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USOS INNOVATIVOS DE INMUNOGLOBULINAS EN HEMATOLOGIA CLINICA 

I N T R O D U c,;_<Z;..I ' O 11 

Los problemas hematol6gicos manifestados en ciertas situa~iones como 
lo es la pGrpura trombocitopénica idiopfotica, anemia hemolítica autoinmu­
ne y la neutropenia autoinmune, en las cuales el manejo a~tual a base de­
esteroides, csplenectom!a, plasmaféresis y el uso de inmunosupresores en 

• determinados casos, no han logrado un control satisfactorio, lo que ha --
dado a buscar nuevas opciones para el tratamiento. Es a través de la adm.!_ 
nistra~i6n de inmunoglobulinas una oportunidad. su utilidad ha sido mani­
festada en padecimientos por deficien~ia humoral primaria. 

Desde el ~oncepto de anticuerpos y el uso de antitoxina heter6fila -

conocidas desde mediados de 1000 1 es a través de los trabajos de McKhann­
sobre la inmunizaci6n pasiva ~en globulina inmune humana el inicio de los 
beneficios que esta ofrece. El desarrollo de electroforesis de prote!nas­
por Tiselius y Kobat; las técnicas de inmunoelectroforesis e inmunodmfu-­
si6n radial, fueron elementos también importantes en el desarrollo y est!!_ 
dos cl!nicos asociados a deficien~ias de anti~ucrpos. La demostración de­

la fracci6n II contenidno la globulina séri~a inmune, fue efe~tiva para -
la profilaxis de sarampión y hepatitis. 

Barandun y cols evalúan los riesgos de la administrac16n de gammagl-9_ 
bulina en pacientes con deficicnci.J de anticucrpon asl l..O!T.o en pcrfi;onas -

normales, donde se muestra que el 93% de los pacientes don def i~iencia de 
anticuerpos ~ueron sensibles. (1). ~studios posteriores en la comparac16n 

de 1nmunoglobulinas administradas por v!a endovenosa o intramuscular, mu­
cstranque la primera v!a de aplicac•6n es el tratamiento de elecci6n de -
inmunodcificiencias aso~iadas a hipogammaglobul1nem1a. (2) 

Imbach y cols en un importante estudio señalan que la admin1straci6n 
de las lnmunoglobul1n~s pueden aumentar el número de plaquetas en los ni­

ñeo con trombocitopeniu aguda. (3). Posteriores estudios muestran que ni­
ños con trombocitopcnia ar6nlca y adultos con trombocitopcnia idiop6tica­
ticnen una respuesta favorable a altas d6sis de lnmunoglobulinas al menos 

del 50% de su tiempo. 

En ad1ci6n, con los di~t5mcncs 1691cos, las enfermedades con una si­

milar inmunopatogónesis con trombocitopenia id1opática, pueden responder­
de la misma manera; ~orno ei el caso ~e la neutropenia autoinmcne, (4) y -

la anemia hemoliti~a autoinmune (5), que en su manejo son igualmente efi­
caces. 
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Tamb16n de interés en Kematologia es la administrac16n de inmunoglo­
bulinae en la profilaxis de infe~~16n por citomegaliv~rus en el transpla.!l 
te de m6dula 6sea allogpnica. Estudio efe~tuado en la universidad de ~al.!:. 

forn1a 1 donde se ha demostrado su efectividad. (6) (7). 

En esta presentac16n 1 se ha~e referen~1a de una lactante menor que -

~ursa con púrpura tromboc1topéni<.:a y anem1a hemolltica ( S1ndrome de Evans 

a los quince d1as de edad, con pobre respuesta al manejo de esteroides. -
Debido a la persistencia de valores bajos de hemoglobina y retioulocitop.!!. 
nia 1 observando solo elevac16n de plaquetas, ha~e necesaria la administr!_ 
c16n de inmunoglobulina humana como alternativa terapéutica (8). 
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w\SO c.;LINic.;O,-

Lactante menor femenino, 45 d!as de edad, origiharia de Poza Rica V~ 
ra~ruz, con antecedentes de abuela paterna con grbpo sanguineo O Rh nega­
tivo, abuelo pate~no con gupo O Rh positivo; el padre y sus hemanos O pos.!, 
tivos, pero ninguno de ellos presenta incompatibilidad a Rh. 

