los aspectos moleculares y celulares involucrados en la CIDP, los
investigadores pueden buscar enfoques de tratamiento mas precisos que aborden
directamente las causas subyacentes de la enfermedad en lugar de simplemente

tratar los sintomas (10).

Epidemiologia

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (PDIC) presenta una
prevalencia que oscila entre 1 y 7.7 casos por cada 100,000 personas. Esta variacion

en la prevalencia se atribuye a la diversidad de las manifestaciones clinicas y la falta



de marcadores especificos para su diagndstico, lo que influye en los resultados de
los estudios epidemiolodgicos. Es relevante resaltar que esta enfermedad puede
afectar a personas de cualquier edad, siendo mas frecuente entre los 30 y 50 afios,
pero también se puede presentar en niflos, generalmente entre los 5y 18 afios. Desde
una perspectiva epidemiologica, la PDIC se considera una afeccion relativamente
poco comun. La proporcion entre hombres y mujeres es de aproximadamente 2 a 1,
con una mayor tendencia a que los hombres la padezcan. Este patron de prevalencia
masculina puede influir en la interpretacion de la prevalencia en distintos grupos de
edad y regiones geograficas. Ademas, la enfermedad puede manifestarse en
diversas formas clinicas, que incluyen la forma clasica y variantes sensoriales,
focales, motoras, agudas o el sindrome de Lewis-Sumner. Esta diversidad en las
presentaciones clinicas puede dificultar la identificacion y el diagnéstico preciso de
la PDIC en los estudios epidemiologicos, ya que cada variante puede tener

caracteristicas particulares y requerir enfoques especificos de tratamiento (11).

Sintomas y signos de la enfermedad Polineuropatia desmielinizante

inflamatoria cronica

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica (CIDP) se presenta con una
variedad de sintomas que afectan los nervios periféricos. Estos sintomas
comprenden debilidad muscular tanto en las extremidades cercanas al tronco como
en las extremidades distales, y esta debilidad puede desarrollarse gradualmente con
el tiempo. Ademds, se pueden experimentar sensaciones anormales como
entumecimiento o sensacion de hormigueo, y se produce una disminucién en la

capacidad de percibir el tacto, la temperatura y el dolor. La CIDP también se
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caracteriza por la presencia de hiperreflexia, donde los reflejos neurologicos
muestran una reaccion exagerada. Ademas, puede observarse el signo de Babinski,
que es una respuesta anormal a la estimulacion de la planta del pie. La enfermedad
presenta un curso insidioso y crénico, con un inicio gradual y sintomas persistentes

durante mas de 8 semanas (12).

La CIDP afecta tanto aspectos motores como sensoriales, generando una amplia
variedad de sintomas que pueden tener un impacto significativo en la calidad de
vida. La debilidad y otros sintomas pueden llevar a limitaciones en la movilidad y
en las actividades cotidianas, lo que a su vez puede afectar el bienestar emocional
y psicologico del paciente. El tratamiento, que puede incluir corticosteroides,
inmunoglobulina y otros medicamentos inmunosupresores, puede proporcionar
alivio y mejorar la funcion nerviosa en algunos casos. Sin embargo, la presentacion
de la CIDP puede variar de un individuo a otro, y es crucial un diagndstico y
tratamiento tempranos para mejorar el prondstico y la calidad de vida de los

pacientes (12).

Este trastorno clinico se caracteriza por su curso, que puede manifestarse a través
de recaidas intermitentes o de una progresion gradual a lo largo del tiempo, teniendo
un impacto significativo en la funciéon motora. La debilidad que se experimenta en
este trastorno afecta tanto a las extremidades cercanas al tronco como a las
extremidades distales, lo que significa que puede influir en la fuerza muscular en
diferentes partes del cuerpo. Es relevante destacar que esta debilidad puede
presentarse con o sin alteraciones en la sensibilidad, lo que implica que algunos

individuos pueden experimentar cambios en la percepcion, como entumecimiento
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0 sensaciones andmalas, mientras que otros pueden no tener estas manifestaciones

(13).

