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Introduccidén

Las inmunoglobulinas, también conocidas como anticuer-
pos, son glucoproteinas presentes en el plasma y los teji-
dos '*. Actlian como receptores de antigeno sobre el lin-
focito B (figura 1). Son producidas por células plasmaticas
que se originan de los linfocitos B. Existen 5 clases de
inmunoglobulinas: 1gG, IgA, IgM, IgD e IgE. La IgG tiene
dos sitios que se combinan con el antigeno y esta consti-
tuida por dos cadenas pesadas vy y dos ligeras x 0 A que
se unen por enlaces disulfuro. La porcion Fc (fraccion
cristalizable) de la IgG se une a receptores especificos
localizados sobre la superficie de linfocitos, macrofagos,
células NK, y algunos granulocitos (FcR) (figura 1). La
[gG activa al complemento y opsoniza bacterias, ayudan-
do a su fagocitosis; su sintesis es de 35 mg/kg/dia. El
metabolismo de la IgG es regulado por su nivel sérico. El
catabolismo eleva el nivel de IgG; al contrario, en los pa-
cientes con hipogammaglobulinemia la vida media de la
IgG es prolongada *.

La IgG comprende 4 subclases: [gG1, 1gG2, 1gG3, 1gG4
que constituyen cerca del 70%, 15%, 10%, y 5% del total de
la proteina de IgG, respectivamente. Las diferencias biold-
gicas de estas subclases se deben a cambios menores en la
estructura de las cadenas pesadas. La IgG1 es activa contra
bacterias cubiertas con proteinas, y la [gG2 es especifica
para bacterias con cubierta de lipopolisacarido, aunque
pueden ocurrir sobreposiciones de estas funciones. La [gG3
es eficaz en la activacion del complemento. El papel de la
[gG4 es alin incierto ',
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Inmunoglobulina como receptor
de superficie del linfocito B

FcyR en la superficie de
los leucocitos

Caracteristicas de la 1gG que Ia ha-
cen ideal para fines terapéuticos
Constituye mas del 90% de la fraccion gamma de las
proteinas del suero; comprende cerca del 15% de las
proteinas del suero, con una vida media de 20 a 30
dias. Se difunde muy bien a los tejidos, y la mayor
actividad de anticuerpo (Ab) del suero radica en la
IgG. Tiene actividad antibacteriana, antiviral, antitoxi-
na y antiprotozoaria. Los receptores para la fraccion
Fc-y se encuentran en multiples células involucradas
en la respuesta inmune y es la Gnica que cruza la
placenta 7.

Gammaglobulina intravenosa (IVIG)
humana

Es una fraccién del plasma preparada por el método de
separacién de proteinas de Cohn; esta constituida en
su mayor parte por IgG pura que representa la mayor
inmunoglobulina en un campo electromagnetico con
predileccion vy, de ahi su nombre. Cuando la prepara-
cién es adecuada para uso intravenoso se denomina
gammaglobulina endovenosa (IVIG) ™.

Preparacion
La IVIG se prepara por fraccionamiento con alcohol,
del suero humano de un banco de una gran cantidad
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de donadores ' Este fraccionamiento de Cohn elimi-
na muchas otras proteinas séricas y virus de la hepa-
titis. La IgG constituye el 90-99% del suero fracciona-
do, pero contiene trazas de IgA, IgM, IgD e IgE
terapéuticamente insignificantes debido a su baja con-
centracién y vida media corta ’. Las preparaciones
comerciales son derivadas de un banco de 3,000-60,000
donadores, por lo que contienen un amplio espectro
de anticuerpos. Cada lote debe contener niveles ade-
cuados de anticuerpos contra polio, sarampion, hepa-
titis B y difteria. *'°.

Requerimientos de la OMS para la produc-
cion de IVIG

La buena calidad de un preparado de IVIG para uso en
humanos se garanti'za por procesos de seleccion de
donadores que permiten una excelente bioseguridad y una
alta diversidad en las moléculas de IgG, que cubren el ma-
yor margen posible de las acciones fisiologicas de la IgG:
efectos antiinfecciosos, regulacion inmunolégica, red
idiotipica, etc. Los principios fundamentales para la pro-
duccion de [a IVIG son:

¢ Elplasma de voluntarios sanos debe ser colectado de un
minimo de 1000 donadores, idealmente 5000-10,000 (se
ha colectado hasta de 100,000), para asegurar la alta
concentracion y adecuada diversidad de Abs contra
agentes infecciosos y toxinas 2.