Producto de la 111 gesta, con curso de infecci6n en el cuarto mes -

de gestaci6n. Parto y periodo neonatal inmediato normal, peso de 2,7 kgs. 

Inicia su padecimiento a los quince d!as de edad con presencia de -
petequ5as en cara y tronco, equimosis, epixtasis bilateral, rectorrágia -
en dos ocaciones y palidez a~entuada, motivo por el cual fue transfundida 
A su ingreso se corroboran lesiones y se refiere una hemoglobina de 8,5 -
gr/dl ( s.2 mmol/l), hematocrito de 25% y reticulocitos de 10%, plaquetas 
de 16 000/mm3 1 la cuenta de leucocitos y diferencial normal. 

En las ncmanas siguientes prcscnt6 aumento de su palidez, aumento -

del tamaílo de higado y bazo, coindidiendo con las cifras de hemoglobina.­
Se requieren catorce transfusiones en un periodo de 69 d!as. La prueba de 
antiglobulina directa fue positiva a 4°c 1/128 1 a 22 ºe 1/22 y a 37°c 
1/32, Estudios que muestran una relaci6n mixta con lgG, lgM y ~3d; la es~ 
pecificidad del abti<:uerpo fue antiRh y además se pudo demostrar anticue.:. 
po libre en el suero. 

El estudio de anti~uerpos antiplaquetarios por el método de f1ja-­
ci6n de superficie fueron positivos y también por la té~nica de ELISA. La 
determinaci6n de haptoglobulina demostr6 que esta proteína se encontraba­
ausente en el suero y que este conten!a hemoglobina libre: 31.l mg/dl con 

tra un normal de 1-4 mg/dl. El resto de exámenes normales, incluyendo --­
biopsia de piel, pruebas de funci6n hepáti~a y renal, anticuerpos contra­
toxoplasma y rube6la, VDRL 1 células LE, tiempo de protombina y trombopla~ 
tina as! como de rayos x. 

La evoluci6n de las cifras de hemoglobina y reticulocitos se manti~ 

nen a cifras basalcn y la ~uenta de plaqucta5 se incLementa al iniciar -­

prednisona a 2 mg/kp/dla a partir del 54 dla de hospitalizaci6n 1 cont1nu!!,l 
presentando crisis hcmollticas. A los 106 dlas se admini."3tra gammaglobu-­
lina a d6sis de 400 mg/k/d6sis du~ante cinco d!as; y a partir de entonces 
se han mantendido est;ibles los niveles de hemoglobina, reticulocitos y do 
plaquetas. Al momento actual en ~ontrol por el servicio de Hematologia de 

Hospital Infantil de México, con un buen estado de salud. 
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Es partlr del trabajo or1g1nal de lmbach (9) (10) en el que se mues­
tra el papel de las inmunoglobulinas administradas por via parenteral --­
para el tratamiento de la p6rpura trombocitopénica idiopática y lo refer!_ 

do por. Sarandun ( 14) del ibcremento importante en la ~uenta de plaquetas­
posterior a la administrac16n de inmunoglobulinas en un pac1ente con aga!!!. 
maglobul1nem1a aon sangrado trombocitopénicp, el· nómero importante de pu­
bli~aciones y referencias al manejo de trombocltopenia mediadas por inmu­
nidad donde se ibcluye a la anemia hemolítica autolnmune y a la neutrope­
nia autoinmune. 

La pórpura tromboc1topén1~a idiop~tica e~ generalmente una enferme-­

dad de curso benigno y autolim1tado. Aproximadamente en 80% de los pacie!!. 
tes existe el antecedente de una infe~v16n viral ~omo rube6la, varlceln,­
faringi tms dos a tres semanns previas a las manifcstu~1oncs hemorrSgicas. 