La duracién del proceso evolutivo es un rasgo distintivo, ya que se necesita un
periodo minimo de 8 semanas para considerar este trastorno en particular. En el
centro de este trastorno reside una respuesta inmunoldgica anémala, en la que el
sistema de defensa del cuerpo ataca de forma inadecuada los componentes de los
nervios periféricos. Este ataque conlleva a la desmielinizacion, un proceso en el
cual la capa aislante que rodea los nervios, conocida como mielina, sufre pérdida o
dano. Ademads, se produce dafio en las partes centrales de los nervios, conocidas
como axones, lo que contribuye a la disfuncién neuromuscular que se observa

clinicamente (13).

La Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Croénica (PDIC) se refiere a una
condicion en la que se desencadena una respuesta inmunomediada que afecta las
estructuras nerviosas periféricas. Este proceso resulta en una disminucioén gradual
de la fuerza muscular, especialmente en los grupos musculares cercanos al tronco,
asi como en la ausencia o disminucion de los reflejos neuromusculares. La PDIC
puede presentarse de diversas maneras, lo que permite su clasificacion en categorias
tipicas y atipicas, teniendo en cuenta aspectos como la simetria de la afectacion y
la presencia de signos o sintomas adicionales que no estan relacionados con el

sistema neuromuscular (14).

La evaluacion precisa de estas caracteristicas requiere la utilizacion de técnicas
especializadas, como la electro-neuromiografia. En términos generales, la PDIC

suele estar vinculada con situaciones de estrés en el sistema inmunologico, que

12



pueden ser desencadenadas por enfermedades especificas o tratamientos de
inmunoterapia. Esta respuesta inmunomediada es lo que desencadena Ila
desmielinizacion de los nervios periféricos, lo que a su vez contribuye a los
sintomas clinicos caracteristicos de la enfermedad. Para realizar un diagndstico
preciso y gestionar adecuadamente la PDIC, es fundamental comprender estos
mecanismos inmunologicos y detectar patrones especificos durante la evaluacion

clinica (14).

Los sintomas de la PDIC generalmente se manifiestan de manera gradual durante
un periodo de al menos 2 meses. La enfermedad puede presentarse en dos patrones
principales. Uno de ellos es un patron progresivo, en el cual los sintomas empeoran
con el tiempo de manera continua. El otro es un patron de recaidas y remisiones, en
el que los pacientes experimentan episodios de mejoria seguidos de recaidas en sus
sintomas. Estos patrones de presentacion pueden variar entre los afectados por la
enfermedad, y la comprension de estos aspectos es esencial para el diagndstico y

manejo adecuados de la PDIC (15).

Investigaciones y aplicaciones de la aféresis

La Polineuropatia Desmielinizante Crénica Inflamatoria (CIDP) se refiere a una
condicion cronica del sistema nervioso periférico en la cual se produce dafio en los
nervios debido a una respuesta inmunologica anormal. A pesar de que es comun
tratar la fase activa de la inflamacion de la enfermedad, suele haber déficits
neurologicos residuales e irreversibles. El manejo de esta afeccion involucra la

necesidad de abordar tanto la actividad inmunoldgica anormal que provoca déficits
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continuos como la gestion de los sintomas residuales mediante intervenciones de

apoyo (16).

