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PLASMAFERESIS EN U.C.L

INTRODUCCION.

La plasmaféresis ¢s el procedimiento mediante el cual se separan el plasma vy sus
componentes de los clementos celulares de la sangre. El término pheresis se deriva del
ETicgo apaipoeosis, que significa separar.

La historia de la plasmaféresis es antigua, fue citada desde Hipécrates. Fue
utilizada en la segunda mitad del siglo XVIII y se abandond, como era légico, dada la
tecnologia y conocimiento de aquel entonces, por su alto grado de complicaciones. En la
ctapa modema del procedimiento, fue reintroducida por Abel y cols. En 1914, sin embargo
es a partir de fa década de los 70's cuando debtdo a los avances en las centrifugas, se puede
decir que inicia la época moderna de la plasmaféresis (1).

La finalidad terapéutica de la plasmaféresis es la eliminacion de sustancias
indeseables del organismo que se encuentran ¢n ¢l plasma. Dentro de éstos elementos
destacan los anticuerpos, el complemento y algunas substancias toxicas. Al separar ef
plasma de los elementos celulares, éstos iltimos sen reinfundidos al individuo junto con el
substituto del plasma que se desarrolla a partir de soluciones electroliticas y coloides.

En la actualidad la mayor parte de las centrifugas que s¢ utilizan son de flujo
continuo, que permiten la separacion, recoleccién y reinfusién de los componentes
sanguineos en forma simultdnea. De ésta forma se disminuye el déficit de volumen
intravascular por ¢l minimo volumen extracorporeo.

La plasmaféresis ¢s un procedimicnto que se puede realizar al lado de la cama del
enfermo, ¢n pacientes de terapia intensiva aun cuando presenten cierto grado de
ingstabilidad hemodindmica. Es por esta razén que cada vez con mayor frecuencia se utiliza
esta técnica en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) por lo que decidimos revisar
nucstra experiencia y realizar una investigacion simultdnca.

ANTECEDENTES

Plasmaféresis.

La plasmaféresis terapéutica es un procedimiento que se realiza de diferentes
maneras de acucrdo a la patologia a tratar. En los pacientes con Guillain Barré (GB) el
protocolo de plasmaféresis que se uttliza en el Instituto Nacional de la Nutricién Salvador
Zubiran (INNSZ) se tomd de The Guillain Barré Study Group de Baltimore (2), en el que
se llevan a cabo 6 sesiones en total, una cada tercer dia calcutando el volumen plasmatico a
intercambiar a razén de 40 e 50 mikg de peso por sesion.

En el caso de la Miastenia Gravis {MG) el protecolo que se emplea se toma del
descrito en ¢] Hospital Mount Sinai de Nueva York. En éste se calcula el volumen
plasmatico a intercambiar a razon de 35ml/kg de peso por sesion. Se efectiian 3 sesiones en
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dias consecutivos y de acuerdo a Ia evolucion del paciente se continia con intercambios
diarios o en dias alternos (3).

Para ta Pirpura Trombocitopénica Trombotica (PTT), Sindrome de HELLP , Lupus
Eritematoso Generalizado (LEG) y Macroglobulinemia (M) se emplea el protocolo de la
Division de Haematology, Department of Medicine and the Department of Oncology-
Hemapheresis treatment Center, en Baltimore, En este protocolo se calcula ef volumen
plasmatico a reemplazar a 20ml/kg de peso en los dias 1 y 2; 15ml/kg de peso en los dias 3
y 4, 10ml’kg de peso en los dias 5 y 6, v 5 ml/Kg de peso en dias 7 y 8 (4).

Soluciones de sustitucidn.

Para la realizacién de plasmaféresis hay que tomar en cuenta ciertas consideraciones
al escoger ¢l sustituto de plasma a utilizar. Es necesario analizar su capacidad para restaurar
volumen, presion oncética y las proteinas que han sido extraidas. Asi mismo, es menester
valorar 1a necesidad de suplir factores de coagulacién, inmunoglobulinas, fibronectina o
sustancias estimuladoras humorales.