La ~ir~ulav16b de complejos autolnmunes antigeno-anti~uerpo presublemente 
atacan la superfi~1e de las plaquetas. E5 tas dañadas son removibles de la 
~ir~ulaci6n por el sistema de fagocitos del sistema reticuloendotelial. -

Aunque la tromboc1topenia y el sangrado pueden ser severos, este fen6meno 
es autolimitado y la ~uenta de plaquetas vuelve a niveles normales en po­

cos dios o meses, en un promedio de tres a tres y media sem•>nas. (11)(12) 
(13) 

Los adultoa con púrpura trombocitopénicu curnan con mayor frccuonc1a 
con la forma aUtQ1nmune, y en aproximadamente el lO~ de los niños mues--­
tran la variedad cr6nica uutoinmune, aunque en enta forma no es posible -

determinar el inicio, siH en particular pueda mostnor la forma aguda aut!?_ 

limitada (postinfe~c16n). Ciertos factores son sugest1~os de una u otra -
forma: una historia de una infecci6n viral previa a las manifestaciones -
sangu1ncus do5 o tres semanas unten y 2do. una edad menor a 10 años, en -

contraste con la forma cr6nica que incluye la no historia de 1nfecc16n v.!, 
ral, edad mayor a los 10 aílos y una historia familiar con enfermedades -­
autoinmunes, adcm~s de la proscncia deun valor subnormal de lgA en suero. 

~n la púrpura trmmboc1topénica cr6nica, las plaquetas son rapidamen­

te lesionadaa por la presencia de anticuerpos antiplaquetarioo (20). ---­
Wood y cols (21) han demostrado la presencia de anticuerpos antiglicopro­
te1nas llU/lllA en el suero de algunos pacientes. Sonrápidamente remov1-­
dos de la c1rculaci6n en su paso a través del bazo, siendo este la parte­
del sistema reticuloendotelial con mayor sensibilidad a los anticuerpos -
antiplaquetarios e incrementa la fagocitosis de plaquetas. Si la trombod.:!:_ 
topenia es severa y es acompaílada de sangrado, la esplene.;.tomia es gener~ 
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mente la esplene~tomla es generalmente consmderada como el tratamiento de 

elecc16n • Aunque solamente el 65 - 75% de los pacientes tiene una res-­
puesta 6ptima, existen alternativas como es el uso del danazol y de agen­
tes inmunosupresores como la ciclofosfamida y vincristina, señalando que 
estos agentes terapéuticos no son libres de riesgo y ellos no podr5n ser­
utilizados en niños con púrpura trombocitopéni~a excepto en los casos más 
severos en que el sangrado expont5neo continúa presente con un riesgo si.9, 
nificativo. (22), 

Es en un estudio preliminar de 16 pacientes pedi&tricos en el cual -

se muestran los beneficios de la administración de las inmunoglobulina~.­
Tre~e pacientes cursan con púrpura trombocitopéni~a ideop5tica, dos con -
neutropenia y otro con anemia hemolltica autoinmune. Quinde de los picie~ 
tes·muestran una respuesta favorable al muncjo de la gammaglobulina. 

De los trece pacientes con púr~ura trombocitopénica, siete cursan -­

con la forma a9uda, los cuales tiene una excelente respuesta al tratamien 

to, en tres de ellos, incluyendo uno con agammaglobulincmia ligada a x, -
üa cuenta de plaquetas fue mantenida on valores normales posterior a la -
admiistra~i6n de gammaglobullna. Dos pa~icntcs más cursan con herpes zos­

ter y otro m5s con manifcsta~iones de infe~ci6n por el virus de inmunode­
f1cien1,;ia humana, requiriéndose d6sia de inmunoglobulinas posteriormente­
para mantener los niveles Le plaqueta$ adc~uados. su cvoluc16n posterior­

sa tlsfactoria. 
En seis pacientes con púrpura trombocitopénica .... r6n1 .... a, cuatro de -­

ellos con uancxcclcnte respuesta a la administraci6n de inmunoglobul!nas­

otro con regular respuesta y uno con pobre respuesta. En estos pacientes 

encontramos a una paciente femenina con inmunodeficicn~1a a ~élulas T, -­

la .... ursa con herpes zostcr, con una respuesta inicial satisfactoria. Re­
quiero un manejo posterior de !nmunoglobul1nas. Otra paciente ~on lupun ~ 

eritematoso sistéml"-o "-º" respuesta adccudda al manejo, muestra una u1ejo­

rla en su sintomatologia referida con wna pleuritis secundaria al lupus. 