Los tratamientos basados en la modulacion del sistema inmunoldgico se rigen por
varios principios fundamentales. En primer lugar, la administracion temprana de
tratamientos se basa en terapias respaldadas por evidencia sélida y efectiva, las
cuales se ajustan progresivamente seguin la respuesta individual del paciente. En
segundo lugar, es esencial personalizar y optimizar las terapias de primera linea,
adaptando la dosis de manera precisa a las necesidades de cada paciente y
evaluando la viabilidad de un tratamiento a largo plazo. En tercer lugar, a pesar de
que existen diversos agentes inmunosupresores disponibles para pacientes que no
responden a los tratamientos convencionales o para aquellos que buscan reducir su
dependencia de inmunoglobulina intravenosa (IVIg) o corticosteroides, es
importante destacar que la evidencia de su eficacia es limitada. Su uso conlleva la
consideracion de riesgos, costos y la incertidumbre sobre los posibles beneficios, lo
que requiere una evaluacion minuciosa de las circunstancias especificas de cada
paciente. Es relevante senalar que no existe un biomarcador fiable que permita
evaluar la actividad de la enfermedad y orientar el tratamiento de manera precisa,
lo que complica la tarea de ajustar los tratamientos segun las necesidades
individuales. En este contexto, las evaluaciones clinicas regulares se tornan
fundamentales para determinar la idoneidad de mantener una inmunoterapia
continua o la necesidad de un tratamiento a largo plazo. Sin importar el estado de
inmunoterapia de un paciente, es igualmente importante abordar los déficits
residuales a través de intervenciones de apoyo que pueden incluir terapia fisica,

adaptacion de equipos, manejo del dolor y apoyo emocional (17).
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La aféresis terapéutica, comuUnmente conocida como "aféresis", es un
procedimiento médico avanzado que se lleva a cabo fuera del cuerpo del paciente.
En este proceso, se extrac una cantidad determinada de sangre del paciente, de
manera similar a una donacion de sangre para transfusiones. Sin embargo, en lugar
de utilizar la sangre extraida en su totalidad, se divide en sus componentes
individuales, que incluyen glébulos rojos, glébulos blancos, plaquetas y plasma
sanguineo. Lo que hace que la aféresis sea especialmente notable es su capacidad
para seleccionar y eliminar componentes especificos de la sangre, como proteinas
o células que pueden estar involucrados en procesos patoldgicos o enfermedades.
Esto se logra mediante el uso de dispositivos especializados y técnicas avanzadas
de filtracion. Por ejemplo, si un paciente padece una enfermedad autoinmune en la
que se producen anticuerpos perjudiciales, la aféresis puede ser utilizada para
eliminar estos anticuerpos del torrente sanguineo, contribuyendo asi al control de
la enfermedad. Ademas, la aféresis terapéutica es versatil y se adapta a diversas
necesidades médicas. En algunos casos, puede ser considerada como el tratamiento
principal, mientras que, en otros casos, puede ser una opcion secundaria si otros
tratamientos no resultan efectivos o estan contraindicados. Los médicos evaluan
con detalle cuando y como emplear la aféresis segin la condiciéon médica particular

de cada paciente (18).

La Plasmaféresis Terapéutica (TPE), es un procedimiento médico que generalmente
se lleva a cabo mediante el uso de un equipo automatizado. En este proceso, se
obtiene una muestra completa de sangre del paciente y se divide en sus
componentes individuales, que incluyen glébulos rojos (RBC), glébulos blancos

(WBC), plaquetas (PLTs) y plasma. La separacion se realiza en un sistema externo,
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lo que permite un control preciso sobre cada componente sanguineo. Lo que
distingue a la TPE es su capacidad para eliminar selectivamente el plasma
sanguineo del paciente. Se considera que el plasma contiene las sustancias
responsables de desencadenar o contribuir a la enfermedad que se esta tratando.
Una vez que se ha retirado el plasma "enfermo", los otros componentes sanguineos,
como los globulos rojos y las plaquetas, se reintroducen en el paciente mediante el
uso de fluidos de reemplazo. La TPE se utiliza en el tratamiento de diversas
enfermedades y condiciones médicas, especialmente aquellas de origen
autoinmune. En el contexto de la polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria cronica (CIDP), la TPE se considera una parte esencial de la terapia
principal. Esto significa que se emplea como uno de los principales enfoques

terapéuticos para abordar la CIDP y sus sintomas (19).