¢ Elproducto debe estar libre de actividad de precalicreina,
kininas, plasmina, agregados de proteinas y preservativos.

® Debe contener al menos 90% de IgG intacta, con buena
actividad bioldgica.

Debe contener un rango normal de subclases de IgG
Debe tener un amplio espectro de Abs, principalmente
contra tétanos y sarampion

® Debecumplir lassiguientes condiciones de bioseguridad:
provenir de donantes sanos voluntarios; el plasma debe
ser tamizado para alanin-aminotransferasas, antigenos
(Ags)delahepatitis B, Abs contra el virus de la hepatitis
C,Agsy Absparael HIV,y VDRLS?,

e FElprocesamiento debe incluir téenicas de inactivacién
viral como fraccionamiento de Cohn, tratamiento con
derivados del cido propidnico como la B-propiolactona
que disminuyen la carga del HIV y hepatitis B, pH bajo
(alrededor de 4) y tratamiento enzimatico (con pepsina),
pasteurizacion y el uso de detergentes solventes que

inactivan virus con envoltura lipidica como el virus de
la hepatitis C. 8

Componentes de la IVIG

Contiene moléculas de IgG intacta con una distribucion de
subclases de IgG que corresponden a las del suero normal,
Muchas preparaciones contienen trazas de IgA, que pue-
de sensibilizar a individuos con deficiencia selectiva de
IgA durante el tratamiento a largo plazo '°. También contie-
ne trazas de CD4, CD8 solubles, moléculas de HLA ademas
de ciertas citocinas. Se asume que contiene la region varia-
ble (la cual se une al antigeno) de Abs en el suero normal.
El gran nimero de donadores en el lote incrementa el na-
mero de anticuerpos individuales activos en la preparacion
con ¢l riesgo de dilucidn de alguna actividad que rara vez
es util 112,

Autoanticuerpos

Hay evidencias recientes que indican que los autoantigenos
estimulan los linfocitos-B autoreactivos para crecer y pro-
ducir auto-Abs naturales (isotipo IgG, IgM e IgA). El re-
pertorio de auto-Abs es invariable desde la infancia tem-
prana hasta la vida adulta. Muchos de los auto-Abs son de
clase IgG, lo que implica que las células T autoreactivas
contribuyen al repertorio de células B auto-reactivas en
condiciones fisiologicas .

Los auto-Abs son polireactivos mas que los Abs, ya
que pueden unirse a diferentes Ags. Los Auto-Abs tam-
bién pueden reconocer y ser reconocidos por otros auto-
Abs en la misma persona. A pesar de la gran cantidad de
auto-Abs en la gammaglobulina, una fraccion considera-
ble de IgG consiste en Abs capaces de interactuar con
idiotipos (constituyentes definidos serolégicamente de la
region variable) de otros anticuerpos en la preparacion para
formar dimeros con idiotipos complementarios. Obviamen-
te, el contenido en tales dimeros en el lote de inmunoglo-
bulinas aumenta con el nimero de donadores en el lote .

Los auto-Abs pueden unirse a patogenos y pueden te-
ner un papel en la defensa contra la infeccién. Ayudan a
eliminar moléculas senescentes alteradas, células y tumo-
res. Su capacidad para inducir la remielinizacidén puede ser
util para obtener el efecto de la gammaglobulina en la escle-
rosis multiple. De particular relevancia para el conocimien-
to de que la inmunoglobulina afecta las enfermedades me-
diadas por Abs, es la capacidad de los auto-Abs para inhi-
bir el crecimiento de clonas de células B auto-reactivas. '
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Dosis de IglV

Las dosis de reemplazo en inmunodeficiencias primarias
(IDP) son de 200 a 600mg/kg/cada tres 6 cuatro semanas >,
y las dosis inmunomoduladoras son hasta de 2 g/kg en la
enfermedad de Kawasaki. El objetivo es mantener niveles
de IgG iguales o mayores de 500mg/dL. Se debe individua-
lizar la dosis que mantenga libre de infecciones al paciente;
se debe aumentar la dosis o disminuir el intervalo de aplica-
cién de acuerdo a la respuesta. Durante el embarazo tam-
bién se debe ajustar la dosis °.