El CUl:"SO cl!nico de los P<lcient.e~ ~6n noutropeni.:i autoinmune evalua­

dos con d6sis diferentes de inmunoglobulinas, muestran aumento en la cue~ 

ta de neutr6filos totales al sextp dla de iniciado el manejo. Sin embargo 
esta respuesta es transitoria, ya que catordc d!as después de recibir las 

inmunoglobulinas la cuenta de neutr6filos totales retorna a valores basa­
les. 

Ln evolución del paciente con anemia hem6l!tica autoinmune en este­

estudio, que cursa con severa anemia y reticulocitopenia, Debido a valo--



res bajos de estos Gltimos recibe simultSneamente d6sis de prednisona, a.9_ 
ministraxdo al séptimo dla. Se observa una respuesta inmediata al siguien. 
te d1a con el aumento en las células nucleadas rojas en sangre periférica 
y al tercer dla la cuante de reticulocitos se incrementa en un 52% 1 asl -

como los valores de hemoglobina contin6an su ascenso. (3) 

En este estudio adem&s, se observa que un total de 210 apli~aciones­
de inmunoglubulinas no hubo reacciones adversas. ~e refieren en cuatro p~ 
cientes cefalea transitoria posterior a la segunda d6sis. En pacientes -­
con d6sis de manteniniento sehan demostrado no alteraciones en las célu-­
las rojas, asl como en la tunci6n renal y hep~tica. 

En un estudio efe~tuado por Imba~h co ls ( 16) 1 donde se compara la -
respuesta de la admnistraci6n de c~rticoidcs y de inmunoglobulinas en el­
ascenso do el número de plaquetas ch pacientes con púrpura trombocitopén.!_ 

~a , refiere que el 36 de 47 pacientes ( 7$) que reciben corticoides y 39 
de 47 ( 83% ) con inmunoglobulinas tuvieron respuesta inmediata a la apl.!_ 
caci6n. El tiempo promedio en la elevac16n plaquetada al m~ximo fue de -

doce dias en los que reciben csteroides y de nueve dias con el segudno e~ 
quema. La~ reacciones advcrzas fueron observudau ducunte un corto tlempo­
El 14 de 474 (2.9%) con inmunoglobulinas y consisten en cefalea transito­
ria, fiebre y v6mito y/o vértigo. E~ contraste en 47 de 61 (77%) de los -
nii\os que reciben estcroiócs, tiene algo de cushing, incremento de peso y 
desarrollo de acné. E:n uno de las 108 nilios trutados en este estudio pre­
sentan hemorrSgia del sistema nervioso central a pc5u~ de r~cibir tres ~ 
d6sis de inmunog lobu Unas. 

Busoell y cols (23)(24) en pacientes con púrpura trombocitopénica -­
cr6nica a quienes se les administr6 lgO para evitar esplenectomia o por~ 

que ellos no responden 0 requieren d6s1s altas de cstcroides, y/o inmunE 
supresores muestran un incrmento en el número de plaquetas sobre 100 OOO­
mm3 con un ~ursa inicial de cinco dias. La ~ucnta de plaquetas dccre~e -­
lentamente y d6s1s d~ mantenimiento resultan en un corto pero definitlvo­
ib~rcmento de plaquetas. 

uajo la rc~~uesta en el 1n~rmcnto.de plauqctüs en pacientes con púr­
pura trombocitopénica cr6nica , se consideran lils ziguicnte~ situa~iones­
de la admi11istración de inmunoglobulinas, como en el intento de evitar o­
posponcr la csplencctomla, o bienjuzgar a un nino• ser muy joven para la­
misma. 2do. en nii\os que tienen severo tromboc...1 topPni.::i con o sin sangrado 

3ro. en situacionen dond~ un rSpido incre~ento de pla4uetan 05 deneable -

como es el curso preope~atorio o en el caso de sangcados sevcroa asociada; 
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Estudios posteriores en pacientes con pGrpura ~uombocitopénica id~.2, 

pfitica cr6nica insensible a tratamiento previos,demuestrqn una alternativá 
con menores efectos para niños que no tienen respuesta a la administraci6n 
de asteroides. De los 18 niños que reciben manjo todos tuvieron respuesta­
favorable al curso inicial de cinco dias con la admióistraci6n de inmuno-­

globulinas. Busell y cols ( 24 ) reportan a doce niños y adultos ~mM a --­
quien se le administra inmunoglobulinas para evitar la esplenectom!a o pe.!?_ 

que ellos no tienen una respuesta adecuada o necesitan altas d6sis de est.!!_ 
roides. Diez de los doce pacientes tienen un incremento en el nOmero de -­
plaquetas sobre 100 000 mm3 sigueindo un curso inicial de cinco d!as. La -
cuenta de plaquetas decrece lentamente y d6sis de apoyo resuljan en un cor. 
to pero definitivo ibcremento de plaquetas en nueve de once pacientes. --­
Tres pacientes se vuelven refractarios a la admioistraci6n de inmunoglobu­
linas después de mostrar una respuesta inicial. ( 23) 

