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USOS INNOVATIVOS DE INMUNOGLOBULINAS EN HEMATOLOGIA CLINICA

INTRODUC/I ON .=

Loa problemas hematolSgicos manifestados en ciertas situaciones como
lo es la pOrpura trombocitopénica idiapitica, anemia hemolitica autoinmu-
ne y la neutropenia autolnmune, en las cuales el manejo autual a base de-
esteroides, esplenectom{d, plasmaféresis y el uso de inmunosupresores en
deterﬁinados casos, no han logrado un control satisfactorio, lo que ha ==
dado a buscar nuevas opciones para el tratamiento. Es a través de la admi
nistra.iédn de inmunoglobulinas una oportunidad. Su utilidad ha sido mani-
festada en padecimientos por deficienuia humoral primaria.

Deade el concepto de anticuerpos y el uso de antitoxina heterdfila -
conocidas desde mediados de 1800, es a través de los trabajos de McKhann-
sobre la inmunizacidn pasiva con globulina inmune humana el inicio de los
beneficios que csta ofrece. El desarrollo de electroforesis de proteinas-
por Tiselius y Kobat; las técnicas de inmunoclectroforesis e inmunodtfue--
8i6n radial, fueron elementos también importantes en el desarrollo y esta
dos clinicos asociados a deficiencias de anticuerpos. La demostracién de-
la fraccién II contenidno la globulina sérica inmune, fue efe.tiva para -
la profllaxis de sarampidén y hepatitis.

Barandun y cols evalfian los riesgos de la administracidn de ganmag lo
bulina en pacientes con deflciencla de anticuerpos as{ como en persionas -
normales, donde se muestra que el 93% de los paclentes don deficiencia de
anticuerpos fiueron sensibles. (1). “studios posteriores en la comparacién
de inmunoglobulinas administradas por via endovenosa o intramuscular, mu-
estranque la primera v{a de aplicacibn es el tratamiento de elecuibn de -
inmunodeficiencias aso.iadas a hipogammaglobulinemia. (2)

Imbach y cols en un importante estudio sejlalan que la administracibn
de las inmunoglobulinas pueden aumentar el nimero de plaquetas en los nx-
fos con trombocitopenia aguda. (3). Posteriores estudlos muestran que ni-
flos con trombocitopenia ardnica y adultos con trombocitopenia idiopética-
tienen una respuesta favorable a altas dbsis de inmunoglobulinas al menos
del 50% de su tiempo.

gn adlcibn, con los dictbmenes 16gicos, las enfermedades con una si-
milar inmunopatogénesis con trombocitopenia idiopitica, pueden responder-
de la misma manera; .omo el el caso de la neutropenia autoinmone, (4) y -
la anemia hemolitica autoinmune (5), que en su manejo son igualmente efi-
caces.
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También de interés en Hematologia es la administracién de inmunoglo -
bulinag en la profilaxis de infe..16n por citomegalivirus en el transplan
te de médula ésea allogfnica, Estudio efectuads en la Universidad de cali
fornia, donde se ha demostrado su efectividad. (6) (7).

En esta presentacibén, se ha.e referencia de una lactante menor que -
wursa con plrpura trombocitopénica y anemia hemolitica ( Sindrome de Evans
a 1los quince dfas de edad, con pobre respuesta al manejo de esterolides. -
Debido a la persistencia de valores bajos de hemoglobina y retiuulocitope
nla, observando solo elevacién de plaquetas, haue necesaria la administra
c¢ibn de inmunoglobulina humana como alternativa terapéutica (8).



CASO CLINICO,~

Lactante menor femenino, 45 dlas de edad, origiharia de Poza Rica Ve
racfuz, con antecedentes de abuela paterna con griapo sangu{neo O Rh nega-
tivo, abuelo patetno con gupo O Rh positivo; el padre y sus hemanos O posi
tivos, pero ninguno de ellos presenta incompatibilidad a Rh.

