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DIABETES Y AUTOHEMOTERAPIA

EL ABUSO Y LA AGRESION CONTINUA Y DIARIA HACIA NUESTRO
ORGANISMO HA DADO COMO RESULTADO DESDE SIEMPRE A
ENFERMEDADES CRONICO DEGENERATIVAS Y AUTOINMUNES
DENTRO DE ELLAS LA DIABETES QUE HOY EN NUESTROS DIAS ES UNA
EPIDEMIA Y UNA DE LAS CAUSAS DE MORBIMORTALIDAD MAS ALTA
EN LA HISTORIA DE LA HUMANIDAD EN EL MUNDO Y EN MEXICO
AHORA CON 125 A 13 MILLONES DE MEXICANOS DIABETICOS
DETECTADOS LOS CUALES HA BAJADO SU CALIDAD DE VIDA Y CON
UN FUTURO INCIERTO, EL ESTADO INVIERTE MILLONES EN TRATAR
DE CONTROLAR LA DIABETES SIN PODER HACERLO.

NUESTRA OBLIGACION ES APORTAR COMO MEDICOS ESPECIALISTAS
EN BENEFICIO DE LA POBLACION METODOS CIENTIFICOS PROBADOS,
CON INVESTIGACIONES INTERNACIONALES QUE POR SER
CONSIDERADOS PAISES EN SUBDESARROLLO NO TENEMOS LA
POSIBILIDAD PROPOSITIVA'Y VALIOSA EN MEXICO DE UTILIZARLOS.
SI NO PONEMOS ATENCION ESTE PROBLEMA NOS GANARA Y SEGUIRA
DANANDO A TANTA GENTE EN MEXICO Y EL MUNDO.

LA AUTOHEMOTERAPIA o INMUNOTERAPIA ES UNA BUENA
SOLUCION EN DIABETES CON RESULTADOS FEHACIENTES,
EFECTIVOS, E INOCUOS QUE PUEDE DISMINUIR LA
MORBIMORTALIDAD EN DIABETES EN MEXICO.

EL ABUSO EN CANTIDADES EXAGERADAS DE COMIDA Y ALCOHOL
QUE HOY EN NUESTROS DIAS ESTA PRESENTE AUNADO A LA VIDA
DESORDENADA, CON MUY MALOS HABITOS HIGIENICODIETETICOS
COMO TABAQUISMO, ALCOHOLISMO Y DANO PANCREATICO,
SEDENTARISMO, HIPERLIPIDEMIAS O AUMENTO DE GRASAS EN
SANGRE, NOS HA DADO COMO RESULTADO LA PRESENCIA DE
DIABETES MELLITUS.

OBESIDAD, GRASA INTRABDOMINAL, COLESTEROL, TRIGLICERIDOS
ELEVADOS:

TODO ELLO DA COMO ALTERACION DIABETES A LARGO PLAZO, SE
PRESENTA EN PERSONAS QUE EXCEDEN SU INDICE DE MASA
CORPORAL (imc). SI HAY ESTANCAMIENTO DE GRASA EN ZONAS
ESPECIFICAS DEL CUERPO POR EJEMPLO, EL EXCESO DE GRASA
INTRABDOMINAL(VIENTRE ABULTADO), DESENCADENARA OTROS
EVENTOS QUE CULMINARAN EN LA RESISTENCIA A LA INSULINA EN
EL HIGADO Y MUSCULO ESQUELETICO, (uso de triptéfano y melatonina), Y
POR TANTO, EN ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LA GLUCOSA,
EL PROBLEMA SE GENERA POR LAS ALTAS CONCENTRACIONES DE
ACIDOS GRASOS QUE COMPROMETEN EL FUNCIONAMIENTO DE
HIGADO Y PANCREAS EN LA REGULACION DE LA INSULINA DE LA
SIGUIENTE MANERA:



EN CIRCUNSTANCIAS NORMALES, EL HIGADO REMUEVE 40% DE
INSULINA SECRETADA DEL PANCREAS; UNA DISCAPACIDAD DE ESTE
PROCESO TENDRA UN EFECTO SIGNIFICATIVO SOBRE
CONCENTRACIONES PERIFERICAS (SISTEMICAS) DE INSULINA, LA
CUAL CONTRIBUYE A HIPERINSULINEMIA Y CONDUCE HACIA UNA
BAJA REGULACION DE LOS RECEPTORES DE LA INSULINA, E
INCREMENTA LA RESISTENCIA A LA INSULINA.

EL PANCREAS PUEDE RESPONDER MANTENIENDO UN ESTADO
COMPENSATORIO DE HIPERINSULINEMIA, PERO TODO TIENE UN
LIMITE, EL CUAL LA FRAGANTE DESCOMPENSACION DE TOLERANCIA
A LA GLUCOSA. CON CADA INCREMENTO PLASMATICO DE
CONCENTRACIONES DE ACIDOS GRASOS, Y BOMBARDEO EN LA
ALIMENTANCION DE GRASAS AL ORGANISMO, LA RESISTENCIA A LA
INSULINA NO PUEDE RESISTIR CONTINUAR MANTENIENDO ESTE
ESTADO COMPENSATORIO DE HIPERINSULINEMIA, AL TIEMPO ESTA
PREVALECE, ASI EL INCREMENTO DE CONCENTRACIONES DE ACIDOS
GRASOS, ASOCIADO CON UN PEQUENO DECLIVE DE DE
CONCENTRACION PLASMATICA DE INSULINA, BAJARA AUN MAS LA
GLUCOSA ABSORBIDA POR LOS MUSCULOS, INCREMENTANDO LA
OXIDACION HEPATICA DE LOS ACIDOS GRASOS Y ESTIMULANDO LA
GLUCOGENESIS, ESTO ES UN RESULTADO DE ELEVACION DE
ELEVACION PLASMATICAS DE ACIDOS GRASOS Y GLUCOSA, LAS
CUALES COMPROMETEN MAS EN SU FUNCION AL PANCREAS Y A LAS
CELULAS BETA, PRODUCIENDO UN DANO ESTRUCTURAL.(uso de
BETASITOSTEROL aceite de aguacate extravirgen).