Existen 3 solucioncs reemplazadoras: Albumina al 5%, albumina al 25% y plasma
fresco congelado (PFC). La albimina no tiene actividad procoagulante pero restaura el
volumen y la presion oncotica. Hasta hace poco tiempo era considerada come solucién
segura, libre de pirdgenos e incapaz de transmitir enfermedades infecciosas. En la
actualidad se ha reportado en la literatura transmision de virus de la hepatitis  por medio de
la gamaglobulina (5), lo que sugiere, dada la similitud con que se procesan estas sustancias
es posible que también la albimina sea producto de riesgo. Su mayor desventaja es su
contenido de activador de precalicreina, enzima que inicia la produccion de sustancias
vasodilatadoras que pueden llevar a una hipotension severa.

El PFC es miés fisiologico como solucién de sustitucion. Restaura volumen y
presidn oncodtica y suple inmunoglobulinas, factores de coagulacion, complemento y todos
los componentes normales separados con la plasmaféresis. Sin embargo, sus requerimientos
de compatibilidad seroldgica y la necesidad de almacenarse congelado hace mas dificil
suplirlo. Por otro lado, esta solucion también es considerada de riesgo para la transmisién
de enfermedades infecciosas a pesar de ser sometida a intenso escrutinio antes de su
utilizacidn.

INDICACIONES DE PLASMAFERESIS.
En la tabla 1 se enlistan las indicaciones actuales de la plasmaféresis.

Sindrome de HELLP. Este sindrome se denomina asi porque cursa con hemdlisis (H),
enzimas hepéticas elevadas (EL) y plaquetas bajas (LP). Es una complicacion rara de la
preeclampsia-cclampsia grave, de patogénesis poco clara, que s¢ asocia con una morbi-
mortalidad materno-fetal importante {6). En este sindrome existe una microangiopatia
trombética subyacente, producto de una disfuncién endotelial con hiperagregacion
plaquetaria. E! dafio endotelial, la coagulacién y fibrinolisis juegan un papel primerdial (7).
La deficiencia funcional dc la prostaciclina ocasiona un desbalance en los factores
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de enfermedades infecciosas a pesar de ser sometida a intenso escrutinio antes de su
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Sindrome de HELLP. Este sindrome se denomina asi porque cursa con hemolisis (H),
enzimas hepéticas elevadas (EL) y plaquetas bajas (LP). Es una complicacion rara de la
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vasodilatadores-vasoconstrictores cn el endotelio capilar y pueden ser la causa primaria del
consume plaguetario, anemia hemolitica microangiopatica y disfuncién organica maltiple
(8). En su fisiopatologia la existencia de anticucrpos anticelulas endoteliales, anticuerpos
antiplaquetarios o activacion plaquetaria acelerada por complejos inmunes circulantes que
aumentan la vasoactividad con dafio endotelial resultante juegan un papel muy importante.

l.a indicacion inicial para la realizacion de plasmaféresis incluye: Evidencia de
trombocitopenia  puerperal severa (<30,000/mm3 por >72hrs), anemia hemolitica
microangiopdtica con marcada elevacion de DHL (>1000 UI/L) y la necesidad repetitiva de
transfusion de paquetes globulares para mantener un hematocrito estable (7).

La plasmaféresis con PFC puede ser un tratamiento adecuado ya que retira los
anticuerpos circulantes, sustituyendo los factores deficientes del plasma reduciendo asi la
agregacidn plaquetaria y mejorando el dafio endotelial.

Sindrome de Guillian Barre Es una polirradiculoncuropatia desmielinizante inflamatoria,
de tipo inmunaldgice que envuelve respuestas humorales y celulares y de la cual no se ha
identificado aun el autoantigeno. El criterio diagnéstico consiste de debilidad progresiva de
mas de una extremidad, mas comiinmente ascendente, y arreflexia. Lo més comun es que se
presente cn forma simétrica. Se puede observar [a presencia de sintomas leves sensoriales
como parestesias distales precediendo la aparicion de la debilidad. Llega a afectar los
musculos del tronco, los respiratorios, extraoculares y el bulbo. Si ocurre debilidad facial,
esta se presenta ¢n el 50% de los casos (9).