Método de administracion
Laprimera infusion de IVIG debe administrarse cuidadosa
y lentamente para evitar reacciones adversas. La infusion
seiniciaarazénde (.01 mL/kg/miny se incrementa 0.01 mL/
kg por minuto cada 30 minutos, hasta una infusién maxima
de 0.06 mL/kg/minuto. Los signos vitales se vigilan cada 15
minutos los primeros 30 minutos; cada 30 minutos la proxi-
mahora, y posteriormente cada hora hasta terminar la infu-
sién. 69

Se debe disponer de epinefrina, difenhidramina y metil-
prednisolona para aplicar en caso de reacciones sistémicas.
Se ha sugerido que la IVIG puede ser infundida tan rapida-
mente como se tolere; en tal forma se establece el flujo
maximo que tolera cada paciente. Las infusiones subse-
cuentes se pueden hacer de esta ultima forma. Los pacien-
tes con infeccion activa y quienes presentan respuesta
inflamatoria sistémica estan mas predispuestos a presentar
reacciones adversas, en cuyo caso se recomienda una in-
fusién lenta. La administracion de la IVIG es relativamente
segura, y muchos pacientes la reciben en base a programas
de atencion en su hogar, lo que disminuye los costos de
hospitalizacion °.

Reacciones adversas

Lasreacciones adversas a la IVIG ocurren en menos del 5%
de los pacientes; incluyen cefalea, escalofrios, ndusea, fa-
tiga, mialgias, artralgias, dolor dorsal, e incremento de la
presion sanguinea en individuos con riesgo de hiperten-
sién '°, Los pacientes con deficiencia primaria de inmunog-
lobulinas que nunca han recibido la IVIG tienen mayor ries-
go de sufrir efectos adversos que quienes la han recibido
regularmente. Las reacciones leves a la[VIG ocurren den-
tro de los primeros 30 minutos de iniciada la infusion; pue-
den atenuarse al reducir la velocidad de administracion o
con la suspension temporal de la infusion.

Puede ocurrir meningitis aséptica dentro de las primeras
48-72 h de iniciada la infusién, especialmente cuando se ad-
ministra en réapidas y abundantes infusiones '°. Los sinto-
mas se resuelven espontaneamente; pueden ser prevenidos
con antiinflamatorios no esteroideos. Este sindrome habi-
tualmente no reincide con la nueva administracion de la mis-
ma IVIG y puede no ocurrir con IVIG de otra manufactura.
Son muy raras las reacciones anafilacticas. La anafilaxis aso-
ciada con sensibilizacién a la IgA en pacientes con deficien-
cia selectiva de IgA se debe al desarrollo de IgE anti-IgA y
puede preverse empleando IVIG libre de IgA .

Los ancianos y los pacientes diabéticos o con lesion de
la funcién renal tienen riesgo de sufrir falla renal aguda,
que por lo general se limita a incremento transitorio en los
niveles de creatinina en el curso de dos a cinco dias des-
pués de la infusion de IVIG. Este problema se debe a dafio
tubular causado por la sacarosa presente en la preparacion
(nefrosis osmotica).

Las técnicas rigurosas de manufactura y de bisqueda
de microorganismos evitan la transmision de agentes infec-
ciosos gracias a laregulacion de las autoridades correspon-
dientes '*. No hay informes de transmisién del HIV hasta la
fecha. Sin embargo, se han descrito casos de transmision
de hepatitis C a mediados de los afios 90. No hay evidencia
de la transmision de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. En
caso de reaccion severa se debe administrar difenhidramina
a lmg/kg/dosis; en caso necesario, hidrocortisona y en
subsecuentes aplicaciones se premedicara con un antihis-
taminico y un esteroide '>',

Tipos de preparacion de gammaglobulina

A pesar de que las dos presentaciones de gammaglobulina
se obtienen por el mismo procedimiento de separacion, la
IVIG difiere de la gammaglobulina intramuscular en diferen-
tes aspectos. Durante la separacién de las proteinas
plasmaticas algunas moléculas de IgG forman agregados o
complejos que tienen la capacidad de activar el complemen-
to aun sin reaccionar con el antigeno. Este mecanismo origi-
nareaccior:es anafilactoides inmediatas después de la infu-
sién venosa &, Después del fraccionamiento de Cohn, en la
preparacion de la IVIG se utilizan varios métodos para elimi-
nar complejos de IgG. Lareagregacion de la IgG se previene
con un pH écido, trazas de pepsina y estabilizadores (saca-
rosa, maltosa, albimina, glicina etc.). Las preparaciones para
uso IV e IM también difieren en la concentracion de las
presentaciones comerciales, y en el volumen y en la dosis
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Cuadro 1.