COMO UN MECANISMO DEFENSIVO AUTOINMUNE ANTE LA
INMINENTE AGRESION EN NUESTRA MUY MALA ALIMENTACION EL
ORGANISMO AL RECIBIR GRANDES CANTIDADES DE ALIMENTOS
HIPERCALORICOS, HIPERPROTEICOS, GRANDES DOSIS DE ALCOHOL
ORAL CON DANO PANCREATICO, Y DEBIDO AL ESTIMULO DEL
PANCREAS EN PRODUCCION DE INSULINA EN FORMA CONSTANTE EL
PANCREAS RESPONDE INMUNOLOGICAMENTE CON PRODUCCION DE
UNAS PROTEINAS LLAMADAS ANTICUERPOS, ANTIINSULINA,
ANTIPANCREAS, ANTINUCLEARES, ANTIGAD(DESCARBOXILASA DEL
ACIDO GLUTAMICO DE LAS CELULAS PANCREATICAS), PRODUCIENDO
UN BLOQUEO EN LA FUNCION ENDOCRINA DE METABOLIZAR LA
GLUCOSA OCASIONADO DIABETES CON UN FACTOR AUTOINMUNE,
CON EL AFAN DE CURAR Y MEJORAR LA ENFERMEDAD DE LA
DIABETES EN TODO EL MUNDO SE INVESTIGA SOBRE SUS CAUSAS Y SU
POSIBLE SOLUCION. CUANDO HAY ESTA RESPUESTA SE PRODUCE UNA
ALTERACION INMUNOLOGICA QUE AFECTA LA
INMUNOHOMEOESTASIA.



INMUNOHOMEOSTASIA:

EL SISTEMA INMUNITARIO EN EQUILIBRIO ES IGUAL A SALUD
LA ACCION CONJUNTA DE TODOS LOS COMPONENTES ESPECIFICOS E
INESPECIFICOS DEL SISTEMA INMUNITARIO ES UNA CONDICION
PREVIA FUNDAMENTAL PARA LA CAPACIDAD DEFENSIVA DE EL
ORGANISMO ESPECIALMENTE PARA EVITAR ENFERMEDADES.

ESTE DEBE MANTENER CONSTANTEMENTE EN EQUILIBRIO TODOS
ESTOS CICLOS DE REGULACION INDEPENDIENTES ENTRE SI'Y QUE SE
INFLUYEN MUTUAMENTE DENTRO DE UN EQUILIBRIO FISIOLOGICO.

ESTA INMUNOHOMEOSTASIA FISIOLOGICA ES LA CONDICION PREVIA
PARA QUE LOS MECANISMOS DE DEFENSA PUEDAN REACCIONAR
ANTE CUALQUIER ESTIMULO O ANTIGENO EN ESTE CASO ESTIMULOS
MUY AGRESIVOS COMO ALCOHOL, TABACO, EXCESOS DE COMIDA
ABUNDANTES ACIDOS GRASOS, COLESTEROL, TRIGLICERIDOS,
OCASIONANDO AUTOANTICUERPOS DESTRUCTIVOS AL PANCREAS Y
A SU METABOLISMO OCASIONANDO DIABETES.

EL SISTEMA INMUNITARIO REACCIONA CONSTANTEMENTE A LAS
MAS DIVERSAS INFLUENCIAS DEL ENTORNO, SIN QUE ELLO SEA
MINIMAMENTE PERCEPTIBLE. SIN EMBARGO, CUALQUIER REACCION
INMUNITARIA IMPORTANTE SE ACOMPANA DE UNA REACCION EN LA
INMUNOHOMEOSTASIA, PRODUCIENDO ENFERMEDAD EN ESTE CASO
DIABETES.

PARA LA CURACION Y EL RESTABLECIMIENTO DEL EQUILIBRIO
INFLUYEN MUCHOS FACTORES, QUE HAY QUE MODIFICAR SI SE
PUEDE COMO POR EJEMPLO PREDISPOSICION GENETICA,
EXPOSICION AGENTES PATOGENOS, CIERTOS HABITOS
ALIMENTARIOS COMO INGESTA ALTAS DOSIS DE FRUCTUOSA EN
REFRESCOS, MUCHA GRASA, DIETAS HIPERCALORICAS,
HIPERPROTEICAS, INGESTA DE GRANDES DOSIS DE ALCOHOL,
TABAQUISMO, Y SEDENTARISMO Y OBESIDAD QUE PREDISPONEN
GRANDEMENTE A LA DIABETES, Y PARA QUITAR EL ESTIMULO QUE
COMO MECANISMO INMUNOLOGICO DE DEFENSA EN SU AGRESION
HACIA NUESTRO ORGANISMO SE HAN PRODUCIDO
AUTOANTICUERPOS ANTIPANCREAS, ANTINUCLEARES,
ANTIINSULINA, ANTIGAD. PRODUCIENDO MAS DANO Y MAS DIABETES.

AL QUITAR ESTOS FACTORES AHORA SI PODEMOS HACER UNA
REACCION INMUNOLOGICA INVERSA DE DIABETES HACIA LA SALUD.

