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IN'I'RODUCCION

Anemia es \m hallazgo con el cual em Médico frecuentEmel1 -
te se enfrenta en su práctica clínica diaria.

El presente trabajo se refiere a \ma forna poco común de
anemia, que por su relativa" rareza" , puede ser en ocasio -
nes pasada pcr alto, no solo en su apreciaci6n COIIDentidad di
ferente a los tipcs usuales de anemia, sino lo que es m'is im ::
¡:ortante en el aspecto de investigar la pcsibilidad de causas -
subyaoentes .-

En este sentido, el presente trabajo intenta fonnar tma
idea de la entidad patol6gica en sus distintos aspectos, así co-
ITOponer en rmnifiesto, en relieve, la inpJrtancia de determi-
nar hasta donde sea pcsible la participa.ci6n de otros factores o
enfernedades en la etiología de esta entidad .

Para esto nos hemos valido de \ma breve revisi6n bibliográ-
fica, a\mada a \ma revisi6n de las características m'ís inpJrtan-
tes de los casos diagnosticados en el Hospital Ibosevelt y al
miSIIDtiempo \ma peaueña investigaci6n prosprectiva relacionada
al aspecto etiopatogénico .-

R.C.M.

- - -
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¡

,;. o D J ~ r 1 V O 9

1. Efectuar ln'la recopilaci6n de los casos de Anemia Herro-
Htica Autoirunln'le, registrados en la UNIDADde HeI1Bto-
logía del departarrento de ~~dicina Interna del HOSPITAL
ROOSEVELT;

2. Analizar y tabular los distintos datos relacionados con
la enfemedad en su presentaci6n clínica, hallazgos de
laJ:oratorio y tratamiento ;

3. Establecer ln'la canparaci6n entre resultados obtenidos y
otras series de pacientes reportados;

4. Efectuar ln'la corta revisi6n bibliográfica de algln'lOS as
pectos de la enfermedad COITOson: eticrLogía , patogenfa,
aspectos clínicos y de labo:r¡:ttorio, del diagn6stico y
tratamiento ;

5. En cuanto análisis prospectivo, determinar si existe al-
gln'la otra evidencia de fenémeno autoirunln'litario que no
est!:! envuelto en la patogénesis de la Hem5lisis . (ver
segln'lda parte del trabajo) . .

,
~

~

,

~
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MATERIAL y METODOS

lu M A N O

Personal de las Unidades de RelJ!!liitología y E~tología
del Hmpital Roosevelt, especialmente de los Ibctores
Abraham García Kutzbach y Jai1re Cohen, Asesor y Revi-
sor, respectivartente, de esta T2Sis, personal del la-
boratorio de Irumnología, del Centro de enfennedades-
Reumáticas a cargo del rocto:t Armmdo Cáceres

Pacientes de la UNIDI\D DE HFl.1A'l'OLOGIA,con diagnósti-
co de AHAI

ESTUDIO

Registros
,~-'o-j';"'

o.-",,-_"""c-.'C'
'

-

Muestrils de sangre de los pacientes de la Unidad de -
Hematología , con diagnóstico de AnMl1a Hem.:t1tica Au-
toinn!une ;

,-'l.

ETODOS

Para realizar el estudio retrospectivo se vocedi6 a
localizar a los pacientes, basándose en dos fuentes:

1. Libros de consul ta externa de la lIDie'cid de He-
rratología ;

.../
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2. Libros de archivo de clasificaci6n de enferrre:'la-
des ( CÓdigo internacional de la OMS ) , propor-
cionados por la sección de archiva ( es de ha-
cer notar que no todos los casos registrados en
el Hospital Roosevelt se encuentran codificados,
ya que los Últimos años no se encuentran codifi-
cados ).

Luego se procedi6 a revisar cada una de las papeletas ob -
teniendo los datos que a continuaci6n se listan :

*
*
*
*

*
*

EDAD
SEXO
~mIVO DE roNSULTA
AN'l'ECEDENTES , ESPECI!\LMENI'E DE PROBLEMAS HEMATOLO-
GIroS, DISCRASIAS SANGUllIEAS, EXPOSICION A DRCX;AS ,
ENFERMEDADES AUI'OINMüNES NEOPLASIAS O ENFERMEJ1Z\DES
HEREDITARIAS .
SINTCMAS DE PFESENTACION
SIGJlDS, ESPECIAU-1!:."N.I'EA(;¡UELLQS íJlli SUGlERIERON TRANS
TORNOS DEL TE.HDJ COVEcrIVO ( ENFER1\1EIW)ES AL'lDIm1U="
NES ) , PRINCIJPALME1\'I'E LUPUS ERITEMATOSO.

DAroS DE U\BORATORIO

HB-HT
Recuento de Leucocitos
Eritrosedimentaci6n
Conteo de Re tic..'Ulocitos
Frote pp.xiférlCo
¡1§dula Osea

) T R O S

( A SU INGRESO )

DATOS DE LABORATORIO

Células LE
Factor Reurnátoideo
Proteínas Creactiva
Complerrento
VDRLcardiolipina

--

( Que fueron tomados en considera-
ci6n si hubiesen sido efectuados

y su resultado constara entre los
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* Título de Antiestreptolisina ASO

Electroforésis de proteínas séricas

~tenninaci6n de protemas séricas y relación A;'G

~tenninaci6n de actividad de glucosa 6 fosfato des-

hidrogenasa .