El proceso basico de ésta enfermedad es de tipo inmunolégicoe. Se ha observado la
presencia de anticuerpos dirigidos contra el tejido nervioso periférico, depésitos de
inmunoglobulinas en las bandas de mielina de los nervios periféricos, anticucrpos 1gM
unidos a un glicolipido de mielina periférica y a gangliésidos, estos itimos a nivel sérico.
E! fenémeno inmunoldgico celular parece estar también involucrado ya que existe invasién
de mactdfagos y de linfocitos, aunque éstos (ltimos en menor grado, que son los causantes
de 1a desticlinizacién. Aunque el antigeno que despierta la respucsta inmunc no ha sido
identificado, una amplia gama de agentes se ha ligado al desarrollo del GB, incluyendo
virus RNA y DNA, bacterias y micoplasma.

Dada la presencia de anticuerpos circulantes en esta patologia, sc ha utilizado la
plasmafércsis con el fin de acortar su curso (10) y asi disminuir la posibilidad de
complicaciones. Se ha recomendado este procedimiento comunmente en pacientes que
requieren intubacidn, los que tiencn una capacidad vital forzada disminuida o tienen
debilidad de la musculatura bulbar llegande 2 la disfagia y aspiracion (11).

Miastenia Gravis. Es una enfermedad awtoinmune gque se caracteriza por debilidad
muscular de inicio insidioso y progresion lenta que afecta en forma temprana los misculos
oculares externos, los musculos de la masticacién, deglucién, los flexores y extensores del
cuello e inclusive el diafragma y musculos abdominales ¢ intercostales (3).

La anormalidad basica en MG es una disminucion en ¢l nimero de receptores de
acetilcolina en la unién neuromuscular. Este grado de disminucion de los receptores se
asocia con la severidad de la patologia. El receptor nicotinico de la acetilcolina es el blanco
de la respuesta inmune medida por anticuerpos séricos para receptores de acetilcolina. Se



ha podido demostrar 1a presencia de IgG en unienes ncuromusculares adyacentes a los
receptores para acetilcolina (12).

Pirpura Trombocitopénica Trombdtica. Es una patologia multisistérica rara, de
patogénesis desconocida, caracterizada por trombocitopenia, anemia hemolitica
microangiopética, alteraciones neurologicas y renales (13). Las causas precipitantes de éste
entidad son probablemente multiples. Al parecer es disparada por medicamentos, sustancias
toxicas y por agentes infecciosos. Se ha demostrado ta presencia de agregados plaquetarios
en las lesiones, sin embargo la lesion vascular per se no es especifica y consiste en la
presencia de bandas de fibrina y plaquetas mezcladas que se muestran en varios grados de

0Tganizacion y se encuentran mas comanmente en la union arteriolo-capilar. Se han podido,

observar conglomerados plaquetarios intraluminales adheridos al endotelio (14). También
se ha documentado la2 presencia de factor agrupador plaguetario y anormalidades en la
sintesis y estabilidad dc 1a prostaciclina.

Se considera la plasmaféresis como tratamiento de eleccién en los episodios agudos,
aunque no es preciso si ¢l beneficio se obtiene de remover algin factor, por infundir los
factores disminuidos o por ambas. El plasma en éste caso se debe reemplazar con PFC o
criosupernadante (15).

Lupus Eritematoso Generalizado. Muchas de las manifestaciones clinicas del LEG
parecen resultar de los depésitos de los complejos inmunes ¢n la membrana basal epitelial y
endotelial del glomérulo, piel, plexos coroideos y alvéolos (16). Los anticuerpos circulantes
pueden dafiar las células directamente atacando los antigenos del complejo depositado en la
membrana. Por lo tanto, Ia separacién de éstos anticuerpos del plasma es un abordaje 16gico
en el tratamiento de ésta enfermedad en pacientes que no responden adecuadamente a
medicamentos inMunosupPresores,