Producto de la 111 gesta, con curso de infeccldn en el cuarto mes —
de gestacibn. Parto y periodo neonatal inmediato normal, peso de 2.7 kgse

Inicia su padecimiento a los quince dlas de edad con presencia de -
petequias en cara y tronco, equimosis, epixtasis bilateral, rectorrfgia -
en dos ocaclones y palidez acentuada, motivo por el cual fue transfundida
A su ingreso se corroboran lesiones y se refilere una hemogloblna de 8,5 =
gr/dl ( 5,2 mmol/l), hematocrito de 25% y reticulocitos de 10%, plaquetas
de 16 000/mm3, la cuenta de leucocitos y diferencial normal.

En las semanas sigulentes presentd aumento de su palidez, aumento =
del tamaflo de higado y bazo, coindidiendo con las cifras de hemoglobina,-
Se requleren catorce transfuslones en un perlfodo de 69 dias. La prueba de
antiglobulina directa fue positiva a 2% 1/128, a 22 % 1/22 ya 37% -
1/32, Estudios que muestran una relacién mixta con 1lgG, 1igM y t3d; la es*
pecificidad del abticuerpo fue antiRh y ademis se pudo demostrar anticuer
po libre en el suero.

El estudio de anticuerpos antiplaquetarlos por el método de fija--
c¢ibn de superficie fueron positivos y también por la téunica de ELISA. La
determinacién de haptoglobulina demostré que esta proteina se encontraba-
ausente en el suero y que este contenfa hemoglobina libre: 31.1 mg/dl con
tra un normal de 1-4 mg/dl, El resto de exémenes normales, incluyendo —--
biopsia de piel, pruebas de funcién hepdtica y renal, anticuerpos contra-
toxoplasma y rubebSla, VDRL, células LE, tiempo de protombina y tromboplas
tina as{ como de rayos X.

La evolucldn de las cifras de hemoglobina y reticulocltos se mantle
nen a cifras basales y la cuenta de plaquetas se incrementa al iniclar ~-
prednisona a 2 mg/kp/dia a partir del 54 df{a de hospitalizacién, continuam
presentando crisis hemolfticas. A los 106 dfas se administra gammaglobu--
lina a dbsis de 400 mg/k/dbsis durante cinco dfas; y a partir de entonces
se han mantendido estables los niveles de hemoglobdina, reticulocitos y de
plaquetas. Al momento actual en control por el servicio de Hematologia da
Hospital Infantil de México, con un buen estado de salud.
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Es partir del trabajo original de Imbach (9) {10) en el que se mues-
tra gl papel de las inmunoglobulinas administradas por via parenteral —--

para el tratamiento de la plrpura trombocitopénica idiopltica y lo referg

do por Barandun (14) del ihcremento importante en la cuenta de plaquetas-

posterior a la administracibn de inmunoglobulinas en un paciente con agam

maglobulinemia gon sangrado trombocitopéniue, el nlmero importante de pu-

blicaciones y referenciras al manejo de trombocltopenia mediadas por inmu-

nidad donde se ihcluye a la anemia hemolitica autoinmune y a la neutrope-
. pla autoinmune.

ta plrpura trombocitopénica idfopitica es generalmente una enferme--—
dad de curso benigno y autolimitado. Aproximadamente en 80% de los pacien
tes existe el antecedente de una infeu<idn viral vomo rubebla, varicela,-
fﬁrinqitms dos a tres semanas previas a las manifestaciones hemorrigicas.
La circulacibh de complejos autoinmunes antf{geno-anticuerpo presublémente
atacan la superffiie de las plaguetas. Egtas dafadas son removibles de la
cvirculacidn por el sistema de fagocitos del sistema retlculoendotalial. -
Aunque la trombocitopenia y el sangrado pueden ser severos, este fenSmeno
es autolimitado y la cuenta de plaquetas vuelve a niveles normales en po-
cos dias o meses, en un promedio de tres a tres y media semanas. (11)(12)
(13)