Caracteristicas VIG Gammaglobulina IM
Agregados de 1gG No Si

Activacion intravascular

del complemento No St

Concentraciones Variables 16.5%

(2.5, 3, 5, 10%)
Dosis suministrable
Nivel de IgG sérica
Vias de administracion

hasta 2000 mg/kg
Se eleva inmediatamente
1V, intratecal, oral

100mg/kg. Restringida por dolor
Se incrementa lentamente
IM, subcutanea

que pueden suministrarse con seguridad y minimo dolor. &°
(cuadro 1).

En estas dos formas de gammaglobulina la porcion Fc de
laIgG estd intacta; puede activar el complemento y reaccio-
nar con los receptores Fc¢ gamma de las células fagociticas
después de la interaccion con la porcion Fab con el Ag.

LaIVIG también se ha administrado por via oral en pa-
cientes con inmunodeficiencias primarias, postoperados de
transplante de médula 6sea, en gastroenteritis cronica, en
infecciones por rotavirus, Cryptosporidium, y para dismi-
nuir la eliminacién intestinal de poliovirus >°.

Biodistribucion. Después de la administracion dela IVIG
ocurren cambios importantes en la concentracion de IgG
sérica en el paciente: la maxima concentracion se alcanza
rapidamente en las primeras 24 h; posteriormente la IgG
empieza a equilibrarse con el espacio extravascular en un
proceso de dos fases:

Fase a: En los primeros tres a cinco dias postinfusion, el
maximo alcanzado inicialmente desciende entre 30 y 50%,
debido a la distribucion extravascular de la IgG y a la des-
truccion de la IgG dafiada o que forma agregados. Esta rapi-
da disminucidn inicial no se nota cuando la concentracion
preinfusion de IgG es normal.

Fase B: De cinco a 30 dias; ocurre una disminucién gra-
dual de la IgG sérica debido al catabolismo normal que sufre
esta inmunoglobulina en el organismo. La duracion e inten-
sidad de la fase 3 es una caracteristica propia de cada indi-
viduo, que debe ser analizada en cada paciente para buscar
el intervalo ptimo de aplicaciéon. Ademas de la cantidad de
gammaglobulina suministrada en la infusion, el nivel sérico
de la 1gG antes de la aplicacion es el otro factor que influye
en el grado de cambio en la concentracion de IgG en los 15
min posteriores a la infusion. Si la concentracion preinfusion
es baja, toda la IgG aplicada se distribuira inicialmente sélo
en el espacio intravascular y habrd un incremento significa-

tivo en la concentracién postinfusion. En este caso si se
suministran 100 mg de IgG/kg, el incremento sera mayor de
100 mg/dL (entre 130-180 mg/dL por cada 100 mg [gG/kg
infundidos).

Si la concentracion preinfusion de IgG no es muy baja o
es normal, el incremento serd menor debido a una distribu-
cién mucho mayor y mas rpida al espacio extravascular.
Esto es importante porque muestra que al incrementar sélo
la dosis de IVIG no se incrementa proporcionalmente la con-
centracion de IgG sérica. Si se necesita incrementar la con-
centracion total de IgG, las infusiones a intervalos cortos
son mads eficaces que las dosis altas administradas a inter-
valos largos. Por lo anterior, debido a que las dosis altas
producen menores incrementos y acortan la vida media al
estimular el catabolismo, no se recomienda elevar la dosis
en pacientes cuyos niveles de IgG séricos a los 30 dias no
sean Optimos, sino que se deben acortar los intervalos de
aplicacion hasta obtener el nivel sérico deseado (500 mg/dL
obtenido un dia previo en pacientes con IDP). Para la
gammaglobulina IM, la curva de concentracion sérica en
los primeros tres a seis dias es muy distinta, ya que la maxi-
ma concentracion se alcanza después que la IgG es absorbi-
da al espacio vascular desde el sitio extravascular de inyec-
cion. ¥°