Enfermedad renal. Muchos tipos de glomerulonefritis agudas parecen resultar de
respuestas inflamatorias mediadas inmunologicamente. En la mayoria de los ¢asos existe
una respuesta adecuada a la administracion de esteroides ¢ incluso en las formas no
tratadas. Sin embargo, la nefritis asociada con anticuerpos circulantes anti-membrana basal
glomerular, aproximadamente ¢! 80% de los casos progresa a la insuficiencia rcnal
terminal. La plasmaféresis ha sido utilizada para remover los anticuerpos circulantes,
prevenir 1a progresidn de la nefritis y en el caso de la enfermedad de Goodpasture en la que
existen depositos de anticuerpos en las paredes de los capilares pulmonares, evitar la
progresion de la hemorragia pulmonar (1)

Hiperlipidemia. El uso de la plasmaféresis terapéutica ha sido reportado en 3 desérdencs
del metabolismo lipidico: Cirrosis Biliar Primaria (CBP), Hipercolesterolemia famiiiar e
hipertrigliceridemia del diabético.

En la CBP en que se han reportado mecanismos inmunoldgicos involucrados en la
génesis de la enfermedad se ha utilizado la plasmaféresis con fines de mejorar la funeion
del Sistema Reticulo Endotelial (SER) v disminuir los niveles de complejos inmunes
circulantes. Sin embargo se ha observado que ésta rcduccion es temporal y que la
aplicacién de éste procedimiento no mejora el prondstico de la enfermedad (1).



En la hipercolesterolemia familiar, trastorno genético asociado con niveles elevados
de colesterol plasmético y depasite de Mpidos a nivel adriico y coronario, debido 2 la
incapacidad del pacicnte para unir ¢cn forma adecuada las lipoprotcinas de baja densidad
(LDL) a su receptor a nivel celular, se ha confirmado que una sesién (nica de plasmaféresis
reduce la concentracidn de colesterol en un 30-40% y que ésta persiste por un periodo de 7
a 13 dias (1).

En la hipertrigliceridemia asociada a DM en la que los niveles altos de triglicéridos
plasmaéticos se deben a una actividad insuficiente de la lipoprotein lipasa, la plasmaféresis
reduce los triglicéridos, ¢} colesterol y la viscosidad séricos. El rol de la plasmaféresis en
los trastornos del metabolismo de los lipidos se encuentra ain en ctapa experimental.

COMPLICACIONES DE PEASMAFERESIS.

Las complicaciones de la plasmaféresis se pueden dividir en aquellas causadas por
la via de acceso (las comuncs cn la cateferizacidn venosa central) y més especificas, las
relacionadas con el procedimiento (tabla 2).

Las complicaciones por el procedimicnto estin cn relacién con soluciones
intercambiadas, la velocidad del intercambio y el anticoagulante utilizade. En la literatura
se reporta 1.4% de complicaciones al utilizar albiimina como solucidn de reemplazo, contra
un 20% con 1a utilizacion de PFC. En €] grupo que recibi6 plasma, se reportaron reacciones
anafildcticas caracterizadas por ficbre, urticaria, broncoespasmo e hipotension (17). La
etiologia de éstas reacciones anafilactoides es mltiple: La presencia de anticuerpos anti-
inmunoglobulina A en pacientes con deficiencia de ésta y que reciben soluciones que
contienen IgA (plasma), contaminacién con bacterias y endotoxinas bacterianas o
pirégenos, la presencia de activador de precalicreina y bradiquinina y la formacion de
anticuerpos para albumina polimerizada.

Existe también la posibilidad dc alcalosis metabolica debido a las grandes
cantidades de citrato infundidas ya que éste al ser metabolizado puede producir hasta
150mmol/Tt de bicarbonato. También se ha reportado la disminucion en las concentraciones
de vitaminas Bi2, B, A, C y E y de Beta caroteno (18). La hipocalcemia por quelacion
puede llevar a hiperexitabilidad manifestada por parestesias, cefalea, vomito, arritmias y
tetania.

El edema pulmonar es una complicacion poco comin que puede desarrollarse por
alteraciones en la permeabilidad de 1a membrana alveolo-capilar y que hay que incluir
como una ctiologia mds de SIRPA en éste grupo de pacientes.