EN EL CURSO DE LAS ENFERMEDADES CRONICAS COMO LA DIABETES
Y POR LA SOBRECARGA CONTINUA QUE ESTAS REPRESENTAN PARA
EL SISTEMA INMUNITARIO, PUEDE LLEGAR A PRODUCIRSE UNA
DESCOMPENSACION DE LA INMUNOHOMEOSTASIA, QUE EL



ORGANISMO YA NO SERA CAPAZ DE COMPENSAR COMO EN EL DANO
MULTIORGANICO QUE PRODUCE LA DIABETES A 0JOS, RINONES,
CORAZON, PIERNAS Y ARTERIAS Y VENAS, ETC. ES POR ESO QUE ES
TAN IMPORTANTE QUE SE LE DE IMPORTANCIA A ESTOS FACTORES
INMUNOLOGICOS EN DIABETES PARA EVITAR MAS
MORBIMORTALIDAD EN MEXICO Y EL MUNDO.

FUERA DE ESE EQUILIBRIO, LA CAPACIDAD DEL SISTEMA
INMUNITARIO PARA COMPENSAR ALTERACIONES SE AGOTA
RAPIDAMENTE, ESTO CAUSA SOBRE TODO EN LAS PERSONAS DE EDAD
AVANZADA LA ALTERACION DE LAS DEFENSAS Y DEL SISTEMA
INMUNOLOGICO Y PRESENCIA DE ENFERMEDADES AUTOINMUNES
DENTRO DE ELLAS LA DIABETES.

LA IMPORTANCIA DE LAS ALTERACIONES DEL SISTEMA
INMUNITARIO ES CLARA EN EL CASO CONCRETO DE LAS LLAMADAS
ENFERMEDADES DE LA CIVILIZACION MODERNA Y NUESTRA MALA
FORMA DE VIVIR, EN LAS QUE EL SISTEMA INMUNITARIO ATACA LAS
CELULAS SANAS DEL PROPIO ORGANISMO COMO EN CASO DE LA
DIABETES CON SUS ANTICUERPOS DESTRUCTIVOS AL PANCREAS Y AL
ORGANISMO COMO EN LA DIABETES.

TODOS ESTOS DIFERENTES CUADROS CLINICOS COMPARTEN UNA
HIPERREACCION DEL SISTEMA INMUNITARIO, LA
INMUNOHOMEOSTASIA FISIOLOGICA ESTA ALTERADA.

TEORIA HUMORAL

PFEIFFER e ISAEFF 1894.

DEFENSA INMUNITARIA HUMORAL ESPECIFICA EN DIABETES

LA MULTIPLICACION DE LAS CELULAS INMUNITARIAS REQUIERE
TIEMPO Y ENERGIA ELLO HAY QUE ANADIR QUE EN EL ORGANISMO
NO SE PUEDEN PONER EN CIRCULACION LAS CANTIDADES QUE SE
DESEE DE CELULAS INMUNITARIAS.

DE LO CONTRARIO, LLEGARIA UN MOMENTO EN QUE SE ALTERARIAN
LAS DEMAS FUNCIONES DE LA SANGRE, COMO EL TRANSPORTE DE
OXIGENO A CARGO DE LOS HEMATIES, COMO EN LA INTOXICACION
DE GLUCOSA EN GLOBULO ROJO EN DIABETES LLAMADA
HEMOGLOBINA GLICOSILADA, O GLICOSILACION.

ESTO HIZO QUE LA NATURALEZA DESARROLLARA UN SISTEMA DE
DEFENSA ADICIONAL FORMADO POR COMPONENTES EFICIENTES, DE
MENOR TAMANO Y QUE PUEDEN MULTIPLICARSE PRACTICAMENTE
SIN LIMITES.



LAS SUSTANCIAS DEFENSIVAS SOLUBLES EN LA SANGRE SON LAS
QUE CONSTITUYEN LA DEFENSA INMUNITARIA HUMORAL.

SE TRATA EN LA MAYORIA DE LOS CASOS DE PEPTIDOS Y PROTEINAS,
ENTRE LOS CUALES SE INCLUYEN TAMBIEN LAS
INMUNOGLOBULINAS  (ANTICUERPOS), LAS PROTEINAS DEL
COMPLEMENTO O INMUNOCOMPLEMENTOS Y  SUSTANCIAS
MENSAJERAS CELULARES O CITOCINAS.

TODAS LAS SUSTANCIAS DEFENSIVAS CITADAS SON PRODUCIDAS
FUNDAMENTALMENTE POR LAS CELULAS DEL SISTEMA
INMUNITARIO. COMO EL MECANISMO DE DEFENSA CELULAR,
TAMBIEN AQUI SE DISTINGUE ENTRE UNA INMUNIDAD HUMORAL
ESPECIFICA Y AL ALTERARSE POR ESTIMULOS EXTERNOS COMO
AGRESION AL ORGANISMO ALTAS DOSIS DE ALIMENTOS, ALCOHOL,
TABACO, SEDENTARISMO, OBESIDAD, HIPERLIPIDEMIAS, EL
ORGANISMO TIENE UNA RESPUESTA INMUNITARIA HUMORAL CON
LA PRESENCIA DE PEPTIDOS Y PROTEINAS, ENTRE LAS CUALES SE
INCLUYEN TAMBIEN LOS ANTICUERPOS DE LAS CELULAS DE
LANGERHANS, ANTICUERPOS ANTIINSULINA,ANTICUERPOS
ANTINUCLEARES ,ANTICUERPOS GAD EN LA DIABETES TIPO 2,
PRESENTES EN LA SANGRE DE LOS PACIENTES CON DIABETES.

