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El déficit selectivo de la inmunoglobu-
lina A (IgA) es una de las inmunodefi-
ciencias primarias mads comunes y difi-
culta la defensa humoral frente a las
infecciones con puerta de entrada habi-
tual en las diferentes mucosas. Su es-
pectro clinico es amplio y abarca desde
una sintomatologia anodina (procesos
Oticos, respiratorios o gastrointestinales
recidivantes) hasta el desarrollo de gra-
ves complicaciones invasivas o incluso
de cuadros autoinmunes (20-30% de to-
dos los casos). Otra clase de manifesta-
ciones también habituales en este tipo de en-
fermos son los procesos alérgicos de
naturaleza alimentaria, asmética o pos-
transfusional, que pueden llegar a inte-
resar al 10-15% del total'”.

En ese contexto patogénico singular
(incidencia variable 1:100-1:1000 suje-
tos), presentamos el caso de un pacien-
te de 62 afios con antecedentes de en-
fermedad renal crénica avanzada, que
inicia hemodidlisis urgente en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos por sobre-
carga hidrica y taponamiento cardiaco
subsidiario de pericardiocentesis eva-
cuadora. Entre sus antecedentes perso-
nales destacaban: hipertension arterial,
asimetria renal ecogréfica (rifién dere-
cho 117 mm vs. rifién izquierdo 96
mm), fibrilacién auricular, encefalopa-
tfa vasculo-degenerativa crénica con
hematoma taldmico antiguo por
anticoagulacién con dicumarinicos,
gammapatia monoclonal con anemia y
trombopenia leve, urticaria-angioede-
ma con sensibilizacién a anisakis e in-
tolerancia a antiinflamatorios no este-
roideos, infecciones respiratorias de
repeticion con broncopatia crénica, es-
tudio para despistaje de coagulopatia
negativo y el hallazgo no confirmado
de un anticoagulante lipico débilmente
positivo. En cuanto a su clinica, a la sin-
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tomatologfa urémica de ingreso se su-
perponian —ya desde las primeras sesio-
nes dialiticas y a pesar del cumplimien-
to de los estdndares de calidad del
liquido de didlisis (con agua ultrapura:
< 0,1 UFC/ml; < 0,03 UE/ml de endo-
toxinas)— frecuentes episodios de hiper-
sensibilidad (HPS) tipo A, en forma de
hipotensién y angioedema con escasa
respuesta a la corticoterapia profilécti-
ca, el cambio de heparina, de dializador
(polisulfona 1,8 m?esterilizada con va-
por en linea, poliariletersulfona-polia-
mida 2,1 m*esterilizada con rayos gam-
ma, poliacrilonitrilo 2,15 m?
esterilizado con rayos gamma, Hephran
heparinizado 1,65 m? esterilizado con
irradiacién gamma, etc.), e incluso el
transito desde la técnica de hemodiafil-
tracién on-line hacia la de alto flujo.
Todo ello de forma simultdnea dificul-
taba la adecuacién del tratamiento sus-
titutivo, y constituyd un obstdculo para
la recuperacién del enfermo, la cual se
demord por espacio de varias semanas.

Las pruebas complementarias solicita-
das durante la evaluacién del proceso
general y de HPS fueron:

- Bioquimica predialisis: glucosa:
70 mg/dl, urea: 159 mg/dl, creatini-
na: 7,9 mg/dl, calcio: 8 mg/dl, fac-
tor reumatoide: 11,9 Ul/ml, protei-
nas totales: 6,5 g/dl, proteinuria en
orina de 24 h: 835 mg/l, proteinuria
de Bence-Jones: negativa.

- Hemograma: leucocitos: 10.030/ul
(polimorfonuceares: 84,8%, linfoci-
tos: 6,6%, monocitos: 5,4%, eosind-
filos: 2%, baséfilos: 0,1%), hemo-
globina: 8,6 mg/dl (volumen
corpuscular medio: 91,7), plaque-
tas: 261.000/ul, Coombs directo:
negativo.

- Inmunidad: anticuerpos antinu-
cleares y anticuerpos anticitoplasma
de neutréfilos: negativos, C3/C4:
123/33.,9 mg/dl, anticoagulante 1u-
pico (-).

- Serologia: HbsAc-HbcAc (+), virus
de hepatitis C (-), virus de inmunode-
ficiencia humana (-), Ides negativa.

- Marcadores tumorales: negativos.

- Electroforesis: albimina: 52,1%
V), gammaglobulinas: 19,7%
(1), cociente albdimina/globuli-
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nas: 1,09%, sin componente mo-
noclonal.

- Inmunoglobulinas: IgG: 1412
mg/dl, IgM: 121 mg/dl e IgA: O
mg/dl.

En cuanto a los test especificos de alergia,
se obtuvo una IgE total muy elevada
(394 KU/1), con negatividad a clorami-
nas, al latex del circuito extracorpéreo y
al 6xido de etileno/formaldehido utiliza-
dos como esterilizantes.