En condiciones normales, la vida media de la IgG des-
pués del equilibrio inicial con el espacio extracelular es aproxi-
madamente de 20 a 30 dias para las dos formas de
gammaglobulina, laIV y la IM. Esto explica que la terapia de
reemplazo con IVIG pueda espaciarse cada tres a cuatro
semanas, y también la persistencia prolongada de la IgG
materna en los lactantes transportada a través de la placenta.
Sin embargo, existen factores que pueden disminuir la vida
media de la IgG cuando se acelera el catabolismo, como en
las infecciones, las pérdidas de proteinas por el rifion y por
el intestino y en el embarazo.
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Mecanismos de accion
Los principales son:

a)

b)

Actividad antigeno especifica. Se calcula que la IVIG
posee anticuerpos con 10 millones de especificidades
diferentes, que cumplen funciones de opsonizacion,
neutralizacion y activacién del complemento.
Actividad inmunomoduladora, a través de una acciéon
sobre los receptores Fc, lainflamacién, las células B;
sobre otros anticuerpos, células T y crecimiento ce-
lular '9-%%,

Estas acciones se describen en detalle:

L.

Receptor FcRn. Se piensa que laaceleracion del catabo-
lismo delalgG eslaexplicacion unificadora paralaaccion
benéfica de altas dosis de IVIG en enfermedades auto-
inmunes mediadas por anticuerpos. Es un proceso que
podriaeliminarmoléculas individuales de IgG en propor-
cioéndirecta a su concentracion relativa en el plasma. La
IgG que es seleccionada por células del plasma se une a
un receptor protector en vesiculas endociticas y
subsecuentemente regresa intacta a la circulacion, La
IgG se une a estereceptor protector (FcRn) en condicio-
nes 4cidas del endosoma. Sin este mecanismo protector,
la IgG podria pasar al lisosoma y ser degradada '3.
Varios estudios han demostrado que el FcRn es un
receptor protector que evita el catabolismo de laIgG. En
estados de hipergammaglobulinemia, este receptor se
encuentra presumiblemente saturado, lo que permite que
la degradacion de la IgG ocurra en proporcion a su
concentracion total en el plasma. El receptor FcRn se
encuentra en muchos tejidos del adulto: piel, musculo y
epitelio intestinal. Este elevado nivel de expresion en
células del endotelio vascular sugiere que estas células
son un sitio importante de catabolismo de la IgG. '81°
Enlas inmunodeficiencias primarias y deficiencias fun-
cionales de anticuerpos, la IVIG actia como terapia de
reemplazo 2%,

Bloqueo transitorio del sistemareticuloendotelial de los
receptores Fcy en los macrofagos. Especificamente, en
la PT1 evitala remocién de plaquetas; sin embargo, este
mecanismo no explica su efecto a largo plazo *.
Interaccion idiotipo-antiidiotipo. Es un mecanismo que
se ha postulado para explicar la utilidad delaIVIG en las
vasculitis sistémicas al inhibir la accidén inflamatoria de
los anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo (ANCAs):
se neutralizan los autoanticuerpos al unirse a su region
variable, formando dimeros que facilitan su depuracion

10.

11.

(solubilizacién de complejos inmunes). La gammaglobu-
lina endovenosa contiene un niimero de auto-Abs natu-
rales contra moléculas solubles y asociadas a membra-
nas involucradas en la regulacién inmune. Las
interacciones entre estos auto-Abs naturales y su mo-
lécula blanco son relevantes en el efecto directo inmu-
nomodulador de la IVIG. Por ejemplo, debido a que la
IVIG puede interactuar con idiotipos de auto-Abs, pue-
deneutralizarauto-Abs en ciertas enfermedades autoin-
munes mediadas por Abs y regular anticuerpos por las
células B que expresan el idiotipo relevante. Los anti-
cuerposcontra laregion variable del receptorde la célula
Ttambiénexistenen laIVIGypuedenregularla funcién
de las células T en problemas auto-inmunes '%-262*
Regulacién a la baja de receptores Fcy y cambios en la
afinidad de receptor '*3¢

Induccién de linfocitos T CD8 supresores 3.
Interaccién con toxinas o agentes infecciosos. En el
sindrome de Kawasaki neutraliza las exotoxinas
bacterianas que actuan como superantigenos.
Inhibicion delinfocitos B através de unaseiial al ligarse
simultaneamenteal receptor del linfocito By al receptor
Fey P11, que conduce al bloqueo de la produccién de
inmunoglobulinas.