POR LO QUE LA AUTOHEMOTERAPIA SE AVOCA A TRATAR DE
EVITAR QUE AUMENTE LA RESPUESTA HUMORAL, DISMINUYENDO
LOS ESTIMULOS INMUNOLOGICOS DADOS POR LOS MALOS HABITOS
AL INDICAR A LOS PACIENTES LA BAJA INGESTA CALORICA, NO
TOMAR ALCOHOL, DEJAR EL TABACO, REALIZAR EJERCICIO, BAJA
DE PESO, LIMPIEZA ARTERIAL CON QUELANTES PARA LA BAJA DE
COLESTEROL, TRIGLICERIDOS. AL QUITAR ESTOS ESTIMULOS LA
RESPUESTA HUMORAL DISMINUYE COMO MECANISMO DE DEFENSA
INMUNOLOGICA EVITANDO LA FORMACION DE MAS ANTICUERPOS
CONTRA EL PANCREAS Y SU FUNCION, AYUDANDO.

FACILITANDO EN SU ACCION HACIA UNA RESPUESTA INMUNOLOGICA
EFECTIVA DESACTIVANDO LA RESPUESTA HUMORAL ESPECIFICA DE
EL PANCREAS Y REVIRTIENDO EN SU FORMACION DE ANTICUERPOS
ANTIPANCREAS, ANTIINSULINA EN DIABETES.

AUTOHEMOTERAPIA: PORQUE ES EFECTIVA EN DIABETES Y EN
ENFERMEDADES AUTOINMUNES.

LA UTILIZACION DE LA MISMA SANGRE DE EL PACIENTE QUE
TRANSPORTA LA INFORMACION INMUNOLOGICA EN SUS
ANTICUERPOS ANTIPANCREAS, ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES,
ANTI GAD, HACE QUE CON EL USO DE SUS MISMAS PROTEINAS O

ANTICUERPOS EVITE EL ESTIMULO A LA RESPUESTA HUMORAL DE
DEFENSA DE DESTRUCCION SELECTIVA ,UTILIZANDOLO COMO
ANTIGENO EXTERNO AL HABERLA SACADO DE EL ORGANISMO Y



NUEVAMENTE INTRODUCIRLA EN FORMA SUBCUTANEA , HACIENDO
UNA RESPUESTA INMUNOLOGICA HUMORAL DE DEFENSA INVERSA A
LA DESTRUCCION DE EL ORGANO ESPECIFICO EN ESTE CASO EL
PANCREAS EN DIABETES.

MAS ENTENDIBLE: ANTICUERPOS Y LINFOCITOS B: INMUNIDAD
ESPECIFICA HUMORAL AL PANCREAS EN DIABETES Y EFECTO DE LA

AUTOHEMOTERAPIA EN EL TRATAMIENTO DE DIABETES 2.

LA INMUNIDAD HUMORAL ESPECIFICA SE BASA
FUNDAMENTALMENTE EN LA SINTESIS DE PROTEINAS DEFENSIVAS
ESPECIFICAS: SON LOS LLAMADOS ANTICUERPOS ANTIPANCREAS
ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES, ANTIGAD, LOS ANTICUERPOS SON
PRODUCIDOS POR LOS LINFOCITOS B, PARA LO QUE SE REQUIERE LA
COLABORACION DE UNA CELULA AUXILIAR T ESPECIFICA QUE
CUMPLE UNA ESPECIE DE FUNCION DE CONTROL. ESTA PRODUCIDA
POR EL ESTIMULO AL PANCREAS CON EXCESOS EN APORTES
CALORICOS DE COMIDA Y ALCOHOL FRECUENTES EN EL CUAL EL
PANCREAS POR ESTIMULO FRECUENTE DESFALLECE Y BAJA SU
PRODUCCION DE INSULINA AL FORMAR ANTICUERPOS ANTIINSULINA
Y ANTICUERPOS ANTICELULAS LANGERHANS POR LO CUAL SE
BLOQUEA EN SU FUNCION DISMINUYENDO EL ENLACE DE LA
GLUCOSA Y LA INSULINA'Y POR LO TANTO PASAN A LA CIRCULACION
SANGUINEA  ALTOS NIVELES DE GLUCOSA PRODUCIENDO
HIPERGLICEMIA'Y EN SU CASO DIABETES.

LOS LINFOCITOS T EN LA RESPUESTA HUMORAL ESPECIFICA EN EL
PANCREAS, Y SUS ANTICUERPOS ANTICELULAS LANGERHANS,
ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES Y ANTIGAD.

COMO LINFOCITOS ASESINOS O KILLER O LINFOCITOS
DESTRUCTORES DE CELULAS(CITOTOXICOS) RECONOCEN Y
DESTRUYEN LAS CELULAS EXTRANAS, ESTO ES LO QUE SUCEDE EN LA
TECNICA DE AUTOHEMOTERAPIA AL SACAR Y REINTRODUCIR
ATRAVES DE LA MISMA SANGRE DE EL PACIENTE DESCONOCER A
LOS ANTICUERPOS QUE PRODUCEN LA DIABETES MATANDOLOS Y
CONVIRTIENDOLOS DE POSITIVOS A NEGATIVOS PRODUCIENDO UNA
GRAN MEJORIA EN LA ENFERMEDAD MANIFESTANDOSE EN
NORMALIZACION DE LOS NIVELES DE AZUCAR AL DESBLOQUEAR EL
PANCREAS EN SU FUNCION.

ESTO TAMBIEN AUNADO AL CAMBIO POSITIVO DE ACTITUD EN LOS
FACTORES PREDISPONENTES COMO LOS MALOS HABITOS
HIGIENICODIOETETICOS Y NUTRICIONALES Y DE EJERCICIO.