Los riesgos de transmision de enfermedades infectocontagiosas, si bien son bajos
cuando se tienen los controles adecuados, existen y hay reportados casos de transmision de
hepatitis y VIH.

El sangrado ¢s una complicacién que se explica por disminucion de los factores de
la coagulacion, fibrindgeno y plaquetas. En forma paradéjica, también se presentan casos
de trombosis por disminucion de antitrombina III y proteinas C o S (17).



En la hipercolesterolemia familiar, trastorno genético asociado con niveles elevados
de colesterol plasmatico y deposito de lipidos a nivel adrtico y coronario, debido a l2
incapacidad del paciente para unir cn forma adecuada las lipoproteinas de baja densidad
{LDL) a su receptor a nivel celufar, se ha confirmado que una sesion anica de plasmaféresis
reduce la concentracion de colesterol en un 30-40% y que ésta persiste por un periodo de 7
a 13 dias (1)

En la hipertrigliceridemia asociada 2 DM cn la que los niveles aitos de triglicéndos
plasmaticos se deben a una actividad msuficiente de 1a lipoprotein lipasa, la plasmaféresis
reduce los triglicéridos, ¢l colesterol y la viscosidad séricos. El rol de la plasmaféresis en
los trastornos del metabolismo de los lipidos se encuentra ain en etapa experimental.

COMPLICACIONES DE PLASMAFERESIS.

Las complicaciones de la plasmatéresis se pueden dividir en aquellas causadas por
la via de acceso (las comunes en la cateterizacion venosa central) y mas especificas, las
relacionadas con el procedimiento (tabla 2),

Las complicaciones por ¢l proccdimiento estin en relacion con soluciones
intercambiadas, ia velocidad de! intercambio y €l anticoagulante utilizado. En la literatura
se reporta 1.4% de complicaciones al utilizar albiimina como solucién de reemplazo, contra
un 20% con la utilizacion de PFC. En el grupo que recibid plasma, se reporiaron reacciones
anafilicticas caracterizadas por ficbre, urticaria, broncoespasme ¢ hipotension (17). La
ctiologia de éstas reacciones anafilactoides es miltiple: La presencia de anticuerpos anti-
inmunoglobulina A en pacicntes con deficiencia de ésta y que reciben soluciones que
contienen IgA (piasma), contaminacién con bacterias y endotoxinas bacterianas o
pirbgenos, la presencia de activador de precalicreina y bradiquinina y la formacién de
anticuerpos para albimina polimenzada.

Existe también la posibilidad de alcalosis metabolica debido a las grandes
cantidades de citrato infundidas ya que éste al ser metabolizado puede producir hasta
350mmol/t de bicarbonato. También se ha reportado la disminucién en las concentraciones
de vitaminas B12, B6, A, C y E y de Beta caroteno (18). La hipocalcemia por quelacion
puede llevar a hiperexitabilidad manifestada por parestesias, cefalea, vomito, arritmias y
tetania,

El edema pulmonar es una complicacidn poco comun que pucde desarrollarse por
alteraciones en la permeabilidad de la membrana alveolo-capilar y que hay que incluir
como una ctiologia mds de SIRPA ¢n éste grupo de pacientes.

Los riesgos de transmision de enfermedades infectocontagiosas, si bien son bajos
cuando sc tienen los controles adecuados, existen y hay reportados casos de transmision de
hepatitis y VIH.

El sangrado es una complicacidn que s¢ explica por disminucion de los factores de
la coagulacién, fibrindgeno v plaquetas. En forma paraddjica, también se presentan casos
de trombosis por disminucion de antitrombina 11} y proteinas C o S (17).



JUSTIFICACION,

En la actualidad el uso de 1a plasmaféresis es cada vez mds comin y aunque existe
una gran cantidad de trabajos experimentales publicados, es muy poco ¢l material existente
sobre su utilidad en ta UCL

OBJETIVOS.

Revisar la expenencia en fa realizacidn de plasmaféresis en pacientes hospitalizados
en la UCI del INNSZ y dc la literatura.

Detectar 1as principales patologias que dentro de fa UCIH se benefician de éste
procedimiento terapéutico.