Los adultos con plrpura trombocitopénica cursan con mayor frecuencla
con la forma autdinmune, y en aproximadamente el 0% de los nifos muese—--
tran la varledad crbnica autoinmune, aunque en esta forma no es posible -
determinar el 1nicio, sin en particular pueda mostaaor la forma aguda auto
limitada (postinfe.cibn). Clertos factores son sugestiyos de una u otra -
forma: una historla de una infeccidn viral previa a las manifestaciones -
sanguineag dos o tres semanas antes y 2do. una edad menor a 10 afos, en -
contraste con la forma crénica que incluye la no historia de infeccidn vi
ral, edad mayor a los 10 afos y una historla familiar con enfermedades --
autoinmunes, ademis de la presencla deun valor subnormal de lgA en suero.

£n la plrpura trambocitopénica crénica, las plaquetas son rapidamen-
te leslonadas por la presencla de antlcuerpos antiplaquetarios (20). ~---
wWood y cols (22) han demostrado la presencia de anticuerpos antiglicopro-
tefnag 11B/11)A en el suero de algunos paclientes. Sonrdpidamente removi--
dos de la circulacidn en su paso a través del bazo, siendo este la parte-
del sistema reticuloendotellal con mayor sensibilidad a los anticuerpos -~
antiplaquetarios e incrementa la fagocltosis de plaquetas. Si la trombodi
topenia es severa y es acompaflada de sangrado, la esplenectomf{a es generd
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mente la esplenectomia es generalmente considerada como el tratamiento de
elecc16n . Aungue solamente el 65 = 75% de los pacientes tiene una res--
puesta Sptima, existen alternativas como es el uso del danazol y de agen-
tes inmunosupresores como la ciclofosfamida y vincristina, seilalando que
estos agentes terapéutlcos no son libres de riesgo y ellos no podrén ser-
utilizados en nifios con plirpura trombocitopéniLa excepto en los casos més
severos enque el sangrado expontineo continla presente con un riesgo sig
nificativo. (22).

Es en un estudio preliminar de 16 pacientes pedidtricos en el cual -
se muestran los beneficios de la administracién de las 1nmunoglobu11na§.-
Trece pacientes cursan con plrpura trombocitopéniia ideopltica, dos con -
neutropenia y otro con anemia hemolftica autoinmune. Quinde de los pdciep
tes muestran una respuesta favorable al manejo de la gammaglobulina,

De los trece pacientes con plrpura trombocltopénica, siete vursan --
con la forma aguda, los cuales tiene una excelente respuesta al tratamien
to, en tres de ellos, incluyendo uno con agammaglobulinemia ligada a X, -
8a cuenta de plaquetas fue mantenida an valores normales posterior a la -
admiistracién de gammaglobulina, Dos pa.lentes més cursan con herpes zos-
ter y otro mis con manifesta.lones de infeucibdn por el virus de inmunode-
ficliencia humana, requiriéndose dbsia de inmunoglobulinas posterlormente=~
para mantener 1os niveles ce plaquetas adecuados. Su evolucién posterior-
satisfactoria.

En seis paclentes con plrpura trombocitopénica .rbnica, cuatro de --
ellos con uanexcelente respuesta a la administracli6n de inmunoglobulinas-
otro con regular respuesta Yy uno con polre respuesta. En estos pacientes
encontramos a una paclente femenina con inmunodeficiencia a células T, --
la cursa con herpes zoster, con una respuesta inicial satisfactorla. Re-
quiere un manejo posterior de inmunoglobulinas, Otra paclente con lupus -
eritematoso sistémico con respuesta adecudda al manejo, muestra una mejo;
ria en su sintomatologia referida com @na pleuritds secundaria al lupus.

El curso clinlico de los pacientes @dn nautropenla autoinmune evalua-
dos con dbésis diferentes de inmunoglobullnas, muestran aumento en la cuen
ta de neutrdfilos totales al sextp dia de inlciado el manejo. Sin embargo
esta respuesta es transitoria, ya que catorde dias después de recibir las
inmunoglobulinas la cuenta de neutré6filos totales retorna a valores basa-
les.