SISTEMA DE COMPLEMENTO: DEFENSA HUMORAL INESPECIFICA.
EN DIABETES Y SU MEJORIA.

LA ACTIVACION DIRECTA DE EL SISTEMA DE COMPLEMENTO SE
INHIBE CUANDO UNA SUSTANCIA O CELULA NO PUEDE SER
CLASIFICADA CON PRECISION DEBIDO A SU ESTRUCTURA
MOLECULAR.

LA ACTIVACION DE EL COMPLEMENTO NO SE PONE EN MARCHA
HASTA QUE LOS ANTICUERPOS EN ESTE CASO DE LA DIABETES,
ANTICUERPOS ANTIPANCREAS, ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES,
ANTIGAD, HAYAN MARCADO CLARAMENTE COMO EXTRANO AL
ANTIGENO EN CUESTION ES ESTE CASO EL PRODUCIDO POR LA
AUTOHEMOTERAPIA AL INTRODUCIR EN FORMA EXOGENA UN
ANTICUERPO AHORA CONVERTIDO ANTIGENO OCASIONALDOLE UNA
RESPUESTA INMUNOLOGICA INVERSA DESACELERANDO EL DANO Y
LA DIABETES.

LA AUTOHEMOTERAPIA FUNCIONA PORQUE EL COMPLEMENTO (Clq)
SE SITUA EN UN LUGAR CONCRETO DEL COMPLEJO ANTIGENO-
ANTICUERPO Y ACTIVA EL RESTO DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO,
ESTA VIA DE ACTIVACION DEL COMPLEMENTO ES ESPECIFICA POR
ESTAR MEDIADA POR ANTICUERPOS ANTIINSULINA, ANTIPANCREAS,
ANTIGAD, ANTINUCLEARES.

PORQUE CURA LA DIABETES EN EL SISTEMA DE COMPLEMENTO AL
DESACTIVAR LOS ANTICUERPOS DE LA DIABETES.

LA AUTOHEMOTERAPIA ACTUA AL ROMPER EL LUGAR QUE UNE LA
PROTEINA DEL COMPLEMENTO O REGION CH2 DEL ANTICUERPO DE
LA DIABETES, POR SER ESTA REGION UNA DE LAS UNIDADES
MOLECULARES CON LAS QUE SE CONSTRUYE EL ESQUELETO DE LOS
ANTICUERPOS EN LA DIABETES Y OTRAS MUCHAS MOLECULAS DE
LA MEMBRANA CELULAR.

ESTA ZONA LA UNIDAD MOLECULAR REGION CH2 SOLO ES
ACCESIBLE A LA PROTEINA DEL COMPLEMENTO Clg EN EL CASO DE
QUE EL ANTICUERPO HAYA FIJADO A UN ANTIGENO, AHI ES DONDE
LA AUTOHEMOTERAPIA ACTUA EN LA NO FIJACION PRODUCIENDO
RUPTURA DE LOS ESQUELETOS FORMADORES DE ANTICUERPOS
ANTIPANCREAS, ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES, ANTIGAD.

Y AL ROMPER ESTE ESQUELETO ALTERANDO LA REGION CH2 DE
UNION CON LOS ANTICUERPOS CON LA AUTOHEMOTERAPIA
DESBLOQUEAMOS LA ENFERMEDAD Y CONVERTIMOS LOS
ANTICUERPOS DE POSITIVOS A NEGATIVOS LLAMADA CURACION Y
MEJORIA EN DIABETES.



DESAPARICION DE LA MEMORIA INMUNOLOGICA DANINA EN
DIABETES.

COMO CELULAS T DE MEMORIA, ALMACENA INFORMACION SOBRE
EL ANTIGENO AL PRIMER CONTACTO, CON ESTE CON OBJETO DE
INDUCIR LA PRODUCCION RAPIDA DE LINFOCITOS T CITOTOXICOS
ESPECIALMENTE CAPACITADOS EN EL CASO DE QUE SE PRODUJERA
UN NUEVO CONTACTO CON DICHO ANTIGENO ESPECIALMENTE EN
DIABETES MANIFESTADO POR SATURACION HIPERCALORICA Y
CONTINUA EN RESPUESTA DE LA FORMACION DE ANTICUERPOS
ANTIPANCREAS ANTIINSULINA, ANTINUCLEARES, ANTIGAD, AL
APLICAR LA AUTOHEMOTERAPIA PRODUCIMOS UN MICROESTIMULO
A UNA RESPUESTA INMUNOLOGICA QUE VA DESAPARECIENDO LA
INFORMACION Y LA MEMORIA EN LA PRODUCCION DE ENFERMEDAD
EN ESTE CASO LA DIABETES.

AL DESAPARECER LA MEMORIA DE EL LINFOCITO T NO HAY DANO NI
ENFERMEDAD DE DIABETES.

CAMBIO DE MEMORIA DE LA ENFERMEDAD A LA SALUD.