Aglutinas en frío

* En relación a métodos de diseño y anális "3 (P 1'3.in-
vestigación prospectiva , son descri1:os "-t!id segun--

da parte del presente trabajo

( .catas del 17egistro

médico
te )

q¡rrespondien..

I

k

(



r
- 6

GENERALIDADES

El descubrimiento por Coon'bs, M::>urant y Raoe en 1945
que anticuerpos sobre la rrerrbraba de eritrocitos sensibiliza-

dos ¡xxjrían ser detectados por aglutinación con antiglobulina
hl1!ffiJ1aen suero, proporcion6 una prueba para el estudio de pa-
cientes con Anernía Herrolítica adquirida.

Si bien puede acreditarse a Hayem en 1868, la prime-
ra descripci6n de una Anefud Herrolítica adquirida y su diferen-
ciaci6n de la ictericia asociada con enfenredades hépaticas, no
fue ,*sino por medio de la prueba directa de Coombs, que se pu-
do ct:acterizar esta entidad clínica.

Estudios posteriores demostraron que la Anemll Heno-
lítica , adquirida, era en realidad un grupo heterogéneo de de-
,6rdenes , en el cual el paciente desarrolla anticuerpos detec-
tables por la reacci6n de antiglobuJ-ina , que reaccionan con
los antígenos de superficie de sus propios eritrocitos, por lo
:ual se les denanin6 AUl'OINMUNES.

-
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Antigenos Eritrocitarios :