La evolucién del paciente con anemia heméifédica autoinmune en este-
estudio, que cursa con severa anemia y reticulocitopenia. Debido a valo--
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res bajos de estos Gltimos recibe simulténeamente dbsis de prednisona, ad

ministrando al séptimo dia. Se observa una respuesta inmediata al sigulen
te dia con el aumento en las células nucleadas rojas en sangre periférica
y al tercer dia la cuante de reticulocitos se incrementa en un 52%, as{ -
como los valores de hemoglobina continlan su ascenso. (3)

En este estudio ademls, se observa que un total de 210 aplivaciones-
de inmunoglubulinas no hubo reacciones adversas. Se refleren en cuatro pa
clentes cefalea transitoria posterior a la segunda dbsis. En paclientes --
con dbsis de manteninmiento sehan demostrado no alteraclones en las célu--
las rojas, asf{ como en la funcibén renal y hephtica. '

En un estudio efectuado por Imbach y cols {16), donde se compara la-
respuesta de la admnistracibn de caérticoldes y de inmunoglobulinas en el-
ascenso do el nlmero de plaguetas ch pacientes con plirpura trombocitopéni
wa , refiere que el 36 de 47 pacientes ( 7%) que reciben corticoides y 39
de 47 { 83% ) con lnmunoglobulinas tuvieron respuesta Snmediata a la apli
cacibn. El tiempo promedio en la eclevacibdn plaquetaria al wiximo fue de ~—
doce dfas en los que reciben esteroldes y de nueve dias con el segudno es
quema. Las reacclones adversas fueron observadas durante un corto tiempo-
El 14 de 474 (2.9%) con inmunoglobulinas y ¢onsisten en cefalea transité-
ria, flebre y vémito y/o vértigo. Em contraste en 47 de 61 (77%) de los -
niitos que reciben esteroides, tiene algo de cushing, incremento de peso y
desarrollo de acné. En uno de las 10B nifios tratados en este estudio pre-
sentan hemorrigia del slstema nervioso central a pesar de ricibir tres &
dbsis de inmunoglobulinas.

Buseell y cols {23){24) en paclentes con plrpura trombocitopénica —-

crénica a quienes sc les administré lg8 para evitar esplenectomia o pors
que ellos no responden ., requieren dbsis altas de esteroldes, y/o inmuno

supresores muestran un lncrmento en el nlmero de plaquetas sobre 100 000-
mm3 con un curso inicial de cinco dias. La cuenta de plaquetas decreve ==
lentamente y dbsis de mantenimiento resultan en un corto pero definitivo-
ibiremente de plaquetas.

“ajo .a respuesta en el inccmento.de plaugetas en paclentes con plic-
pura trombocitopénica crénica , se consideran las sigulentes situa.iones-
de la administracldén de inmunoglobulinas, como en el intento de evitar o-
posponer la esplenectomfa, o bienjuzgar a un nifiox ser muy joven para la-
misma. 2do. en nijlos que tienen severa trombouitopenia con o sin sangrado
3ro. en situactones donde un ripido incremento de playuetas as deseable -

como es el curse preopetatorlo o en el caso de sangrados severos asoclade
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Estudios posteriores en pacientes con plrpura ypombocitopénica iddo
pitica crénica insensible a tratamiento previos,demuestrgn una alternativd
con menores efectos para nifios que no tlenen respuesta a la administracién
de este;oides. De los 18 nifos que reciben manjo todos tuvieron respuesta-
favorable al curso inicial de cinco dias con la admigistracibén de inmuno—-
globulinas. Busell y cols ( 24 ) reportan a doce nifios y adultos gom @ wwe
quien se le administra inmunoglobulinas para evitar la esplenectomia o pop
que ellos no tlenen una respuesta adecuada o necesitan altas désis de este
roides. Diex de los doce pacientes tienen un incremento en el nlmero de —-
plaquetas sobre 100 000 mm3 siguelndo un curso inlclal de cinco dlas. La -
cuenta de plaquetas decrece lentamente y d&sis de apoyo resulyan en un cor
to pero definitivo ibcremento de plaquetas en nueve de once paclienteg, =~-—-
Tres paclentes se vuelven refractarios a la admiplstracién de immunoglobu-~
linas después de mostrar una respuesta inicial. ( 23)