TRANS EL CONTACTO CON UN ANTIGENO QUE EN ESTE CASO SE
OBTIENE DE LAS PROTEINAS O ANTICUERPOS PRESENTES EN LA
SANGRE DE EL PACIENTE DIABETICO, SE PREPARA LA
AUTOHEMOTERAPIA Y LOS LINFOCITOS B SE TRANSFORMAN EN
PLASMOCITOS PRODUCTORES DE ANTICUERPOS SELECTIVOS
BUENOS, QUE DESPLAZAN EN FORMA SELECTIVA Y CON UNA
RESPUESTA DE INMUNIDAD HUMORAL ESPECIFICA EN ESTE CASO AL
PANCREAS, POR MEDIO DE LAS CELULAS B DE MEMORIA
INMUNOLOGICA QUE HA PRODUCIDO LA DIABETES

DE LA ENFERMEDAD A LA SALUD EN DIABETES

INHIBIENDO EL BLOQUEO INMUNOLOGICO AL PANCREAS EN SU
METABOLISMO DE LA GLUCOSA, PARANDO EL AVANCE EN LA
INTOXICACION DE GLICOSILACION, A LA MICROANGIOPATIA
DIABETICA Y AL DANO GENERALIZADO AL ORGANISMO EN 0JOS,
RINONES, Y PIERNAS Y AMPUTACIONES. ENCONTRAREMOS LA SALUD
A LA DIABETES.



MEJORANDO EL PANCREAS EN SU PRODUCION DE INSULINA, SU
METABOLISMO, NORMALIZANDO LOS NIVELES DE AZUCAR CON LA
AUTOHEMOTERAPIA'Y AL COLABORAR EN SU BIENESTAR Y CAMBIO
DE ACTITUD DE EL PACIENTE DIABETICO EN HABITOS
HIGIENICODIETETICOS Y EJERCICIO REPERCUTIRA EN SU MEJORIA'Y
BUENA SALUD.

EN POCAS PALABRAS INFLUYENDO EN LA MEMORIA ESPECIFICA DE
DESTRUCCION Y DE ENFERMEDAD A UNA MEMORIA DE BUEN
FUNCIONAMIENTO O FUNCIONAMIENTO NORMAL O DE NO
DESTRUCCION.

PORQUE DEBEMOS DE PARAR EL AUMENTO DE ANTICUERPOS
ANTIINSULINA, ANTIPANCREAS, ANTINUCLEARES, ANTIGAD EN
DIABETES PARA SU CURACION INMUNOLOGICA.

INMUNOCOMPLEJOS:

CUANDO EL ANTICUERPO SE FIJA A UN ANTIGENO SE FORMAN
INMUNOCOMPLEJOS.

LA IDENTIFICACION DEL MATERIAL EXTRANO Y LA DEFENSA A
CARGO DE LOS ANTICUERPOS ES ALTAMENTE ESPECIFICA Y
EFICIENTE, Y POSEE SIMULTANEAMENTE EFECTOS ESTIMULANTES E
INHIBIDORES SOBRE INMUNIDAD CELULAR.

NORMALMENTE LOS INMUNOCOMPLEJOS ESTIMULAN LAS CELULAS
INMUNITARIAS DEL SISTEMA FAGOCITICO MONONUCLEAR.

SIN EMBARGO, SI EL NUMERO DE COMPLEJOS ANTIGENO-
ANTICUERPO, SIGUE AUMENTANDO, SE INHIBE LA FAGOCITOSIS
DESARROLLADA POR LOS FAGOCITOS Y, POR CONSIGUIENTE EL
SISTEMA DE DEPURACION.

LOS INMUNOCOMPLEJOS FORMADOS POR ANTIGENOS Y
ANTICUERPOS QUE EN DETERMINADAS CIRCUNSTANCIAS, ESTOS
INMUNOCOMPLEJOS PUEDEN PARALIZAR EL SISTEMA INMUNITARIO
Y CONVERTIRSE ASI EN UN FACTOR DESENCADENANTE O
AGRAVANTE DE DIABETES.

LOS INMUNOCOMPLEJOS PATOGENOS SE ACUMULAN EN
DETERMINADOS GRUPOS DE MOLECULAS DE LOS RECEPTORES DE
LAS CELULAS SANAS DE EL PANCREAS OCASIONANDO DARNO
CELULAR.

EN FUNCION DE SU ESTRUCTURA, Y SEGUN EL PRINCIPIO LLAVE-
CERRADURA, LA ANEXION PUEDE PRODUCIRSE PREFERENTEMENTE
EN EL ORGANO COMO EL PANCREAS CUYAS CELULAS POSEEN
RECEPTORES POR LOS CUALES LOS INMUNOCOMPLEMENTOS
POSEEN UNA ESPECIAL AFINIDAD.



DE ESTE MODO LAS CELULAS SANAS QUEDAN MARCADAS COMO
EXTRANAS Y PUEDEN SER VICTIMAS DE LA ACTIVACION DE LA
REACCION DEL COMPLEMENTO, O ACTIVACION DE LA CASCADA DEL
COMPLEMENTO A TRAVES DE Clg CON DESTRUCCION CELULAR EN
ESTE CASO DE LAS DE LANGERHANS EN EL PANCREAS PRODUCIENDO
DIABETES POR LO CUAL HAY QUE EVITAR ESTE MECANISMO CON
AUTOHEMOTERAPIA, O EVITAR UN ATAQUE DIRECTO DE LAS
CELULAS DESTRUCTORAS DE CELULAS CITOTOXICAS.

EN NUMEROSOS ESTUDIOS SE HA DEMOSTRADO QUE LA MEDICION DE
CONCENTRACIONES ELEVADAS DE ESTOS INMUNOCOMPLEMENTOS
EN LA SANGRE ES INDICATIVA DE QUE LA EVOLUCION DE LA
ENFERMEDAD ES DE MAL PRONOSTICO EN LA ENFERMEDAD.

ES PRECISO QUE COMO MEDICOS EVITEMOS LA ELEVACION DE
ESTOS INMUNOCOMPLEMENTOS PARA EVITAR EL MAL PRONOSTICO
QUE DE POR SI ESTA PRESENTE EN LA EVOLUCION NATURAL DE LA
ENFERMEDAD DE LA DIABETES.