los tejidos de cada inilivídm de una especie, poseen una a::rn -
¡:xJsici6n ,única de antígenos, que le confieren su indi,tídualí -
dad?:~'t~~l'~

~~~~4~'~A~%~~

En la rnerrbrana del eritrocito se encuentran mÚ\...¡os antfgenus de
grupo sanguíneo ..

Su especificidad inmul6gica proviene de pequeñas cj ferencias en
su can¡:osici6n qullnica ..

stas antígenos se heredan según ley"" Mendelíanas y dependien-
cb los grufOs genes, que los regulen, se clasifican en sistenas.

s rrás llrJ::ortantes son el sif:'tema .'\00, Rh.. La-lis MNSs.., Kell -
utter, Duffy, KíddY otros ..

I
tAfortumadamente , la oomplejidad antigénica de los eritrocitos
!hurranos es nenor que los derrás tejidos, permitiendo, práctica-
'ITel1te , la posibilidad de transfmdir los eritrocitos sin ne-
cesidad de utilizar terapia inmuno-Supresora ..

Anticuerpos Erí troci tarios :

2 Clases:

Anticuerpos ( oompletos )

Anticuerpos

IgM

IgG ( incompletos o bloqueantes )

Cuando los eritrocitos se suspenden en soluci6n si.1ina, sus car-
gas negativas los repelen, manteniéndolos separados, Los anti-
cuerpos IgM, noléculas grandes-, pUliaen salvar este espacio en-
tre distintas células, las aglutinan . ( aglutinac.'_6n completa) ,

,

,-
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s anticuerpos IgG, son 1I'01éculas mucho m3.S pequeñas que los
gMy p::¡r su tamaño no alcanzan a cubrir el espacio que sepa-

a los eritrociros . Ebr lo tanto recubren , pero no agluo
, los eritroci:tos en soluci6n salina ( aglutinaci6n in-

a:npleta ) .
,Peroal ocupar los puntos de conbinaci6n, bloquean la agluti-
'naci6np::¡r los anticuerfX)s IgM.

los anticuerp::¡s que se prcxiucen en las Anemias HeII'Olíticas --
IJltoinrnunes pueden dividirse en 2 tipos:

. Anticuer¡:XJs en fria

. Anticuer¡:XJs en caliente
( (bld Antibodies )
( Warm Antibodies )

~

diferendaci6n, se basa en la temperatura, 6ptirna, a la
1 desarrollan su acci6n hell'OlÍtica, (ver tabla # 1 ) .
el primer caso a tem¡::eratura debajo de 37~ C. ( 6ptill'O

'C) y el segundo caso a temperatura corp::¡ral .

~presencia de anticuerpos en fria dá origen a dos síndrones
Enfermedad de Hemaglutininas:- fr!as
HeIroglobinuria paroxística p::¡r frío.

~ segundo tip::¡ de an4:icuerfX) dá origen a la Anemia HeII'Olíti-
~Autoinrnune en caliente .

ps tres síndrones pueden'~~desarrollarse sin causa obvia ( ca-

r
s idiopáticos ) o acoupañarse eJe enfeI1!1edades sistémicas .
casos secundarios) en la tabla # 2 , se puden observar al-

~as de las enfeI1!1edades que se as=ian 'con Anemias Hern::>líti -
~s .

-
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T A B L A # 1

CARACrERISTICAS DE IDS AUIOANrICUERPOS REACrIVOS FRIOS y
C1\LIENI'ES ccm'RA ERITRXITOS (EXCEPrUANDO ANI'ICUERPOS DE
DJNATI!- I1\NDSTEINER) .
CARACrERISTIVAS ANI'ICUERPOS EN FRIO - CALIENI'ES

General especificidad
de especie.

Oc=en naturalmente

Fisicoquícas
Globulina Inrre Sérica

Clase de Inmunoglubulina
Cbnstante de Sedimentaci6n

Peso M:>lecular
. Cbrrposición de cadena ligera

!'Olim2rización
Electroforesis Sérica

Caracterísi~cas Serol6gicas

Ti¡:o de Anticuerpo
Autohemaglutinaci6n
Auto Henólisis
Terrperatura 6ptima
Títulos de aglutinación
Fotenciación Acida
Fijación de corrplenento
Pasaje placentario
Ti¡:o de Herrolisis en vivo

Especifidad

TEst Antiglobulina

ID

SI

SI
IgM
19-5
890.000
M:>notípica K

Pentárrero
Pico Anomal ({ y f3

ColIpleto
SI
Común
4 °C
Altos 1.000
SI
SI
ID
Circulatoria y
Hépatico
SI

Positivo (cc:nple-
to)

SI

NO

SI
IgG
7-S
140.000
M=zcla de

K. &. L
M:>n6mero
Arrplio Pi

lf

InCOIlpleto
Raro
Raro
37°C
Bajos 1.000(
Raro '
No OOInÚn
SI
Esplénica

t
No comrn anti¡
Rh, Típico.

IPositivo i( I!JG) .

~



~roDE ENFERMEDAD N°¡::aciente SE XO
masculino femenino

AHAI en caliente
!dio¡:ática 111 46 65

Asociada con drogas 111 1 100
iecundaria

Asociada con linfouas 37 14 23

,I,E.S. 16 1 15

Ot,¡;ós pos.ibles probables
de~6rdenes autoinmunitari
rios 21 8 13
Infecciones o miscela-
neos 13 9 1

Teratoma del ovario 1 O 1

~

10

T A B L A 11 2

Incidencia relativa de diferentes tipos de ANEHIA IJEM)LITlCA
IIJIOThMUNES,Seriés del Royal Postgradrnte ~ical School, Lon-
ares, Inglaterra ( 4 ) 1947 - 68

'IOrAL... . 310 79 131

- - - -



continuaci6n tabla # 2 .............

DE ENFERMEDAD N°pacientes SEXO
Iras :'Jlino ferI\;mino

En frío
lliopática, enfernedad

Henaglutinas frías 38
,

-~) 22

darias

ociadas (NeUlIDnia
'pica por micoplasma
onucleosis infecciosa
fomas

23
2
7

5
1
3

18
1
4

'P,E. (HenDglobinuria paroxístici'"
~ frío)
~opática 8
k:undarias 7

7
4

1
3

~o'--'-~..' "-
.~-

~OTAL 85 .:;0 49

Ir-

.--
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ROEBA DE COOMBS.

vista de la :in1¡:Drtancia de esta prueba para el diagnóstico

~

las Anemias HenDlíticas Autoinmunes, creo conveniente in-
luir una sarrera descripción de su elaboración e interpretación
nejo o cabra, son inmunizados con suero hUlTl3!loo corrq::onen-

es del suero (Gamaglobulina o corrpleI1'e!1to)

11suero resultante, SueID de conejo o cabra conteniendo an-
iicuerpos antigamaglobulina y/o anticorrplem2nto, es agregado
¡la muestra de sangre del paciente.
Iwndo células sensibilizadas con anticuerpos inmrrpletos o
rmp::>nentes de corrpleI1'e!1to sobre su TreIli:Jrana, son suspendidas
n el antisuero proveniente de conejo, se produce aglutina-
~6n de las células por reacción de la gamaglobulina o com-
lenento sobre la superficie del eritrocito (Reacción de
toMas, directo positivo). ver dibujo l.
s necesario mencionar que existen rrecanisrros que pueden dar
~ar a ana reacción de antiglobulina, positiva, aparte de la