Fehr y cols ( 25 ) demueotran que la depuración esplénica de part!cu­
las inmunes es reducuida durante la administraci6n de inmunoglobulinas,asi 
mismo Morfini (26) seílala el bloqueo de la captaci6n esplénica y hep5tica­
de plaquetas. Salama y cols (27) postulan que el rSpido incremento en el -
nOmcro de plaquetas es debido a la inhibición competitiva de receptores Fe 
de macr6fagos por una uni6n preferencial de lgG a eritrocitos cubiertos -­
con lgG autólogos como mecanismos de acción a la acci6n de las inmunoglob.!:!, 
linas. 

La neutropenia autoinmune una alteración de curso benigno y autolimit!!_ 

do, en los niños es debido en parte al hecho de que los pacientes pueden -
incrementar su cuenta de neutr6filos demanera transitoria a respuesta de -
un proceso de infección. El müncjo que se catublecc y con éxito es de tres 

pacientes con neutropcnia fue inicialmente reportado en 1903. (32 ) (33 ). 

E¡ estudio de pacientes en quienes se udministrQ inmunoglobúlinns, -­

son niños de dos años de edad al momento del diagn65tico. Persistentes va­
lores bajos de neutr6filos (menos de 300 mm3) con una respuesta positiva -
para anticuerpos lgG en sus neutr6filos y leucoaglutininas est5n presentes 
El tratamiento de estos niños está dado por la pccscncia d~infeccioncs se­
veras, como lo es la pre~cncia de sppsis por hongos ( un paciente), neumo­
n!a cr6nica (un paciente) y en otro 6lceras por pseudomona en cariz y con­
leishmaniasis. La dÓsis requerida fue de l gr/kp/d6sis hasta que la cuenta 
de neutr6filos alcanza valores de 1000 mm3. Se observa la elcvaci6n a los 
catorce d!as con cifras de 3000 mm3. Los pacientes no requieren tratamien­
to de mantenimiento. 
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La anemia hemolitica autoinmune (AHAI) caracterizada por la destru.s 
ci6n exagerada de eritrocitos, es productda por una actividad inmune ab,! 
rrante que se dirige contra los globulos rojos del propio huésped, 

La AHAI se caracteriza por la presencia de anticuerpos contra sus -
propios globulos rojos, que han sido caracterizados como inmunoglobulinas 
g o M, que actC.an directamente contra antígenos de la membrana del eri-­
trocito o bien, mediante la formaci6n de complejos inmunes dirigidos co.!! 
tra ella. En otros casos, la lisis de la membrana eritrocitaria se prod.!!_ 
ce por activaci6n del sistema de comple~ento, (30 ). 

La AHAI Coombs directo positivo puede ser una enfermedad dificil de 
tratar y refractaria atratamientos convencional, incluyendo la misma ad­
ministraci6n de inmunoglobulinas. Por lo que el manejo de estos pacien-­
tes requiere la adminitraci6n de d6sis elevadas de inmunoglobulinas. 

El estudio de cuatro pacientes con AHAI los cuales no tienen res--­
puesta a la administraci6n de asteroides asi como a d6sis mínimas de in­
munoglobulinas, fueron tratados con d6sis elevadas, observándose en el -
curso del tratamiento el aumento de células rojas y de los valores de hs_ 
moglobina. P03tcriorcs evaluaciones de los pacicntcn muestran una prue­
ba de Coombs directa negativa. Los pacientes no requieren manejo de sOE_ 

t~n. 

