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Fundamentos: FcyRIII (CD16), el receptor de baja afinidad del Fc de la IgG, se expresa consti-
tutivamente en polimorfonucleares neutréfilos (PMN), monocitos y células NK. Actda en fago-
citosis de particulas opsonizadas o complejos inmunes y en citotoxicidad celular dependiente de
anticuerpos. Esta codificado por dos genes homélogos situados en el brazo largo del cromosoma
1 (FeyRIIIA —monocitos/NK- y B-PMN-). En PMN se ancla a la membrana a través del glucosil-
fosfatidil-inositol (GPI). Por ello, se describe la pérdida de CD16 en la Hemoglobinuria Paroxistica
Nocturna (HPN). Presentamos 2 casos de déficit total de CD16 en superficie de los PMN.

Pacientes: Se estudiaron 2 pacientes (CASOS 1y 2, 34 y 76 afios), ambos con LMA no secun-
daria, 1 LAM-M2 con t(8;21) y 1 LAM-M5b con t(6;11). La ausencia de CD16 en PMN de sangre
periférica se detect6 al estudiar enfermedad minima residual por citometria de flujo (CMEF) (Clon
3G8-FITC). El inmunofenotipo (IF) se amplié para evaluar madurez de los PMN (CD13, CD11b,
CD10, CD24, CD15, MPO), determinar la presencia de proteinas que anclan a GPI (CD14, CD24,
CD55, CD59) o evaluar otros receptores de IgG (FcR) (CD64, CD32). Se realizé PCR de un frag-
mento (506 pb) del ex6n 5 de los genes FcyRIIIb y Fe+RlIlla, distinguiéndose ambos por RELP. Los
resultados se confirmaron con secuenciacién automatica. En los pacientes se estudié la presencia
de inmunocomplejos circulantes (ICC) y la posibilidad de una infeccion aguda en el momento del
andlisis. Se analiz6 especificamente la produccién de radicales superéxido (‘Burst Test”). El estudio
se hizo a 2 controles (1 HPN con un clon del 99% y un 1 sujeto sano) y a 6 familiares del CASO
1 (madre y 5 hermanos).

Resultados: Hubo déficit de CD16 en los PMN de los casos 1, 2 y el paciente con HPN. Se
descart6 la presencia de formas mieloides inmaduras y displasia por citologia e IE. No se detectd
infeccién aguda en el momento del estudio o presencia de ICC. La expresién en monocitos y
células NK fue normal. Sélo el paciente con HPN tuvo ausencia de otros antigenos que se anclan
a través del GPIL. No se alteraron otros FcR ni la capacidad oxidativa de los PMN. El estudio ge-
nético confirmé la pérdida del fragmento especifico de FcyRIIIb en el CASO 1y en un hermano.

Conclusion: La ausencia de CD16 puede detectarse por CMF y no siempre se asocia a alteraciones
en otros marcadores. Tras comprobar el AcMo que se ha usado en el IF y descartar HPN, hay que
pensar en un déficit de causa genética (deleciones del gen FcyRIIIb). La falta de CD16 en PMN no
altera la expresion de otros FcR ni su funcién.