~acción de anticuerpos contra antígenos en el glóbulo rojo.
le se listarl a contirmación.

IBIAN.3

RCUNSTANCIAS QUE DAN PRUEBA DE COJr1I3S POSITIVO

- Formación genuína de auto-anticuerpos contra glóbulos ro-
s: AHAI.
- Resultado de forrración de anticuerpos contra drogas (del
po del observador inocente) Ej:

a) Penicilina
b) Stibophen, quinina, fenacetina

- Por -9-lteraciones en la nerrorana del glóbulo
~ a) Antígeno T expuesto

b) Asociada a antígeno r1 o N débil
c) Acción directa de drogas Ej. Cefalotinas
d) Anemia rregaglobásticas

. Debido a transferrina unida a reticulocitos reaccionando
1 antitransferrina en el suero antiglobulina.
. Mecanisrro D=sconocido

Reacción ó;';bil no son raras, usualmente solo corrpleI1'e!1to
es detectado, talvez debida a absorción de corrplejos antí-
geno-anticuerpo.

- - -



TESI' lE CXXH3S DI1~cro

(dibujo N°. 1)

Suero HIII\ano o glo-
bulinas s6ricas

lj
Anticuer¡:üs ttproteina hu-
rrana. . ~

(Antigamag1obu-
~ayticcrtq:>le-

~lutinaci6n con 19M
mcticuerpos ccrnp1etos

~
:c:.

y

l\GUJI'IN1C1ON

~

..-

Anticuer¡x:¡ ICjM
Anticuerpo1gG

Anticuerpo Antigama-
globulina hl.llla11a.

Globulos rojos

cubiertos oon 19G

(anticuerpo inean-
pleto )

o

(§G
{J
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ETIOLOGIA

úncuancb no se ronocen todos los rrecaniSTIDs oper:.ntes en la
togénesis de la ARA. existen datos aislacbs que orientan --
cia el origen de la enfennedad. Iacie y W:Jlledege, sugiern
ias posibilidades.

"
M:>dificaci6n de los antígenos de los g16bul

's -'ojos.ha sugerido que algunas substancias COITD'el' f'";:;nttil [OPA
ucencanibios sutiles en las deteTIllinantes aJ. ..ig,~1icas al I!D-

to de la fornaci6n de la superficie de~os c<Wb.Lcs rojos en
sarrollo.
hecho, el 10% de pacientes recibieron -:1rogas d" arrolla prue-
aJOMBSroSITrvo~iAunque las que Jesarrollan si,y.o de Hem'5li-
con un porsentaje mucho rrenor.

- Desarrollo de anticuerpos de reocci6n =uzada
no se ha podido del!Dstrar, é19unos rni=oorganiSTIDs oorro

'miooplasrua, (produce enfernedad evn presencia d' aglutinas),
19unos virus p\Eden rorrpartir algunas determina..,tes antígenos
la nembrana del eritrocito y desencadenar una resp\Esta inmuno..

~ica.

Fallo en rontrolar la autoimnunizaci6n

I forna oom::>se produce la pérdida de tolerancia hacia los pro-
ps antíge.l1os, es un ITecaniSTID no establecido.
Iha sugerido que algunos de los antígenos hacia j.os cuales '3,'
esenta nonnalrrente tolerancia, IDr e¡rergenci,:,.de J'1..¡evas clona"
lulares que oontrolan la producci6n deanticuer by 'que aL~'
lnente deberían ser suprimidas, son reconocJ.dm: COITOextrayn"
:mando cantidades apreciables de anticuerpos .

Influencias Genéticas

el honbre. la incidenci..a familiar de ARA, ha s:;,)o rer.;'Ürt:a"L.
cepa de lá\:ones del t:i:~ NZ HIDRIIX), q\E preser óú', 1." erÚ's'
lad ron frecüenci& anonnal1rente alta, además de pr,)vee1': U(, I!D
.0 experimental;' proporcionan soporte a la infl,.,ocia gén2':I

:ienterrente se ha notado asociaci6n de algunos a ¡tígenos dE -
;tocorr¡:>atibilidad oon AHA, así OOI!Den otras enferrreeades au-
:nmunes.
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5. Papel de las Mutaciones Sa¡¡áticas

La hip6tesis que donas de células elalxmidas de
anticuerpos contra glóbulo rojo P.uedan tener su -
origen en mutaciones sOl1'áticas. (.NE()PLASIAS) re-
cibe apoyo de la nd~:i;nf:r::eéUentci 'i.nt'i(¡finclá:Eae:.:Jllil/.,
en enfenredades linfoproliferativas malignas.
Otros autores han sugerido que la deficiencia in -
ml1.6gica resulta en incapacidad de eliminar las
clonas anormales neoplásticas .

6. Papel del tino

Este órgano, ctlYa iIqJortancia en fen6Irenos de in-
munidad es reconocida, ha sido ~licado en la e -
tiología de la enfenredad, ya que en casos de ARA,
producidos durante la infancia, respondían. a la -
Tin'ectomía, sin poder aplicar esto aún en adultos
o niríos mayores .

- - - -

~ -
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"l!'lA T O G E Ñ E S I S

de glÓbulos rojos ocurre priIrordialIrente en

A nivel de la circulaci6n ( Lisis intravascular )

Atrapamiento de los eritrocitos p:>r el Sistema Re-
tículo Endotelial (rracr6fagos-m::mocitos)
principalrrente en el bazo e hígado ( Lisis Extra -
vascu1ar )

el prinero y menos =nÚll, pude ocurrir p:>r diversas cau-
¡as, CO!1Dciertas tPxinas exóyenas ( Ej: venenos, t6xinas

,
C. Welchii ) ~\\COITO resul~do. de excesivc traUl1'a ~cá-

100externo (EJ:. hem:Jglubmurla pcr rrarcha, pr6t:ef;:is -
aca, dep6sito de Fibrina en la microcirculaci6n )'.', y

19unas veces rrediada p:>r el comp¡~to ( reacciones herro-
ticas transfunsionales , hem:Jglob:fnuria p:>r frio y noctur

¡aparoxística ) . w -
ra mayor parte de lesiones al g16bulo son rrenos severas y
~cesitan para su detecci6n y consiguiente atrapamiento y
¡'strucci6n de los glÓbulos, del sistema Retículo Endotelial.

~te tip:> de destrucci6n es el que se lleva a cabe en la ARA,
pr lo cual sera =nsiderado en rrayor detalle.

~l del bazo en la destrucci6n celular :

lpesar que el hígado es rrás efectivc que en el bezo COnDdes-
ructor de células lesionadas ( esto debido a que :'ecibe rrás
~l 30 % del gasto cardíaoo, mientras que el bazo cecibe rrenos
!1 5% ) , carece de esa fina sensibilidad, de "reconcoci -
lento" de las células anorTIB.les que p:>see el ba: ., .
. además €le esa sensibilida,d, aunaJIDS el hecho quE' el exceso
, trabajo produce hipertrofia del bazo llegando i alcanzar ta-
I de aclaramiento de glóbulos ro¡}cl similares a las del híga-
), se conprende que tenga un papel preponderante en la pat6=