SE HA DEMOSTRADO QUE LA AUTOHEMOTERAPIA Y ALGUNAS
ENZIMAS

COMO TRIPSINA, LIPASA, AMILASA, PANCREATINA, BROMELINA SON
CAPACES DE DESPRENDER DE LOS RECEPTORES CELULARES LOS
AUTOANTICUERPOS ANTIPANCREAS, ANTIINSULINA,
ANTINUCLEARES, E INMUNOCOMPLEMENTOS FIJADOS AL TEJIDO
PANCREATICO.

SE CORRIGE ASI LA IDENTIFICACION COMO EXTRANAS DE LAS
CELULAS DEL PROPIO ORGANISMO, LAS CUALES QUEDARIAN A
SALVO DE UN ATAQUE POR PARTE DEL PROPIO SISTEMA
INMUNITARIO.

TEORIA PAUL EHRLICH 1896 :
TEORIA DE LAS CADENAS LATERALES

EHRLICH SE HALLABA INTERESADO EN LOS ASPECTOS TEORICOS DE
LOS FENOMENOS INMUNITARIOS Y EN 1896 ELABORO SU TEORIA DE
LAS CADENAS LATERALES, PARA EXPLICAR LA APARICION DE LOS
ANTICUERPOS EN LA CIRCULACION. EL CONSIDERABA UN
ACRECENTAMIENTO DE ALGUN MECANISMO NORMAL Y SUGIRIO
QUE ALGUNAS CELULAS CAPACES DE FORMAR ANTICUERPOS
POSEIAN SOBRE LA SUPERFICIE DE SUS MEMBRANAS CADENAS
LATERALES ESPECIFICAS QUE ERAN RECEPTORES PARA LOS
ANTIGENOS.

EL PROPUSO QUE LA FIJACION DEL ANTIGENO A LAS CADENAS
LATERALES PROVOCABA NUEVA SINTESIS DE ESTAS CADENAS
LATERALES, LAS CUALES ERAN LIBERADAS AL
SUERO(AUTOHEMOTERAPIA) COMO ANTICUERPOS.



EN LA SANGRE DE LOS ANIMALES Y EL HOMBRE CIRCULAN CELULAS
LLAMADAS LINFOCITOS LAS CUALES PORTABAN EN SU SUPERFICIE
MULTIPLES RECEPTORES, CADA UNO CON ESPECIFIDAD DIFERENTE,
DISPUESTOS EN LAS CELULAS A MANERA DE PEQUENAS CADENAS
LATERALES, LOS CUALES ERAN SUCEPTIBLES DE REACCIONAR CON
UN ANTIGENO PARTICULAR DE MANERA ESPECIFICA, EN ESTE CASO
CON LA AUTOHEMOTERAPIA ESPECIFICAMENTE A LAS CELULAS DE
LANGERHANS DE EL PANCREAS PARA EVITAR LA DIABETES.

AL PENETRAR CON LA MISMA SANGRE DE EL PACIENTE EN
AUTOHEMOTERAPIA A TRAVES DE UN ANTIGENO SUBCUTANEO DE
ESTA MISMA SANGRE, EL ANTIGENO SELECCIONARIA DE ENTRE
TODOS LOS RECEPTORES EXISTENTES EN LAS CELULAS DE
LAGERHANS DE EL PANCREAS, PRODUCTORAS DE ESTOS
ANTICUERPOS, AQUELLOS LE FUERAN COMPLEMENTARIOS, Y COMO
RESULTADO LA CELULA AUMENTARIA LA PRODUCCION DEL
RECEPTORES SELECCIONADOS, EN TAL FORMA QUE UNA GRAN
CANTIDAD DE ELLOS LLEGARIA A SOLTARSE PARA MEZCLARSE CON
LAS OTRAS PROTEINAS (AUTOANTICUERPOS PANCREAS) DEL
PLASMA, ESTAS CADENAS LATERALES O RECEPTORES SOLUBLES CON
REACTIVIDAD ESPECIFICA PARA EL ANTIGENO INVOLUCRADO,
SERIAN LOS ANTICUERPOS.

PRODUCCIENDO UNA REACCION INMUNOLOGICA Y ALTERANDO LA
MEMORIA INMUNOLOGICA CELULAR PARA EVITAR PRODUCIR
BLOQUEO PANCREATICO EN SECRECION DE INSULINA Y EL DANO
IRREVERSIBLE CON MUERTE CELULAR AL PANCREAS OCASIONANDO
MAS DIABETES Y DANO GENERALIZADO. PRODUCIENDOSE GRAN
MEJORIA'Y CURACION.

CON LA AUTOHEMOTERAPIA LAS CELULAS SELECCIONADAS Y
ESTIMULADAS POR EL ANTIGENO APLICADA CON LA PREPARACION
DE LA AUTOHEMOTERAPIA PROLIFERAN ASEGURANDO EL
DESPLAZAMIENTO INMUNOLOGICO, O LA MEMORIA DE
ANTICUERPOS ANTIPANCREAS CON TENDENCIA A NEGATIVIZARSE, Y
CON PRESENCIA DE ANTICUERPOS NO DANINOS A LA CELULAS
PANCREATICAS, EVITANDO LA EVOLUCION DE DIABETES.



TEORIA FELIX HAUROWITZ. 1930
TEORIA DE LA PLANTILLA PARA LA FORMACION DE ANTICUERPOS.