Por tltimo, y ante la sospecha de un vin-
culo entre la tendencia alérgico/trombo-
génica del paciente, la inmunodeficien-
cia humoral selectiva IgA y la HPS
manifiesta intradialisis, se decidio solici-
tar también la valoracién especializada
del Servicio de Hematologia, que exclu-
y6 cualquier proceso medular o inmuno-
l6gico diferente al observado. Sin em-
bargo, el andlisis ambulatorio de las
subpoblaciones linfocitarias proporciond
nuevos resultados: linfocitos totales:
1172/ul (0,9-5,2 x 10°/ul), CD3-T: 889
células/ul 75% (58-87%), CD3-CD4+:
52% (32-62%), CD3-CD8+: 19% (12-
45%), ratio CD4/CD8: 2,7 (0,8-4,5),
CD19-B: 92 células/ul 7% (7-23%),
CD16-NK: 15% (4-27%).

De este modo, excluidas otras causas de
inmunodeficiencia combinada o secun-
daria, se estableci6 el diagnostico final
de un déficit selectivo de IgA vincula-
do a un sustrato alérgico, donde ademds
coexistia una tendencia a la linfopenia,
un cociente CD4/CD8 normal y un des-
censo relativo de los linfocitos B. Su
expresion clinica no concordaba con
una reaccion frente al latex, membranas
bioincompatibles o la liberacién de bra-
dicinina provocada por el 6xido de eti-
leno**. En cambio, si resultaba obvia su
interrelacién con los fendmenos de
HPS mediados por la IgE. Por ello, la
hipétesis fisiopatoldgica mds plausible
para su manifestacidon sintomadtica era:
1.°) el déficit de IgA constituye un so-
breestimulo antigénico inicial para las
células T-CD4, responsables de la acti-
vacion de linfocitos C3-CDS§, CD19-B y,
por lo tanto, de la inmunidad celular y
humoral®; 2.°) hay una maduracién ané-
mala de clones B responsables de la sin-
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tesis de IgA —de ahi el déficit relativo
de CD 19-B en nuestro paciente—, aun-
que no de otras inmunoglobulinas como
IgE, que ante un nuevo contacto con el
factor antigénico promueven la desgra-
nulacién mastocitaria inmediata’™®; y
3.°) subyace también una tendencia a
desarrollar infecciones y autoinmuni-
dad en estos sujetos, donde la antigene-
mia externa no controlada por la IgA di-
mérica es capaz de inducir respuestas
citotdxicas directas o mediante comple-
jos Ag-Act.

En este 4mbito de inmunopatologia, el
tratamiento propuesto se orientd prin-
cipalmente a inhibir la reaccién de la
interfase sangre-circuito extracorpé-
reo, para lo cual fueron revisadas al-
gunas experiencias clinicas publicadas
en la literatura sobre la modulacién
pH-métrica de la anafilaxia intradiali-
sis’. Su fundamento sirvié de base
para la instauracién de un protocolo
de cebado de las lineas sanguineas con
bicarbonato 1/6M —previo a la cone-
xién en cada sesién—, y cuyo efecto al-
calinizante logré desde el primer mo-
mento el cese definitivo de los
episodios de angioedema y la estabili-
dad hemodindmica del paciente. De
forma secundaria, se adopté también
otra serie de medidas higiénico-tera-
péuticas dirigidas a la prevencion de
las complicaciones infecciosas en el
paciente, como la construccién de una
fistula arteriovenosa —de eleccién so-
bre el catéter venoso central del que
era portador— o incluso la administra-
cién de antibioterapia precoz en los
cuadros de infeccidn respiratoria. Sin
embargo, no fue considerada la co-
rreccién del déficit de IgA con inmu-
noterapia exdgena, frente a la cual han
sido descritos cuadros de HPS grave
secundaria a la formacidn de anticuer-
pos anti-IgA™.
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Hipoglicemia severa
por levofloxacino: caso
clinico y revision de la
literatura
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Presentamos un caso de severa hipogli-
cemia, secundaria a quinolonas, en un
paciente hemodializado.

Se trata de un hombre de 72 anos, en
hemodialisis trisemanal, usuario de ca-
téter tunelizado. Ingresé por un cuadro
agudo de escalofrios durante la sesién
de didlisis. Los hemocultivos y el culti-
vo del catéter demostraron S. maltophi-
lia 'y E. casseliflavus. El catéter fue re-
tirado y se inici6 tratamiento antibidtico
con levofloxacino, 250 mg cada 48 h, y
cotrimoxazol simple 1 vez al dfa.

El fallo renal quedé bajo tratamiento
médico. El cuadro séptico evoluciond
sin complicaciones hasta la segunda se-
mana, cuando se detectd una profunda
hipoglicemia, con sintomas neurolégi-
cos y que persistié durante 3 dias. Re-
cibié bolos de glucosa al 30% por via
intravenosa e infusién de glucosa al
10%. Sospechando la ingesta errénea
de hipoglicemiantes orales, se realizo
un examen toxicoldgico, pero no se en-
contraron rastros de estos farmacos. En
cambio, se demostré la presencia de ni-
veles toxicos de levofloxacino.

La nefropatia de base es una glomerulo-
patia membranosa primaria. El paciente
estd en hemodidlisis desde hace mas de
una década, ha perdido todas sus fistu-
las arteriovenosas y tiene una artrodesis
de rodilla derecha, con miiltiples infec-
ciones de esa articulacién. Es hiperten-
so; no tiene diabetes mellitus.

Los medicamentos de uso habitual son
vitaminas hidrosolubles, amlodipino,
venofer.

Examen fisico: en sopor mediano, pre-
sidn arterial: 120/80, frecuencia cardia-
ca: 80 latidos/min, frecuencia respirato-
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