
monográfica de insuficiencia cardíaca y los da-
tos no son extrapolables a otros contextos clí-
nicos. En particular, la prevalencia y la reper-
cusión clínica de la anemia en la insuficiencia
cardíaca pueden diferir notablemente en pa-
cientes hospitalizados. 

En nuestro centro hemos revisado la prevalencia de
anemia y sus repercusiones clínicas en una serie de
272 pacientes con el diagnóstico principal de insufi-
ciencia cardíaca (criterios de Framingham) ingresa-
dos en Medicina Interna entre julio y diciembre de
2003. La edad media (desviación estándar) de los
pacientes (82,1 [9] años; 71% mujeres), su ingreso
en todos los casos procedentes de urgencias y una
mortalidad durante el ingreso del 15% muestran un
espectro claramente diferente del de la serie de Urru-
tia et al. Entre nuestros enfermos, la prevalencia de
anemia (hemoglobina < 120 g/l) no sólo fue más ele-
vada (39,9%), sino que se asoció con un notable in-
cremento de la mortalidad durante el ingreso (un 25
frente al 9%; p < 0,001). Son necesarios estudios
adicionales para evaluar si un mejor tratamiento de la
anemia puede mejorar el pronóstico de estos pacien-
tes.
Otro aspecto de interés en nuestra serie es la impor-
tancia de la insuficiencia renal, tanto por su asocia-
ción con la anemia como por su efecto pronóstico in-
dependiente. El 43% de nuestros pacientes con
anemia tenían una creatinina sérica superior a 1,5
mg/dl. Los enfermos con anemia e insuficiencia renal
tuvieron una mortalidad superior (40%) a los pacien-
tes con sólo anemia o insuficiencia renal (el 16 y el
25%, respectivamente; p < 0,01). Mediante regre-
sión logística, ajustando por la etiología, clase funcio-
nal de la insuficiencia cardíaca, edad y sexo, tanto la
anemia (odds ratio = 2,74; intervalo de confianza del
95%, 1,26-5,95; p = 0,011) como la insuficiencia re-
nal (odds ratio = 4,63; intervalo de confianza del
95%, 2,09-10,27; p < 0,001) fueron factores pronós-
ticos independientes de mortalidad.

La asociación insuficiencia renal e insuficien-
cia cardíaca ha sido considerada por algunos
autores una entidad clínica emergente deno-
minada insuficiencia combinada cardiorrenal3.
Desgraciadamente, los enfermos con insufi-
ciencia cardiorrenal quedan excluidos de los
grandes ensayos clínicos y son muchas las in-
cógnitas con respecto a la optimización de su
tratamiento, en la que resulta clave un estre-
cho seguimiento clínico y analítico. Los indu-
dables avances en el tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca con inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina y espirono-
lactona están ofreciendo el reverso cotidiano
de la presencia de hiperpotasemias graves en
pacientes ancianos con insuficiencia «cardio-
rrenal», a las que se añade el riesgo aumenta-
do de intoxicación digitálica.
Son necesarios ensayos clínicos específicos
que ayuden a ofrecer un tratamiento más ade-
cuado a pacientes con anemia e insuficiencia
cardíaca, y especialmente en aquellos que
además presentan insuficiencia renal.
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Anemia hemolítica autoinmune causada
por autoanticuerpos IgA 

Sr. Editor: La anemia hemolítica autoinmune
(AHAI) se define por 2 hechos fundamentales: a)
descenso de la vida media de los hematíes, y b)
detección de inmunoglobulinas y/o complemento
unidos a la membrana eritrocitaria mediante la
realización de una prueba de Coombs directa1.
Aproximadamente un 80-90% de los casos de
AHAI se producen por autoanticuerpos calientes,
con presencia de IgG y/o complemento en la ma-
yoría de los casos2. La aparición de IgA como
inmunoglobulina acompañante se manifiesta en
una proporción variable según diversos autores,
que oscila entre un 1,5 y un 20%, y la presencia
exclusiva de IgA es excepcional, con lo que esta
frecuencia se reduce a un 0,2-2,7%3. En primera
instancia, la prueba de Coombs directa se realiza
con sueros poliespecíficos que contienen inmuno-
globulinas anti-IgG y anticomplemento, por lo que
es frecuente que esta técnica resulte negativa 
en el caso de que la AHAI se produzca por IgA4.
Se requiere un alto índice de sospecha para la
realización de la prueba de Coombs directa con
sueros monoespecíficos y que se ponga de mani-
fiesto la presencia de IgA en la membrana eritro-
citaria. Describimos un caso de AHAI, con prueba
de Coombs directa negativa, causada exclusiva-
mente por IgA.