LAS CELULAS DE LANGERHANS DE LA PRODUCCION DE
ANTICUERPOS PANCREAS, PODIAN INTERACCIONAR CON CUALQUIER
ANTIGENO EN ESTE CASO EL PRODUCIDO DE LAS PROTEINAS DE LA
SANGRE DE AUTOHEMOTERAPIA, Y QUE ERA LA ESTRUCTURA DE EL
ANTIGENO LA QUE DETERMINARIA LA ESTRUCTURA DE
ANTICUERPO, O POR LO TANTO SU ESPECIFIDAD EN ESTE CASO
ESPECIFICO AL PANCREAS.

MAS CLARO , ES QUE AL INTRODUCIR UNA MICRODOSIS DE
AUTOHEMOTERAPIA LA SANGRE REACCIONA COMO ANTIGENO
ESPECIFICO DEL PANCREAS, OBTENIDAS CON SUS PROTEINAS
ALTERANDO Y DANDO LA ORDEN DE UNA NUEVA ESTRUCTURA DE EL
ANTICUERPO, QUE YA NO SERIA EL ANTICUERPO DANINO AL
PANCREAS QUE ANTES PRODUCIA DIABETES, SINO DE UN
ANTICUERPO CON UN RECUERDO INMUNOLOGICO NO DANINO AL
PANCREAS.

EL ANTIGENO DE AUTOHEMOTERAPIA FUNCIONA COMO UN MOLDE
O TEMPLADO SOBRE EL CUAL SE ACOMODABA UNA PROTEINA
DESDOBLADA PARA ADOPTAR LA FORMA COMPLEMENTARIA Y
APROPIADA DE LOS ANTICUERPOS NO DANINOS AL PANCREAS, LOS
CUALES DESPUES SE MANTENDRIAN ESTABLES EN CUANTO A
NIVELES DE GLUCOSA AL CAMBIAR LA ESTRUCTURA DEL
ANTICUERPO DANINO Y CONVERTILO A NEGATIVO Y QUITARLE
RECUERDO INMUNOLOGICO AL PANCREAS, OCASIONANDO MEJORIA
CLINICA EN DIABETES Y COMPLICACIONES.

TEORIA BURNET 1957:
TEORIA DE LA SELECCION CLONAL

EL MECANISMO DEFENSIVO Y LA PROHIBICION CONTRA LA
REACCION A LOS CONSTITUYENTES PROPIOS, CONSTITUYEN LA BASE
DE ESTA TEORIA. PARA EXPLICAR EL AUTORECONOCIMIENTO Y LA
TOLERANCIA A LOS CONSTITUYENTES ENDOGENOS, SE HA SUGERIDO
QUE LAS CELULAS CAPACES DE REACCIONAR CONTRA LOS PROPIOS
CONSTITUYENTES SON ELIMINADAS O DESTRUIDAS COMO CLONAS
PROHIBIDAS.

CADA LINFOCITO INMUNOCOMPETENTE YA ESTA PROGRAMADO
PARA SINTETIZAR UNA PROTEINA EN PARTICULAR O ANTICUERPO
PANCREAS EN ESTE CASO EN DIABETES, QUE ESTA INSERTADA EN LA
MEMBRANA CELULAR, Y FUNCIONA PARA EL RECEPTOR DE EL
ANTIGENO OBTENIDO DE LA AUTOHEMOTERAPIA.



UN ANTIGENO QUE REACCIONE CON ESTE RECEPTOR ACTIVARA A LA
CELULA CORRESPONDIENTE DE EL PANCREAS, PROMOVIENDO SU
DIFERENCIACION Y SU PROLIFERACION CLONAL PARA GENERAR UNA
GRAN POBLACION DE CELULAS, TODAS ELLAS CON LAS MISMAS
CARACTERISTICAS, DURANTE EL PROCESO SE ACTIVARIA EL
SISTEMA GENICO CONTROLADOR DE LA SINTESIS DEL RECEPTOR
QUE CON LAS PROTEINAS Y LINFOCITOS DE LA SANGRE QUE
OBTENIDOS DE LA AUTOHEMOTERAPIA COMENZARIA LA SINTESIS
MASIVA DE ANTICUERPOS NO DANINOS AL PANCREAS. PRODUCIENDO
DESBLOQUEO EN LA FUNCION DEL PANCREAS EN DIABETES.

UN GENE- UNA PROTEINA (ANTICUERPO)-UN RECEPTOR.

LA INDUCCION DE CUALQUIER RESPUESTA INMUNE INVOLUCRA EL
CONTACTO FISICO ENTRE UN DETERMINANTE ANTIGENICO
(AUTOHEMOTERAPIA) Y UN RECEPTOR CELULAR ESPECIFICO
(CELULAS LANGERHANS DE PANCREAS).

LOS RECEPTORES CELULARES DE EL PANCREAS GENERALMENTE
SON PROTEINAS GLICOSILADAS CUYA SINTESIS FRECUENTEMENTE
ES CONTROLADA POR MAS DE UN GEN.

ESTO LLEVA A PRESUPONER LA EXISTENCIA DE UN NUMERO
INFINITO DE GENES QUE CONTROLARIAN LA SINTESIS DE UN
NUMERO TAMBIEN INFINITO DE RECEPTORES CELULARES DENTRO
DE LOS CUALES UN ANTIGENO (AUTOHEMOTERAPIA),ENCONTRARIA
A SU RECEPTOR COMPLEMENTARIO.

DIVERSIDAD INMUNOLOGICA:

ES LA CAPACIDAD QUE TIENE EL INDIVIDUO INMUNOCOMPETENTE
DE RESPONDER CON ANTICUERPOS (ANTILANGERHANS) Y CELULAS
SENSIBILIZADAS (PANCREAS) ANTE UN NUMERO PRACTICAMENTE
INFINITO DE ESTIMULOS ANTIGENICOS (AUTOHEMOTERAPIA).
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