enesis de la herrólisis~" extravascular .

],,\

--
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esto debicb a su notable circulaci6n a través de la pulpa
a la eritrofagocitosis .
i trofagoci tosis- Esferoci tosis

ste es un IrecaniSlID irn[x:Jrtante por medio del cual el sisterra -
etículo entDtelial, del cual es parte del bazo, participa en la

~

trucCi6n de los g16bulos rojos, La células del sistema
.

retí-
o entotelial aparenteIrente proliferan en respuesta de traba -

o aumentada .
s aspectos a considerar en los IreCaniSIlDS de destrucci6n :

[o Ataque a las células cubiertas con IgG. conp:>nentes del
complerrento por los !!Dnocl,tos macrofagos ( ver dibujo # 2)
Las células cwiertas conIgG, puden atraer o interactuar
con los macrofagos o lTDnocitos , los cuales tienen recep-
tores para la IGG, resultando en que todas las células
o una forci6n puede ser ingerida. El resto del eritroci -
to "cierra el defecto pero debido a la mayor pérdida de nem-
brana que de contenido el eritrocito, debe asumir la for-
ffi3.de un esferocito .
En muy rarar ocasiones en casos de herr6lisis severa puede
verse eritrofagocitosis, por lTDnocitos, en la sangre peri-
férica .
Generalmente la presencia de marcada esferocitosis se a-
socia (:on grados severos de heITDlíSis. La presencia del
bazo no es esencial para que o=ra esferocitosis, sin en¡-
bargo el canbio que se produce en la forma del eritroci-
to es el responsable del segundo Irecanisrno de destrucci6n
de gl6bulos anormales y que es determinado por las:

'.",';<'

lo Características físicas en el eritrocito que limitan su
habilidad para atravesar el sisterra de filtrado del bazo.
Deformaci6n extrerra del g16bulo rojo queseJequie;r8\;~a
¡:oder atravesar orificios de diáIretro Irenor su propio ta-
maño como debe hacerla en el filtro espl~ni= .

Iu forma discoide favorece su defurm3bilidad proveyendo exceso
e 60 % a 70 % necesario para el contenido celular,
os esferocitos resultantes del daño inicial son rígidos, su
;,-'{.x,<.,.'

-

~-
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deformabilidad está disminuida por disminuci6n de su fu-ea
de superficie y por lo tanto son atrapados y destruidos
los finos intersticios.

lemento :
.-m--'

LÍsis por romplemento es una foima relativamente
de herr61isis en la ARA. Por razones desconoci.das

~ del complemento falla en corrpletarse sobre éd t
ales .
~ errbargo en los casos severos, juega JTl papel en la fase fi-
al de Lísis , producien99~t¡;;>gficios en la rreroorana celular y
~tiendo equilibrioipáiQ6"'rentre el int--!rior y exterior de
~ células" Siendo la "íi.eITóglobina una ","Slecula muy grande pa-
a salir por dichos orificios, atrae a<;;ua a las células por pr~
t6n y lleva al edena de las célulds y a su ruptura.
rste frecuentemente Anemia HemÜítica Autoinrnune con l'est de
~s POSITIVO, usando suero anti - C. evidenciando que los eri-
rocitos pueden tener corrqxmentes del complemento sobre su su -
~ficie sin que eso necesariamente implique su destrucci6n .
Icluso pueden tener vida rredia nonnal .

-¡.ni. 'ecuen-
la :3ecu.en-
JCi. t.os nor-

-- -

,..--
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IN'I'CW\S No. %

lemia
!bilidad 230 88
!reos 115 50
:snea 21 9
lsuficiencia cardíaca 11 5
!erra 10 4
[idez 9 4
Igina 5 2
Infusi6n 4 2
ncope 1 0.4
!1JLISIS
'tericia 48 21
ina obscura 6 3
1IDg10binuria 3 1
SELl\NEOS
ebre 85 37
ngrado 23 10
lestar gastrointesti-
les 13 5
s 12 6
rdida de peso 11 5
orexia 9 4
tritis 4 2

"'.":~L
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I

iUADRO CLINICO y DE LABORATORIO

~ cuadro clínico está denominado por los síntomas y signos de
Anemia por destru¡x:i6n l1'asiva de eritrocitos y en los casos
\illdarios, por las manifestaciones clínicas propias de la enfer-

dad subyacente.
extensión de los síntOl1'aS debido a la Anemia, depende de la

pidez de su inicio, edad del paciente y estado de su S:Lstel1'a
diovascular.

rel cuadro 4 poderros apreciar la presentaci6n de síntOl1'aS =n-
~uencia de la AnEmia en una serie de 230 pacientes.

CUADRO 1\

IN'I'CW\S PRESENTADOS EN 230 PACIENTES CXJNANEMIA HEMOLITICA
AlYIOINMUNE



CUADRO 5

,,- A.G.G.S 25 años 2 semanas I'Jctlt. tar General

1,- S.N.R 23 años 1 mes Ptlrplra EquiIT6sis
1.- I.Y.G 13 años 22 días D2bi ._idad General

,.- G.E.C.h 24 años 6 meses D2bi lidad General
',- M'C.Q.C 10 meses 1 mes D2bilidad General
.- B.E.S'P 21 años 15 dí.'!S Malestar General

postraci6n
,- A.R.O 31 años 6'll2se Iete::íeia
,- B.G.G.R 25 años A meses IetE 'ic:.1a

r

,
- 19 - - 1:« -

ra rontinuaci6n en los cruadros 5 y 6 de los pacientes estu-
liados en el Hospital Ibosevelt notarros la misna predaninaneía
IllIDtiVO de consulta y síntomas de presentaci6n.

o T A L 8, 13. 31. 8

oS sintomas de inicio pueden ser insidiosos COITOdebilidad Y fá-
iga sin embargo, inicio abrupto no es raro.
:x1os los pacientes estudiados, fueron del sexo femenino y de eda.
as oscilaron entre la segunda y tercera décadd de la vida. Tac--
1cidencia del sexo, predominatorio, h", sido descritos por otro
loores.
¡ presencia de insuficiencia cardíaca neumonia o ,ólioo Bili2
.Eden temporalmente ennascarar la enfermedad.

---



Anorexia 5

Disminuci6n de
pese 4
Fiebre 3
Dolor miembros
inferiores 3
Escalofríos 2
Epistáxis 2
Artralgias 2
Púrpura y Fqui-
oosis 2
Ltn11balgía 2
Dolor Abdominal 1
Melena 1
Petequia 1

r
! -20-

CUADRO 6

SINI'CMAS DE PRESENrACION

NEMIA
Cefalea
Lebilidad

STENI.A
Adinamia decaimien-
to general
Nauseas y vómitos
nareos

7
5

¡

~c\.,t
No pacientes

,,

'
,

i:
,

:

,

'

,

'

,

:

~~~'

HEMJLISIS

"

fuf.,./C
Ictericía 4';:;'"
Orina Cbs=a 3

HISEIANEOS

SINKWISiINl'CMAS N:>.pacientes

6

5

Disnea
pálidez

4
1

Postraci6n
Alrenorrea
Palpitaciones

1
1
1

los cases revisados, se encontr6 antecedentes de e}()?O-
~i6n a drogas, en la mitad de los cases, si bien al 00-
1to de su ingreso ninguno refiri6 administraci6n de me-
~amentos.
antecedente de cuadros, de "Anemia", fue mencionado en

"s de los ocho pacientes, (ver tabla No. 7

- --- -
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ANTECEDENTES

4.
2.
3.
1-
2.
1-
l.
1-
1.

Exposici6n de drogas
CoadroFebril

.0Aílclnia .
Ale..rgia a Jabones y grasas
Cbnvulsiones
Alergia a la carne e'e cerdo
Paludisno
Post-parto preVio recl ente
Púrpura tranboci topen.; .a

exánen f1sico genera.l,¡rente revela pálidez e íctericia, es-
enOI1'egalia, hallazgo consistentco en la mayor:La de pacientes
hígado se palpa en al rrenos dos tercios de los pacientes.--

er tabla 8 y 9 ) o A veces distensión, causada por insuficitón-
"a cardiaca, obstrucción biliar o he.rratopoyesis estramedular
usan sensibilidad exquisita en el !ir"2 hepátLc a.
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T A B L A No. 8

SIGNoS FISICOS PRESENTAOOSEN 230 PACIENTES <XN ANEMIA
HEMOLITICA AIJI'OINMUNE

SIGNOS FISICOS No. PORCENI'AJE

Esplenorregalia 120 52
Hepatorregalia 103 45
Linfadenopatía 79 34
Ictericia 48 21
Tirorregalia 24 la
Edema 13 6
Insuficiencia Cardíaca 12 5
¡álidez la 4
Derrane Pleural 4 2.2
Ascitis 4 2.2
l-Bsa Abdominal 4 2.2
Lesiones cútaneas 4 2.2
Artritis 4 2.2
Masa M:diastinal 2 1.1
Infarto Esplénico 2 1.1

TABLA No. 9

SIGNOS No. pacientes SIGNJS No. Paco

Palidez 8 Dolor a nivel 1
Esplenamegalia 8 esternal

Febrícula 1
I
I

'Icterica 7 Adenopatía 1
axilar

Hepatorregalia 6 Adenopatía 1
cervical

Fiebre 5 Herraturia (berro 1
lobinuriag
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.as y E}:¡ui"Jrosos 2 !blor en los mi_"m¡
bros inferiores

1

2 Estertores pul-
I!IJnares

1

agia en el fon-
del ojo 2

diagnóstico debe hacerse en base a historia qy¿"',en fí-
y hallazgos de laboratorio.

s ÚltiIIDs se manifiestan COI!Dcxmsecuencia de -,-a des-
'ón de los Eritrocitos, y pueden agruparse de la siguien-

nanera:

- Signos de Lesión al glóbplo rojo:
- Esferocitosis
- Aumanto de la fragilidad osmStica y ITI2cánica
- Er:ltro¡fagocitosis.

- Signos de HeIIDlisis a\m'IDtada:
- Acortamiento de la vida media del eritrocito
- Bi1irrubinémia
~ Aurento del urobilinógeno fecal
- Niveles séricos de Haptoglobina disminuidas.