En un estudio, se relata el caso de una paciente de 68 afios que experiment6 una
significativa exacerbacion de su debilidad y alteraciones en la sensibilidad después
de una infeccion en las vias respiratorias superiores. Se sometid a una evaluacion
médica que incluyd pruebas para descartar infecciones y otros problemas
metabolicos. Debido a la falta de disponibilidad de inmunoglobulina, un
tratamiento comun para la Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Cronica
(CIDP), se optd por realizar una plasmaféresis como alternativa. La paciente
respondié favorablemente a este procedimiento, experimentando una mejoria
completa en su fuerza y sensibilidad después de cuatro sesiones. No obstante, mas
tarde desarrollé dolor abdominal y en el muslo derecho superior, junto con un
significativo hematoma retroperitoneal como resultado de una lesion en la vena

iliaca externa durante la insercion de un catéter. Ademas, la paciente presentd un
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aumento progresivo del edema en la pierna derecha y una disminucion en la fuerza,
lo que llevé al diagnostico de una trombosis venosa profunda extensa y la
compresion de los vasos sanguineos y nervios. Como respuesta a esta complicacion,
se inici6 un tratamiento anticoagulante. En resumen, este caso ejemplifica los
desafios asociados con el tratamiento de las polineuropatias inflamatorias,
especialmente cuando los recursos terapéuticos habituales no estdn disponibles
debido a la escasez. La plasmaféresis se utiliz6 como una alternativa efectiva en
este caso, pero también conllevoé riesgos y complicaciones que requirieron atencion

médica adicional (20).

La relevancia de la plasmaféresis terapéutica (TPE) en el manejo de la
polineuropatia desmielinizante crénica inflamatoria (CIDP) se encuentra en su
eficacia para abordar esta afeccion neurologica de origen inmunoldgico. A pesar de
que la CIDP se caracteriza por la presencia de autoanticuerpos que activan el
sistema del complemento y atacan la mielina que recubre los nervios periféricos, la
TPE ha demostrado ser un enfoque terapéutico eficaz. Uno de los principales
beneficios de la TPE en pacientes con CIDP reside en su capacidad para reducir la
concentracion de citoquinas inflamatorias y anticuerpos que activan el
complemento, componentes fundamentales en el proceso patologico de esta
enfermedad. Al eliminar el plasma, que se cree que contiene las sustancias
responsables de la respuesta inmunolégica desregulada, la TPE contribuye a
mejorar los sintomas neuroldgicos y a inducir la remision de la enfermedad.
Ademas, es importante destacar que la TPE generalmente se utiliza como parte de

un enfoque terapéutico integral (21).
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Frecuentemente, se combina con terapias inmunosupresoras para lograr un control
mas efectivo de la respuesta inmunoldgica anormal en pacientes con CIDP. Esta
combinacion de tratamientos puede ayudar a mantener la remision a largo plazo y
mejorar la calidad de vida de los pacientes. Por tltimo, la investigacién continua en
el campo de la aféresis ha dado lugar al desarrollo de tecnologias de aféresis
especializadas, como la inmunoadsorcion (IA) y la plasmaféresis de volumen
reducido. Estas tecnologias ofrecen opciones adicionales y mas personalizadas para
el tratamiento de la CIDP y otras neuropatias inmunomediadas. La comparacion de
diferentes tratamientos y la evaluacion de estas tecnologias especializadas brindan
a los médicos y pacientes un conjunto mas amplio y avanzado de opciones

terapéuticas (21).
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IV. CONCLUSIONES

- La Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Cronica (PDIC) es una
enfermedad autoinmune rara pero significativa, afecta el sistema nervioso
periférico. Se caracteriza por una respuesta inmunologica anormal que conduce
a la inflamacidn cronica y al dafio de la mielina que recubre los nervios, lo que
resulta en sintomas neuroldgicos debilitantes y, en muchos casos, discapacidad
para los pacientes.

- La aféresis terapéutica, que implica la eliminacion selectiva de componentes
sanguineos como el plasma para eliminar los anticuerpos autoinmunes
involucrados en el dafio de la mielina y la inflamacién en los nervios, ha
demostrado ser promisoria en la reduccion de los sintomas y la mejora de la

calidad de vida de algunos pacientes con PDIC.
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