Fehr y cols ( 25 ) demuestran que la depuraclén esplénica de particu-
las inmunes es reducuida durante la administracién de inmunoglobulinas,asf
mismo Morfini (26) sefala el bloqueo de la captacidn esplénica y hepética-~
de plaquetas. Salama y cols (27) postulan que el rfipldo incremento en el -
nlmero de plaquetas es debido a la inhibicidn competitiva de receptores Fc
de macrédfagos por una unidn preferencial de 1gG a eritrécitos cublertos —-
con 1gG autSlogos como mecanismos de accidén a la accibn de las inmunogloby
linas,

La neutropenia autoinmune una alteracidn de curso benigno y autolimita
do, en los niflos es debido en parte al hecho de que los pacientes pueden -
incrementar su cuenta de neutrSfilos demanera transitoria a respuesta de -
un proceso de infeccidn. El manejo que se catablece y con éxito es de tres
paclentes con neutropenia fue inlclalmente reportado en 1983. (32 ) (33 ).

ERL estudio de pacientes en quienes se administré inmunoglobudlinas, —-
son niilos de dos afos de edad al momento del diagnéstico. Persistentes va-
lores bajos de neutrbfilos (menos de 300 mm3) con una respuesta positiva -
para anticuerpos 1gG en sus neutrb6filos y leucoaglutininas estén presentes
El tratamiento de estos nlfios ¢sth dado por la peesencia deinfecciones se-
veras, como lo es la presencia de sppsis por hongos ( un paciente), neumo—
nfa crénica (un paciente) y en otro fidceras por pscudomona en nariz y con—
lelshmaniasis, La dbsis requerida fue de 1 gr/kp/cdsis hasta que la cuenta
de neutréfilos alcanza valores de 1000 mm3. Se observa la elevacién a los
catorce dfas con cifras de 3000 mn3. Los paclentes no requieren tratamien-
to de mantenimiento.
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La anemia hemoll{tica autoinmune (AHAI) caracterixzada por la destrug
cibn exagerada de eritrocitos, es productéda por una actividad inmune abe
rrante que se dirige contra los globulos rojos del proplo huésped.

L3 AHAI se caracterlza por la presencla de anticuerpos contra sus -
proplos globulos rojos, que han sldo caracterizados como inmunoglobulinas
g o M, que actlan directamente contra antigenos de la membrana del eri--
trocito o bien, mediante la formacién de complejos inmunes dirigidos con
tra ella. Bn otros casos, la lisis de la membrana eritrocitaria se produ
ce por actlvacién del sistema de complemento. (38 ).

La AHAI Coombs directo positivo puede ser una enfermedad diffcil de
tratar y refractaria atratamientos convencional, incluycndo la misma ad-
ministracibébn de inmunoglobulinas. Por lo que cl manejo de estos pacien--
tes requiere la adminitracibn de dbsls elevadas de inmunoglobulinas.

El estudio de cuatro paclentes con AHAI los cuales no tlenen res—--
puesta a la administracién de esteroides as{ como a dbsis minimas de in-
munoglobulinas, fueron tratados con dbsis elevadas, ohservéndosc en el -
curso del tratamiento el aumento de células rojas y de los valores de he
mogloblna. Posteriores evaluaciones de los pacientes muestran una prue-
ba de Coombs directa negativa. Los pacientes no requieren manejo de s50s,
tén.