- Signos de intento de compensar:
-Reticulocitosis
-"NoTIIQblastemia
-Leucocitosis
- Hiperplasia de la ~dula Oséa
- Metaplasia mieloide

tos hallazgos no son especificos de A.H.A. Y pliEJe>..nspr
tosLen 1.IDaarrq:¡lia variedad de trastornos heIIDl~ 'l\,;O2,.
a fines prácticos, la investigación debe al ITI2c -, -'.,-

uir los siguientes exárrenes

- Frote Periférico- Determinación de IfenDglobina y Hematocrito
- Exarren de Medula Osea- Det8rminaci6n de la Bilirubina sérica Indirecta- Prueba Serológicas
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n los siguientes cuadros poderros apreciar los hallzagos He-
Cltolágicos en los pacientes estudiados (ver tabla 10,11 y
2 )

sta enz1Di:t,,-está variablenente elevada en los estados herro-
ítioos, presurniblem:trte debido a su liberaci6n de los g16
Uilqs rojos destruidos a niveles I,I!~Yí!:lto~p1.1eden encontrar-

también frecuentemente en AneITtia~,w~~~I;í~ca .
-~J~'~:?

LABORATORIO

T (DATO A SU INGRESO) H B A SU INGRESO

r
os de 12 %
12 a 18 %
18 a 24 %

3 pacientes
3 pacientes
2 pacientes

de < 4 grarros
de4a6grms
de 6 a 8 grms

4 pacientes
2 n 11

"
2 . n 11

REaJENI'OS DE BLANCOS A SU INGRESO

Leucopenia
Recuento normal
(5,000-10,000 xmn3 )

de 10,000-15,000
arriba de 15,000

O pacientes
4 pacientes

2 pacientes
2 cientes

ERITROSEDTh1ENI'ACION
.

Normal 1 paciente
de 20-40 inilÍJTétros O pacientes
de 40-60 " "" 3 pacientes
arriba de 60 mn1. 4 pacientes
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FROTJ!i PE lLD'jjJ RU::e>
;,r-'

Plaquetas Normales
Ieucoci tos Normales
Anisocitosis
Policramatofilia
Ma=citosis
Punteado Bas6filo
N:mIDblastos
Plaquetas disminuidas
B=-ceUs
Esferoci l:os
Plaquetas Gigantes
Basofilia
Ieu::ocitos aurrentados
Hipocranfa
Plaquetas aurrentadas
Leucopeni.a
Poiquilocitosis

alADro N° 12

HALIAZGOSLE LA MEDULAaSEA
Hiperplasia de la serie roja
Aurrento de celularidad
Canlbios Megalobláticos
Celularidad normal
Ab1IDdantes negakarioci tos
No producción de plaquetas
Macrocitosis
Disminución de los ~1egacariocitos

5
2
3
7
5
1
3.
2
1
3
1
1
1
4
2
1
1

7
3
1
.L

1
1 ,.

1
1 .-\

Pacinete con Dxo de púrpura trombocitopenica i .oF'c"ltica
asociada (sfndrorre de Evans )

10--.---
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'l'~A'l'AMIJjJN'l'O

gunos aspectos interesantes del tratamiento son señala-
s a cqptinuaci6n :
Es :iItq;iOrtante excluir drogas COIIDcausa de la anemia
hem:::>lítica autoinmune, y en caso de sospecharse esta
causa, suspender los rredicamentos.
Pacientes con grados leves de herrólisis usualmente no'.
requerirán tratamiento al menos ~ presenten síntol1BS
clínicos ."

Transfusiones. Procedimiento paliativo que en ocasio-
nes puecle ser salvador. 4~bido a que el anticuerpo
reaccionará contra todas '1'as células de donadores nor-
I1Bles, es frecuente encontrar problel1B con las pruebas
de compatibilidad cruzada. En estos casos se seleccio-
na la sangre del donador cuyas pruebas den la menor a-
glutinaci6n al efectuar un test de ax:MBS , despues de
incubar las células con el suero del paciente .
Corticoesteroides , (d6sis 1 mg ) 1 Kg / día ) dismi-
nuci6n de los rE'j:iié.ulocitos Y aurrento de herroglobina se
aprecian entre :f'y"'4 días y se notan en la mayoría de
pacientes en 1 serrana. El tratamiento, debe continuarse
hasta lograr niveles adecuados de herroglobina , disminu-
yendo posteriorrrente en fOrl1B gradual. Más de 75% de los
pacientes mejorarán; sin errbargo , la mitad presentarán
recurrencia durante el periódo de disminución de los es-
teroides o al suspenderlos .

TABlA DE EFICACIA DE LOS mRrImE&I'EOOIDES
EN AHAI

'

!T
iSiÓri completi.l (%)

Remisión dependiente de
Esteroides ( % )

I

Dosis bajas
Dosis Altas

I

No respuesta a esteroides (%)
I

20

40-50
15-20
15-20
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LQ$ CQ:¡;t;i,GQe$tero;i.cie$ ~ctuan de 2 rnanera$

a ) Un efecto po:¡; ;i.nh;i.b;i.ción del reconocÍ,!!',ientL) de los
erit:l;oc;i.tos cubiertG)p de IgG, por los monocítos .

b) Un efecto inhibidor sobre síntesis de anticueI"pOs

Esplenectornía : . Indicaciones
. Control insuficiente o no Y2Sp ,esta a

esteroides .
. Altas oosis de es cero id es . eCfc,arias pa-

ra control

Aún cuando se ha recu=ido al uso de glóbulos rojos I!'.ar-
cados ron cromio para detectar el sitio principal de des-
trucci6n (75 % de las pacientes es el bazo) la decisión
debe hacerse en base clínica y probablemente bE 'eficiará a
los pacientes severanente enfermos.

