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B anticuerpo monoclonal OKT3 ha sido amplia-
mente utilizado como potente agente inmunosupre-
sor en situaciones de profilaxis y tratamiento del re-
chazo agudo del injerto. Se ha descrito un sindrome
de liberacion de citoquinas desde la primera dosis
(TNF-a, IL-2, IL-3, IL-4, IL-6, CFS GM) que consiste
en fiebre, escalofrios, nauseas, vomitos, diarrea y
menos frecuentemente edema pulmonar, hipoten-
sion y afectacion del SNC 2.

Presentamos un caso clinico que puede ser una
[lamada de atencién acerca de las complicaciones
derivadas del uso de este farmaco, cuyas indicacio-
nes en los ultimos afios se estdn ampliando, especial-
mente al utilizar donantes subéptimos, como ocurre
en la parada cardiorrespiratoria (PCR).

Se trata de un vardén de 31 afos de edad con insu-
ficiencia renal crénica terminal no filiada en dialisis
peritoneal desde diciembre de 1993. En junio de
1994 recibe un trasplante renal de cadaver. La ex-
traccién se realiz6 en PCR, decidiéndose un trata-
miento de induccién con OKT3 (5 mg/dia), azatiopri-
na (1,5 mg/kg/dia) y esteroides con el fin de retrasar
la introduccién de ciclosporina. Presenté diuresis in-
mediata sin precisar didlisis.

Al segundo dia postrasplante presenté fiebre de
39°C y diarrea, coincidiendo con obnubilacién pro-
gresiva y severa (Glasgow 9) mas rigidez de nuca. B
resto de la exploracién fisica y neurolégica fue ano-
dina.

Las exploraciones complementarias realizadas fue-
ron:

1) Hemograma: Hgb, 10 g/dl; Hmcto, 30,2 %, pla-
quetas, 213.000/mm?; leucocitos 5.840/mm3.

2) Bioquimica: urea, 118 mg/dl; creatinina, 10,7
mg/dl; glucemia, 120 mg/dl; Na, 137 mmol/l; K, 4,4
mmol/l.

3) LCR: 70 células’smm?3, 85 % PMN, glucosa, 65
mg/dl; proteinas, 156 mg/dl. Gram, cultivo y serolo-
gia de virus (CMV, herpes-simple, varicela-zoster, to-
xoplasma, Epstein-Barr, sifilis, criptococo, Borrelia
D., Brucella y Salmonella) negativos.

4) Hemocultivos, coprocultivo, citologia de liquido
peritoneal y cultivo de liquido peritoneal negativos.

5) Serologia de virus en sangre: CMV IgG positivo
con IgM negativo; resto de los virus, negativo.

7) EEG y TAC créaneo sin anomalias.

Ante la posibilidad de meningitis aséptica por
OKT3 se decidié suspenderlo (habia recibido dos do-
sis), recuperandose completamente en 48 horas.

La meningoencefalitis secundaria al tratamiento
con OKT3 ha sido descrita por varios autores, con
una incidencia entre 3-14 % '°. Su mecanismo fisio-
patolégico no estd completamente aclarado. Se ha
atribuido a un efecto directo de citoquinas, obser-
vandose aumento del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) e IL-6 en el liquido cefalorraquideo (LCR) de
los pacientes con esta complicacién. También se ha
descrito elevacién de TNF-a en otras situaciones co-
mo meningitis bacteriana, complejo demencia-SIDA,
meningitis criptococica en infectados por VIH y es-
clerosis multiple, no detectdndose en meningitis viri-
cas?3,

Se ha propuesto como factor predisponente de es-
ta complicacién un retraso en el funcionamiento del
injerto, lo que puede provocar retencion de toxinas
urémicas y de citoquinas, potenciandose su efecto.
También se ha detectado mayor incidencia de este
efecto secundario en receptores diabéticos® * 5y en
aquellos que habian recibido indometacina conco-
mitantemente a la administracion de OKT3 ©.
Ninguna de estas situaciones se presenté en nuestro
paciente.

Clinicamente se manifiesta por confusion, alucina-
ciones, convulsiones, obnubilacién o coma durante
los primeros 4 dias del tratamiento y puede aparecer
desde la primera dosis. B LCR es estéril, con pleioci-
tosis, y no precisa suspender la medicacion, aunque
en situaciones severas se ha retirado '°, como fue en
nuestro caso. B TAC craneal es inespecifico, pero en
ocasiones se ha encontrado edema cerebral e infar-
tos cerebrales atribuidos al efecto procoagulante del
OKT3.

En nuestra experiencia esta complicacion se ha
presentado en un 5 % de los pacientes tratados con
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OKTS, si bien nuestra serie es muy corta como para
sacar conclusiones definitivas. En cualquier caso, la
recuperacion fue completa, manteniendo seis meses
después del trasplante funcion cerebral y renal total-
mente normales.
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