MATERIALES Y METODOS,

Se revisaran todos los pacientes de la UCI a quienes se les realizé plasmaféresis en
un periodo’comprendido de Encro de 1995 a Enero de 1997. Los datos analizados fueron
los siguientes: Edad, sexo, enfermedad de base por la que se indico la plasmaféresis, sitio
de acceso vascular y sus complicaciones, numero de sesiones realizadas, soluciones de
sustitucion  utilizadas, volumen plasmdtico procesade, complicaciones propias del
padecimiento, requerimicnto de apoyo ventilatorio y mortalidad. Se utilizo estadistica
descriptiva, .

Se reviso en la literatura lo reportado en ef sistema MEDLINE obteniendo los
articulos publicados sobre el tema desde 1977 a {997 en idioma Inglés. Para la bisqueda de
éstos articulos se utilizaron las palabras plasmafCresis, Ensayo clinico, UCI y
complicaciones.

RESULTADOS.

Se incluyeron 19 pacientes, todos ellos hospitalizados en ta UCI del INNSZ. 7 de
ellos fueron hombres v 12 mujeres, con un rango de cdad de 19 a 71 afos. 7 de los
pacientes ingresaron con MG {un hombre y seis mujeres), 7 pacientes con GB (cinco
hombres y dos mujeres), 3 pacientes con Sindrome de HELLP, un paciente con
Macroglobulinemia (mascufine) y una mujer con LEG.

Todos los pacientes ingresaron en la UCH por presentar complicaciones relacionadas
con su padecimiento de base.

Los accesos vasculares utilizados fucron dos yugulares intemas izquierdas y 3
derechas, 5 subzlavias izquierdas infraclaviculares y 7 derechas. Las complicaciones
observadas fueron exclusivamente por bajo flujo en 3 de las subclavias derechas.

El nimero de sesiones realizadas fue en promedio de 6. Sin embargo, un paciente
con MG con OSERMAN IV recibid 16 sesiones y el paciente con macroglobulinemia
recibié solo una sesion (tabla 5).

Las soluciones de sustitucion utilizadas fueron la compuesta por albimina cn 15 de
los pacientes, en 3 de los 19 pacientes se utilizbé PFC, todos ellos fueron portadores de
Sindrome de HELLP. También hubo ua pacicnte que recibiera ambas soluciones de
sustitucion y fue una poriadora de GB quien recibiera 16 sesiones.



En el caso de los portadores de GB, todos ingresaron por compromiso respiratorio y
requirieron apoyo mecanico ventilatorio (AMV). En nuestra serie tuvimos 2 casos
particularmente intercsantcs. Uno s¢ presentd ¢n un individuo posterior a recibir la
aplicacion de una vacuna iniciando posteriormente con ¢l cuadro propio de la enfermedad.
El otro paciente, femenino de 71 afios, presentaba su quinta recurrencia de la enfermedad.

Fue posible observar mejoria desde la primera sesion en aquetlos casos en que fue
cfectivo ¢l tratamiento. Es importante mencionar que en los pacientes con afeccién de tallo
y pares craneales no hubo cambios significativos.

En la presente serie, €l 71% de los pacientes con GB tuvo una evolucion adccuada.
Dos pacientes con afeccion axonal difusa fueron egresados del hospitat dos meses después
de su ingreso sin haber mejorado a pesar del tratamiento y se trasladaron a otra institucion
para continuar con ¢l manejo del paciente neuroldgico cronico. A su egreso, los dos
pacientes portaban traqucostomia y no requerian mas AMV.

En los portadores de MG 4 pacientes ingresaron a la UCI por crisis miasténica
requiriendo AMV. Todas mujeres con antecedente de timectomia. Dos de ellas fueron
operadas en dos ocasiones por presentar recidiva tumoral. Todas ellas mostraron mejoria
después de la realizacion de la primera sesion de plasmaféresis.