Modulacion de la produccion de citocinas. Destacan la
IL-1,1L-6y el TNF. LaIVIG contiene anticuerpos contra
muchascitocinas. Larelevancia terapéutica y fisiologica
de estos anticuerpos no se conoce con claridad. Pueden
neutralizarmuchas citocinas o aumentar la vidamediade
otras. Los anticuerpos contrael GM-CSF, INF-a e IL-6
tienen actividad bioldgica in vivo >3,

Inhibe la captacion de complemento y evita el dafio
tisular. Un ejemplo de ello se ve en la dermatomiositis: la
activacion del complemento a través del complejo de
ataque de membrana (MAC) en capilares del musculo
esquelético, destruye las células endoteliales y causa
microinfartose isquemia. Labiopsia muscular de pacien-
tes tratados con IVIG muestra la desapariciénde C3by
MAC anivel capilar. Inhibe o interfiere con la captacion
de fragmentos C3b y C4b, lo que bloquea su incorpora-
ci6n para formar la CS convertasa 7%,

Modulacion de linfocitos T a través de otros factores no
IgG. Ejemplo de esto son los otros isotipos, ademas de
productos de membrana solubilizados (CD4, CD8 o
HLA) que interferirian con la comunicacion entre los
linfocitos T y las células presentadoras de antigeno.
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Estos factores “contaminantes” también explicarian la
razon por la que se requieren grandes dosis ™',

12. LaIVIG también contiene Abs agonistasy bloqueadores
del Fas (CD95). El receptor del Fas ligando, transduce
sefiales apoptéticas dentro de las células; tales Abs
puedeninducirapoptosis de lascélulas Ty B in vitro. La
necrolisis epidérmica toxica (sindrome de Lyell) es una
reaccién severa a medicamentos en la cual los
queratinocitos muereny grandes secciones de laepider-
mis se separan de la dermis. La IVIG contiene Abs
antagonistas contra el Fas en los queratinocitos lo que
explica su efecto terapéutico en esta entidad; en este
caso, como efecto antiapoptotico de las células epidér-

micas 4,

Cada mecanismo de accidn puede participar en mayor o
menor grado en el efecto benéfico de la IVIG en diferentes
enfermedades. Algunos mecanismos dependen de la
interaccion entre la porcién Fe de la IVIG infundida y re-
ceptores Fc gamma sobre las células diana. Otros depen-
den de la region variable de los anticuerpos en prepara-
cién. La distincion de los mecanismos dependientes de la
region Fc y la region variable es artificial debido a que
varios efectos de las inmunoglbulinas son amplificados o
se hacen posibles por el enlace de Fc a las células blanco
por medio de la regién variable. !4,

En resumen, laIVIG es un medicamento inmunomodula-
dor que actiia como “buffer” o amortiguador inmunolégico,
es decir, equilibra cualquier actividad inmunologica eleva-
da o disminuida. Los mecanismos de accién son complejos
y estan con relacion a la experiencia inmunologica de los
miles de donadores de la cual esta constituida la IVIG.

Indicaciones para la IVIC

Se pueden dividir en absolutas, relativas y pendientes. De

acuerdo a la literatura internacional, son:

1. Absolutas. Entidades donde no hay otra opcidn de
tratamiento.
e Inmunodeficiencias primarias (IDP) humorales
e Enfermedad de Kawasaki 4-33¢7
e Leucemialinfocitica cronica %'°
e Postransplante de médula dsea

2. Relativas. Enfermedades en las cuales hay otras opcio-
nes de tratamiento.
e Purpura trombocitopénica idiopatica
e Sindrome de Guillain Barré 3

44-48,67

6,10

4,6,67

e HIV en nifios &'
e Polirradiculoneuropatia degenerativa &'°
3. Pendientes. Incluyen numerosas entidades en las que la

gammaglobulina endovenosa es una opcion terapéutica

interesante y eficaz, pero para las cuales aun no hay

estudios definitivos *¢-%;

e Hematoldgicas: Anemiahemolitica autoinmune; sin-
drome hemofagocitico.

e Miasteniagravis, convulsiones intratables, miopatias
inflamatorias (dermatomiositis).

e Inmunodeficiencias secundarias, cirugias, quema-
duras.

e Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
vasculitis.

e Urticaria, asma, dermatitis atdpica.

La gammaglobulina endovenosa es un medicamento
seguro con indicaciones precisas, cuya limitante principal
es su costo elevado. Es necesario realizar mas estudios
para comprobar su eficacia en multiples patologias en las
cuales se vislumbra como un tratamiento prometedor.
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