La respuesta a la terapla con inmunoglobulinas fue lenta pata los -~
pacientes con AHAL, en relacibn a lo observado en paclentes con plirpura-
trombocitopénica, que se reflere de slete a diez dfas para los primeros-
y un dfa en los segundos. As{ mismo la dbsis requerida fue diferente para
cada entidad inmune., Para la plrpura trombocitopénica crénica se requie-
re usualmente de 1.0 a 2.0 g/kp/désis, con una respuesta iniclal. Adul--
tos con plrpura trombocitopénica posterior a la esplenectomf{a requieren

“un promedio de 2.6 g/§p. En los nifios con neutropenia autoinmune requie-
ren dbsis de 2.6 g/kp y pacientes con AHAI es necesaria la adminostracién
de hasta 5 gr/kp/dSsis. La razén de estas diferencias en dbésis adminis--
tradas efectivas son poco claras , y el mecanismo de accibn en estas ci-
topenias inmunes son similares.

En relacién al efecto que tlenen las inmunoglobulinas administradas
en la produccién de plaquetas , se han propuesto los siguientes mecanis-
mos de accibn, todos ellos aln son materia de especulacidn.

l.- Bloqueo de receptores Fc del sistema reticuloendotelial.
Se reforta que la depuracidn en vivo de globulos rojos cublertos por



(9)

anticuerpos ha sido usado para demostrar la funcién del sistema reticulgo
endotelial, En once pacientes, cinco con esplenectom{a recibieron globu--
los rojos autblogos marcados, y en estos se demostr$ la prolongacién de -
la depuracidn sequida a la infusidn de globulos rojos. Datos que apoyan =
la existencla del bloqueo al receptor Fc. (34) Kimberley muestra la fun--
c16n de monocitos circulantes despubs de la infusién de inmunoglobulinaw;
que incluye la unibn del 1gG ademfs de fagocitodis y €ormacibén de rosetas
por globulos rojos cublertos por anticuerpos. Mueller-sckhardg (35)ha pro
puesto que t{tulos bajos de isoaglutinibas anti A y anti B en preparados-
de inmunoglobulinas causan un clerto grado de hemblisis que también d& el
bloqueo a receptores Fc mientras se produce destruccibn preferencial de -
globulos xrojos cubiertos por anticuerpos,

2.~ Supresién de sintesis de anticuerpos antiplauetarios.

Aun sin evidencia clara que el mecanismo exista, pero se ha mostrado -
una disminucién de da 1gG asociada a plaquetas después de la adminsitra---
¢16n deinmunoglobulinas, y al mismo tiempo que aumentan las cifras de pla-
quetas. Esta respuesta dura mds que el bloqueo del sistema reticuloendote-
lial.

Proteccidn de plaquetas de los anticuerpos antiplaquetarios o disdciacién
de antlcuerpos antiplaquetarios de las plaquetas.

Se ha postulado que las inmunoglobulinas pueden proteger a las plaque
tas de los efectos de los anticuerpos antiplaquetarios mediante la diso~-
clacién de anticuerpos de plaquetas. No se puede demostar hasta que 1o —-
haya marcadores especificos a los ahticuerpos. Pero, Wéniarsky y cols (36)
han mostrado que en dos de cuatro paclentes después de la admins{tracién-
disminuyercn los niveles de 1gG e 1gM, as{ como de €3 unidas a las plaque
tas, asf{ como el incremento de anticuerpos antiplaquetarios en suero. Blan
chette y cols (37) no pudieron mostrar el efecto protector sobre la velo-
cidad de depuracibén de las plaquetas cuando fueron incubadas con gammaglo
bulina previa a la admisnitpacién a paclentes eon trombocitopenia.

4.~ Incremento en la produccidn de plaquetas por la médula bsea.
Ultimamente se ha sugerido que la administraciédn de inmunoglobulinas—
increkenta las cifras de plaquetass Aunque un efecto difecto sobre la mé-
dula bsea es poco prohable, se puede razonar que + los mecanismos de ac-
ccidn pueden permitir aumento de la celularidad en sangre periférica, me-
canismos que pueden tener efecto dentro de la médula Ssea. El bloqueo de-
Fc reticuloendotelial por la administracién de inmunoglobulinas puede ==