Con Sindrome deHELLP, las 3 pacientes llegaron al INNSZ una vez resuelto su
embarazo. Todas requiricron AMV y una de ellas fue sometida también a hemodidlisis por
insuficiencia renal aguda secundarta a necrosis tubular aguda oligiirica. Las 3 desarrollaron
SIRPA, sin embargo su cvolucion fuec satisfactoria. Todas cllas respondicron
adecuadamente a la plasmaféresis recuperando sus plaquetas y disminuyendo las cuentas de
las prucbas funcionales hepaticas.

El paciente con macroglobulinemia ingres6 por presentar dificultad respiratoria por
un cuadro ncumonico bilateral y fue sometido 2 AMV a su ingreso. Recibio un ciclo de
quimioterapia posterior a la plasmaféresis sin observar mejoria y finalmente failecié por
hemorragia cerebral.

La paciente con LEG recibid plasmaféresis por no evolucionar satisfactoriamente en
su cuadro de actividad hematolégica a pesar de recibir bolos de metilprednisolona y
ciclosporina. Se ingresé en UCI por dificultad respiratoria y sindrome anémico secundario
a hemorragia pulmonar bilateral. Su evolucién post plasmaféresis fue satisfactoria llegando
a mejorar su trombocitopenia y a ceder asi ¢l sangrado. Sin embargo se complicé con
ncumonia por Staphilococo Aureus y fallecié posteriormente.

En nuestra poblacidn las complicaciones observadas estuvieron en relacion con el
padecimiento de base. No se detectaron complicaciones por el procedimiento, exceptuando
la disfuncién por flujo antes mencionada. Las complicaciones debidas a su enfermedad de
base se describen en la tabla 4,

DISCUSION.

La plasmaféresis terapéutica se empezd a practicar a partir de los 70’s y en la
actualidad se l¢ utiliza para infinidad de patologias de tipo autoinmune predominantemente.
En las UCI's se ha utilizado incluso en pacientes sépticos con la finalidad de remover
mediadores v frenar con ello la respuesta inflamatoria sistémica. Sin embargo, hasta el



En el caso de los portadores de GB, todos ingresaron por compromise respiratorio y
requirieron apoyo mecanico ventilatorio (AMV). En nuestra seric tuvimos 2 casos
patticularmente interesantes. Uno se presentdé en un individuo posterior a recibir la
aplicacion de una vacuna iniciando posteriormente con el cuadro propio de la enfermedad.
El otro paciente, femenino de 71 afios, presentaba su quinta recurrencia de la enfermedad.

Fue posible observar mejoria desde la primera sesion en aguellos casos en que fue
cfectivo el tratamiento. Es importante mencionar que en los pacientes con afeccion de tallo
y pares craneales no hubo cambios significativos.

En la presente seric, el 7% de los pacientes con GB tuvo una evolucion adccuada.
Dos pacientes con afeccion axonal difusa fueron egresados del hospital dos meses después
de su ingreso sin haber mejorado a pesar del tratamiento y se trasladaron a otra institucion
para continuar con ¢l manejo del paciente neuroldgico cronico. A su egreso, los dos
pacientes portaban traqueostomia y no requerian mas AMY.

En los portadores de MG 4 pacientes ingresaron a la UCI por crisis miasténica
requiriendo AMV. Todas mujeres con antecedente de timectomia. Dos de ellas fueron
operadas en dos ocasiones por presentar recidiva tumoral. Todas ellas mostraron mejoria
después de la realizacién de la primera sesion de plasmaféresis.

Con Sindrome deHELLP, las 3 pacientes llegaron al INNSZ una vez resuelto su
embarazo. Todas requirieron AMV y una de ellas fue sometida también a hemodialisis por
insuficiencia renal aguda secundaria a necrosis tubular aguda oligirica. Las 3 desarrollaron
SIRPA, sin embarpo su evolucion fue satisfactoria. Todas ellas respondieron
adecyadamente a la plasmaféresis recuperando sus plaguetas y disminuyendo las cuentas de
fas prucbas funcionales hepaticas.

El paciente con macroglobulinemia ingresé por presentar dificultad respiratoria por
un cuadro neumonico bilateral y fue sometido a AMV a su ingreso. Recibi¢ un ciclo de
quimioterapia posterior a la plasmaféresis sin observar mejoria y finalmente fallecié por
hemorragia cercbral.