La respuesta a la terapia con inmunoglobulinas fue lenta pata los -
pacientes con AHAL, en relaci6n a lo observado en pacientes con pC.rpura­
trombocitopénica, que se refiere de siete a diez dias para los primeros­
y un dia en los segundos, As! mismo la d6sis requerida fue diferente para 
cada entidad inmune, Para la pC.rpura trombocitopénica cr6nica so requie­
re usualmente de 1.0 a 2.0 g/kp/d6sis 1 con una respuesta inicial, Adul-­

. tos con pC.rpura trombocitopénica posterior a la esplenectomia requieren 
un promedio de 2.6 g/~p. En los niños con neutropenia autoinmune requie-
ren d6sis de 2.G g/kp y pacientes con AHAI es necesaria la adminostraci6n 
de hasta 5 gr/kp/d6sis. La raz6n de estas diferencias en d6sis adminis-­
tradas efectivas son poco claras , y el mecanismo de acci6n en estas ci­
topenias inmunes son similares. 

En relaci6n al efecto que tienen las inmunoglobulinas administradas 
en la producci6n de plaquetas , se han propuesto los siguientes mecanis­
mos de acci6n, todos ellos nC.n son materia de especulaci6n. 

1.- Bloqueo de receptores Fe del sistema reticuloendotelial. 
Se re¡iorta que la depuraci6n en vivo de globulos rojos cubiertos por 
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anticuerpos ha sido usado para demostrar la funci6n del sistema rcticUl.!?, 
endotelial. En once pacientes, cinco con esplenectom1a recibieron globu-­
los rojos aut6logos marcados, y en estos se demostr6 la prolongaci6n de -
la depuración seguida a la infusi6n de globulos rojos. Datos que apoyan -
la existencia del bloqueo al receptor Fe. (34) Kimberley muestra la fun-­
ci6n de monocitos circulantes después de la infusi6n de inmunoglobulinaw; 
que incluye la uni6n del lgG adem~s de fagocito:ils y ~ormaci6n de rosetas 
por globulos rojos cubiertos por anticuerpos. Mueller-Eckhardt (35)ha pro 
puesto que titules bajos de isoaglutinibas anti A y anti B en °preparados: 
de inmunoglobulinas causnn un cierto grado de hem6lisis que también d~ el 
bloqueo a receptores Fe mientras se produce destrucci6n preferencial de -
globulos rojos cubiertos por anticuerpos. 

2.- Supresión de sintesis de anticuerpos antiplauetarios. 
Aun nin evidencia clara que el mccunismo exista, pero 3c hü mostrado -

una disminución de ~a lgG asociada a plaquetas después de la adminsitra--­
ci6n deinmunoglobulinas, y al mismo tiempo que aumentan las cifras de pla­
quetas. Esta respuesta dura más que el bloqueo del sistema reticuloendote­
lial. 

Protecci6n de plaquetas de los anticuerpos antiplaquetarios o dismciaci6n 
de anticuerpos antiplaquetarios de las plaquetas. 

Se ha postulado que las inmunoglobulinas pueden proteger a las plaqu.s_ 
tas de los efectos de los anticuerpos antiplaquetarios mediante la diso-­
ciaci6n de anticuerpos de plaquetas. l/o se puede demostar hasta que no -­
haya marcadores espedficos a los abticuerpos. Pero, W~niñrsky y cols (3G) 
han mostrado que en dos de cuu~ro pacientes denpu~n de la adminsitraci6n­
disminuyeron los niveles de lgG e lgM, as1 como de C3 unidas a las plaqu.2. 
tas, asi corno el incremento de anticuerpos antiplaquctarios en suero. Blan 
chette y cols (37) no pudieron mostrar el efecto protector sobre la velo­
cidad de depuraci6n de las plaquetao cuando fueron incubadas con gammagl.!?, 
bulina previa a la admisnitnaci6n a pacientes aon trombocitopenia. 