ocurrir dentro de la médula bsea, como en bazo y en otros sitios del sig
tema,
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El manejo constante de paclientes con trombocitopenia secundaria a da
fios en la produccibn de plaquetas a menudo incluye transfusién de plaque
tas exbgenas. (29) Desafortunadamente esta intervencibén es segulda por e
el desarrollo de alloinmunizacidn plaquetaria, comprometiendo la habilie
dad del control del sangrado severo. Se plantea también que el beneficio
preferencial de altas dbsis de inmunoglobulinas en la modulacién de la -
alloinmunizacibén plaquetaria incrementa la sobrevida, permitiendo la uti
lizacibn efectiva de plaquetas transfundidas con el subsecuente control-
del sangrado. (30) (31)

El estudio dec dos paciehtes con anemia apléstica severa debido a la
presencia de pancitopenia y severa hipoplasia medular, que no responden-
~a la administracién de plaquetas, muestran el beneficio de la administra
cibn. En uno de ellos con evidencia fenotipica por el estudio citogénice
de anemia aplistica de Fanconi.

El mecanismo por el cual la administracién de altas désis de inmung
globulinas modulan la alloinmunigacibén permanece obscuro. Mecanismos ~-
propuestos influyen el bloqueo reticuloendotelial, interferencia con la-
chblerta de complejos inmunes de receptores Fc de plaquetas., alteraclién
en la cubierta de anticuerpos antiplaquetarios, asi como disminucién en-
la sintesis de anticuerpos. Sim embargo dade el corto nGmero de pacien--
tes tratados efectivamente, obligan a un estudio prospectivo buscando su
eficacia as{ como los mecanismo de accién.



(1)
CONCLUSIONES.~

La observacién de la utilidad de un recurso terapéutico en la cli-
nica, réquiere experiencia en un nlmero grande de enfermos y por un tiem
po considerable. La evaluacidén disponible en la actualidad con el empleo
de la gammaglobulina humana en altas désis, para el tratamlento de enfer
medades de células hematolbgicas con un componente inmunolégico, sefiala-
y sugiere que el procedimiento piede constituir una opcién més para el -
manejo de pacientes con anemia hemolftica autoinmune, pirpura trombocitp
penica, neutropenia autolnmune y otras condiclones asociadas a alloinmu-
nizacibn.

Laiefectividad mostrada en la administracién de gammaglobulina en
los trabajos referidos, constituye la posibilidad ante los resultados po
co favorables con la terapéutica a base de esteroldes, esplencctomia e -
immunosupresores para la mejoria de pacientes con estas entidades clini-
cas, y es, a través de la experiencia obtenida en el HIM con la evolucién
favorable de la paciente con Si{ndrome dg Evans (plrpura trombocitopénica
y anepia hemolftica) la evidencia de su uso terapbutico.

Experiencias que han mostrado ademis la reduccién de una estancia-
prolongada hospitalaria, con una respuesta inmediata debido al aumento -
de la cuenta de plaquetas o el incremento en las cifras de hemoglobina -
y reticulocitos en la plrpura trombocitopbnica como en la anemia hemolf-
tica respectivamente, Esta situacidédn ha evidenciado también los pocos —-
cfectos colaterales posteriores a la administracidén del medicamento, a -
diferencia de la terapla tradicional a base de esteroides.

Importante también mencionar en los estudios efectuados la utili--
dad que nos ofrecen las inmunoglcbulinas, bien sea en pacientes con "al-
to riesge® para hemorrégia intracraneal en pacientes con plrpura trombo-
citoptnica y en situaciones donde se requieren un incremento répido como
son los sangrados severos asociados a trombocitopenias y en el caso de--
preoperatorio en pacientes con plrpura trombocitopénica,

S5in embargo el alto costo referido, ha hecho su no uso factible ==
en una terapia rutinaria en nuestro medio.



(12)

Este campo de la investigacién en la terapia de inmunoglobulinasg ==
en .las &reas especbficas de la Hematologia,requiere alin de mds estudiosy.
pero con posibles nuevas opciones para el beneficio de nuestros pacientes
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