La paciente con LEG recibié plasmaféresis por no evolucionar satisfactoriamente en
su cuadro de actividad hematologica a pesar de recibir bolos de metilprednisolona y
ciclosporina. Se ingresé en UCI por dificuitad respiratoria y sindrome anémico secundario
a hemorragia pulmonar bilateral. Su evolucion post plasmaféresis fue satisfactoria llegando
a mejorar su trombocitopenia ¥ a ceder asi el sangrado. Sin embargo se complict con
neumonia por Staphilococo Aureus y fallecio posteriermente.

En nuestra poblacion las complicaciones observadas estuvieron en relacién con el
padecimicnto de base. No se detectaron complicaciones por el procedimiento, exceptuando
la disfuncién por flujo antes mencionada. Las complicaciones debidas a su enfermedad de
basc se describen en la tabla 4.

DISCUSION.

La plasmafétesis terapéutica se empezé a practicar a partir de los 70's y en la
actualidad se le utiliza para infinidad de patologias de tipo autointune predominantemente.
En las UCI's se ha utilizado incluso en pacientes sépticos con la finalidad de remover
mediadores y frenar con clio la respuesta inflamatoria sistémica. Sin embargo, hasta ei



momento aunque mejora las condiciones del paciente, no mejora la mortalidad (19). Es
menester mencionar que la amplia pama de patologias que han sido tratadas con ¢ste
procedimicnto, existe algunas en las que cs posible mejorar las condiciones del enfermo y
el tiempo de recuperacion se antoja mas breve como en el caso del GB, en el cual, a menos
que sc encuentre dafio axonal difuso Ia posibilidad de mejoria del paciente es muy alta y su
tiempeo de recuperacion se acorta importantemente (20).

En nuestra expericncia, 14 de los 19 pacientes tratados con éste procedimiento se
beneficiaron, incluyendo aquellos pacientes con inestabilidad hemodindmica que durarite su
tratamicnto recibieron también apoyo con aminas presoras,

La plasmaféresis es un procedimiento que requiere de mayor investigacidn clinica,
muy probablemente de estudios multicéntricos para poder revisar grupos por patologia para
validar sus indicaciones, los protocolos de manejo més adecuados y la comparacién con
otras alternativas terapéuticas.



TABLA 1

INDICACIONES DE PLASMAFERESIS

Sindrome de Guillain

BarréMiastenia Gravis

Enfermedad Antimembrana Basal Glomerular
Polineuropatia Crénica Desmielinizante
Lupus Eritematoso Generalizado
Nefropatia por Micloma
Crioglobulinemia

Purpura Trombocitopénica Tromboética
Hipercolesterolemia

Sindrome de Hiperviscosidad
Sindrome de HELLP

ESTA TESIS NO DEBE
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TABLA 2

COMPLICACIONES DE PLASMAFERESIS

1) Relacionadas con el acceso:
- Trombosis
-~ Hemorragia
- Infeccién
~  Neumotérax/hemotorax
- Mecanicas

2) Relacionadas con
el b) Hipovolemia
procedimiento: - Hipotensién
a) Poraplicacién -  Isquemia
de plasma - Chogue
- Urticana - Dolor torécico
- Broncoespasm
0
- Hipertermia
- VLH
- Hepatitis
c) Metabolicas: d) Por volumen
- Parestesias - edema pulmonar
- Cefalea - hipoxemia
- Arritmias .
. Nauseas e) Por albumina
- Rigidez - Sangrados
- Convulsiones - Embolia Puimonar
- Alcalosis
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TABLA 3

Indicacién | Muj | Hombres | Total
eres

Guillain 2 5 7

Barré

Miastenia |6 1 7

‘(Gravis

HELLP 3 - 3

LEG 1 - 1

Macroglob |- 1 1

ulinemia

11




TABLA 4

Complicacion |Node |% de la poblacién
Casos
Neumonia 4 21.05
Hemorragia 1 5.26
Pulmonar
SIRPA 1 5.26
IRA 3 15.78
Sangrado 4 21.05
HAS 3 15.78
Perforacidon 1 5.26
Intestinal
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