4.- Incremento en la producci6n de plaquetas por la médula 6sea. 
Ultimamcnte se ha sugerido que la administraci6n de inmunoglobulinas­

incrc~enta las cifras de plaquetas; Aunque un efecto directo sobre la mé­
dula 6nca es poco probable, zo puede razonar que •1 los mecanismos de ac­

cci6n pueden permitir aumento de la celularidad en sangre periférica, me­
canismos que pueden tener efecto dentro de la médula 6sea. El bloqueo dc­
Fc reticuloendotelial por la administraci6n de inmunoglobulinas puede -­

ocurrir dentro d~ la médula 6sea, como en bazo y en otros sitios ~el si!!, 
tema. 
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El manejo constante de pacientes con trombocitopenia secundaria a d}!_ 
ftos en ln producci6n da plaquetas a menudo incluye transfusi6n de plaqu.!?_ 
tas ex6genas, (29) Desafortunadamente esta intervenci6n es seguida por e 
el desarrollo de alloinmunizaci6n plaquetaria 1 comprometiendo la habilid 
dad del control del sangrado severo. Se plantea tambi6n que el beneficio 
preferencial de altas d6sis de inmunoglobulinas en la modulaci6n de la -
alloinmunizaci6n plaquetaria incrementa la sobrevida, permitiendo la ut!_ 
lizaci6n efectiva de plaquetas transfundidas con el subsecuente control­
del sangrado. (30) (31) 

El estudio de dos pacientes con anemia apl~stica severa debido a ln 
presencia de pancitopcnia y severa hipoplasia medular, que no responden­
ª la administraci6n de plaquetas, mueotran el beneficio de la administr.!!_ 
ci6n. En uno de ellos con evidencia fenot!pica por el estudio citog6nico 
de anemia aplástica de Fanconi. 

El mecanismo por el cual la administraci6n de altas d6sis de inmun.2_ 
globulinns modulan la alloinmuniqaci6n permanece obscuro. Mecanismos -­
propuestos influyen el bloqueo reticuloendotelial, interferencia con la­
cóbiertn de complejos inmunes de receptores Fe de plaquetas., alteraci6n 
en la cubierta de anticuerpos antiplaquetarios, as! como disminuci6n en­
la síntesis de anticuerpos. Sin embargo dado el corto número de pacien-­
tes tratados efectivamente, obligan a un estudio prospectivo buscando su 
eficacia ns! como los mecanismo de acci6n. 
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CONCLUSIONES.-

La observaci6n de la utilidad de un recurso terapéutico en la clí­
nica 1 r.equiere experiencia en un número grande de enfermos y por un tie~ 
po considerable. La evaluaci6n disponible en la actualidad con el empleo 
de la gammaglobulina humana en altas d6sis 1 para el tratamiento de enfe!_ 
medades de células hematol6gicas con un componente inmunol6gico, señala­
y sugiere que el procedimiento paede constituir una opción más para el -
manejo de pacientes con anemia hemolitica autoinmune, púrpura trombocit.!:?_ 
penica, neutropenia autoinmune y otros condiciones asociadas a alloinmu­

nización. 

Laiefectividad mostrada en la administración de gammaglobulina en 
los trabajos referidos, constituye la posibilidad ante los resultadoa P2. 
co favorables con la terapéutica a base de estcroidcs, csplcncctomía e -

i~munosuprcsores para la mejoría de pílcientes con estas entidades cllni­
cas1 y es, a través de la experiencia obtenida en el HIM con la cvoluci6n 
fauoruble de la paciente con S!ndrome dg c:vans (púrpura trombocitopénica 

y anc~ia hemolítica) la evidencia de su uso terapéutico. 

Experiencias que hnn mostrado üdcmás la rcducci6n 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 pC.rpura trombocitopénica como en la anemia hemoll­

tica respectivamente. E~ta situación ha evidcnciudo también los pocos -­

efectos coluterales posteriores a lu administración del medicamento, a -

diferencia de la terapia trauicionul a base de cstcroidcs. 

Importante también mencionar en los cStodior; cfcctuüdos la utili-­

dad que nos ofrecen las inmunoglobulinas, bien sea en pacientes con "al­
to riesgo" para hemorrágia intracraneal en pacientes con púrpura trombo­

citop~nica y en situnciones donde se requieren un incremento r~pido como 

son los sangrados severos asociados a trombocitopenias y en el caso dc-­
preopcratorio en püci~ntes con púrpuru trombocitopénica. 

Sin embargo el alto costo referido, ha hecho su no uso factible -­

en una terapia rutinaria en nuestro medio. 
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~ste campo de la investigaci6n en la terapia de inmunoglobulinas -­
en las áreas espec6ficas de la Hematolog!a,requiere a6n de m~s estudiosT 
pero con posibles nuevas opciones para el beneficio de nuestros pacientes 
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