Mujer de 44 años de edad, sin antecedentes familiares
ni personales de interés, que consultó por un cuadro de
astenia, cefalea, malestar general y coluria, sin síntomas
que sugiriesen la presencia de infecciones previas, dolor
lumbar o ingesta de medicamentos o habas. En la ex-
ploración física existía afectación del estado general, ic-
tericia conjuntival y esplenomegalia de 3 cm por debajo
del reborde costal. En el hemograma se observó una
anemia moderada (Hb, 76 g/l), levemente macrocítica
(VCM, 102 fl), con reticulocitosis del 17% (355 × 109/l)
y normalidad en el resto de las series. En la bioquímica
destacaban como datos patológicos valores totales de
bilirrubina de 4,19 mg/dl (71,6 µmol/l), con una frac-
ción indirecta de 3,37 mg/dl (57,6 µmol/l); LDH, 754
UI/l; GOT, 54 UI/l; GPT, 76 UI/l y valores de haptoglobi-
na indetectables. La glucemia, los valores de sodio, po-
tasio, calcio, fósforo, pruebas de función renal, fosfatasa
alcalina, GGT, proteínas totales, proteinograma, dosifica-
ción de inmunoglobulinas, β2-microglobulina, factor
reumatoide, proteína C reactiva y anticuerpos antinucle-
ares fueron normales o negativos. En el estudio ecográfi-
co se demostró la existencia de una colelitiasis y una 
esplenomegalia leve. La tomografía computarizada torá-
cica abdominal sólo puso de manifiesto una esplenome-
galia leve. En el estudio serológico realizado con la técni-
ca de microcolumna de gel (DiaMed-ID Micro Typing
System® 1785 Cressier s/Morat, Suiza) se demostró una
prueba de Coombs directa poliespecífica negativa y la
monoespecífica positiva para IgA (+++) y el resto (IgG,
IgM, C3 y C3d) fue negativo. El estudio de autoanticuer-
pos en suero en tarjetas con anti-IgA fue negativo, mien-
tras que el estudio del eluido (Elu-Kit®II Gamma Biologi-
cals Inc. 3700 Magnum Road, Houston, Texas EE.UU.)
demostró la aglutinación en las 11 células de panel, y
esta técnica se realizó también en pocillos con anti-
IgA. Con el diagnóstico de AHAI primaria por autoan-
ticuerpos IgA, se inició tratamiento con metilpredni-
solona a dosis de 80 mg/12 h por vía intravenosa, y
se continuó con prednisona a dosis de 1,5 mg/kg/día
por vía oral con descenso progresivo de la dosis has-
ta su retirada. La paciente permaneció asintomática,
con pruebas de Coombs directas positivas, pero sin
signos clínicos ni biológicos de hemólisis durante 20
meses. Posteriormente presentó recaídas de la AHAI
hasta en cinco ocasiones que respondieron parcial-
mente a la reintroducción de glucocorticoides, por lo
que se indicó la realización de esplenectomía, previa

vacunación frente a Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis, y per-
maneció asintomática durante más de 3 años de se-
guimiento.

La AHAI causada por IgA como único autoan-
ticuerpo es una situación poco frecuente, de
tal forma que en una revisión de su casuística
Sokol et al sólo detectaron 6 casos entre un to-
tal de 5.235 pacientes (0,1%)3 mientras que
en España, Serrano, en una revisión de 140
casos de AHAI por autoanticuerpos calientes,
no encontró ninguna con implicación exclusiva
de IgA, aunque estuvo presente en 11 casos
acompañando a IgG y/o complemento5.
En la mayoría de los casos, la especificidad del
autoanticuerpo IgA es difícil de determinar, y
se muestra como panaglutinina, aunque se
han descrito especificidades contra el sistema
Rh u otros antígenos eritrocitarios como el sis-
tema Gerbich6. Su comportamiento es similar
al que presentan las AHAI provocadas por IgG
y/o complemento, tanto desde el punto de vis-
ta patogénico como en su respuesta a los glu-
cocorticoides7, y la hemólisis se produce por
adherencia inmunológica a las células del sis-
tema mononuclear fagocítico a través de re-
ceptores para la porción Fc de la IgA8, aunque
existe controversia sobre la capacidad de fijar
complemento.
Debido a la escasa frecuencia de la AHAI por
IgA, no consideramos necesaria la realización de
las pruebas de Coombs directas monoespecífi-
cas de forma sistemática. Sin embargo, conside-
ramos oportuna su inclusión en situaciones de
alta sospecha (ausencia de datos de anemia he-
molítica congénita, elevado porcentaje de esfe-
rocitos)9.
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