Drogas il1l11Ühosupresoras . La Azatioprina y la ciclofosfa -
mida han demostrado su valor en el tratamiento debido a su-
presión de la formación de imlUnoglobulinas .
Se ha sugerido otros tratarnie..r¡tos romo la heparina ( utili-
dad contraversial ) y 'r:iJ:nectoIT1Ía 12, cllal se ha probado ser
de valor relativo en casos iniCiado:o durante la j-nfancia .

cx:mtÜlUación en la tabla N~ 13 podemos apreciar
s tratamientos en los pacientes estudiados.

.:'8 distiJ:J'

'r A B L A N° 13

'r RA'rAMIEN'r o

TRANSFUSIONES
ES'rEROIDES
ESPLENECKMIA ( por mala respues-
ta air~tratamiento ~nvencional )
INMUNOSUPRESORES

8
8

1

I
I

1
1

..
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DIAGNOSTICD DE AHAI

J

~
JTEAAP" OJN====

No respuesta

Intolerancia a
Esteroides o
Toxicidad .

1. Remisi6n o::xrpleta
2. I€misi6n mantenida

"'
...

~ OSai" baj= 00

~ ...

esteroides .

Candit-r¡¡(;h no quirúrgico

I-no respuesta

'Carrlitado quirúrgico

1
[:sPlenectcmia

t
Terapia con Ci-
toroxioos .

75% respuesta --- /
rec=encia

ENFOQUE TERAPEUI'ICD DEL PACIEnTE
ANU'lIA HEMOLITlCA

CXJN
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H I P o T E s I s

. Anemia HerlDlítica Autoinrnune,
= se dijo anteriorrren-

es un trastorno del sisterra inrnunológico caracterizado
una falta de recx:mocimiento , de las detenninantes anti-
cas de los propios eritrocito s y manifestada por produc-
de anticuerpo s contra tales COIIqJOnentes del glóbulo ro-

::>tro lado, tenerros el hecho que el eritf6cito , es
lctura celular carente de núcleo. . .

'1 actualÍ!;!ad, no existen estlrlios por 1TEd!f'é:> de los cuai;:~
3e ha pOdido encontrar evidencia de prcdúCción de an :..,.
~s, de las líneas celulares precursoras del eritroci-
eas cuales sí poseen núcleo, en los casos de AnEmÍa He -
:ica Autoinmune ldiopática .
.0 tanto se decidió asumir que los pacientes con anemia
.nmune idiopática podrían producir anticuerpos contra -
[Uier deterrnit:fimte antigénica en la Superficie o o:J!!pü-
TI del eritrocito a excepción, claro está, de anticuer-
entra componentes )Í;¡Ucl<;eares, los cuales no poseen el eri-
to Y que la evidencia de producción, de antinucleares,
ar!an otro rrecaniS!!D etiopatogénico, no relacionado a la
ad misma .
iendo por lo tanto, se tar6

= punto de investigación

el paciente representaba un proceso de tipo autoinmu-
11 puro 11 exclusivamente contra sus propios eritro-

tos no debiera encontrarse manifestación de .otro rre-
Üsrro, fisiopatogénico, especificamente pr~Cción de
ticuerpos contra elenentos del núcleo celu.i'ar y ,

encontrarse éste presente, si plrliera co=elacionarse
1 la presencia de criterios especficos suficientes pa-
diagnóstiro de una entidad subyacente

= el Lupus -
lmatoso, sistémico .
razón de escoger Lupus Eritematoso sistémico , CO!!D en-
lad para investigar CO!!D subyacente, es que aproximada-
,te un 8 % de pacJ~ntes con IJ'S, desa.=ollan cuadros -
patibles con AnerItíJ' Herrolítica Autoinmunes, y más o rre-

14 % presentan un cuadro de Coombs positivo y que por
o lado más o menos el 50% de pacientes tienen
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dicha anemia con rnanifestaci6n de otra enferrredad sub-
yacente ( LES , Leucemia linfocítica cr6nica o linfanas
entre los pr,~ipales) I:ecidirros investigar la presen-
cia de otro factor de ,inmunidad, que en priIrer lugar ,
no se encontrara relac:iQhado con el proceso auto inmune a
nivel del globulo rojo y que en segundo lugar, fuera in-
dicativo de la enfe:rmedad subyacente, responsable del fe-
náneno de autoinmunidad .
Asumiendo que el globulo rojo es una unidad celular sin nú-
cleo pensarros que una prueba que detectara autoinrnunidad nu-
clear muy dificilmente podrían correlacionarse \el1 el pro -
ceso herolítico en sí , ese fue el motivo por e' cual se es
cogi6 el test de FANA, COrtD prueba, ya que adarás se dijo-
su positividad es muyalta a nivel de otra entidad de auto-
inmunidad COITOes LES . -

-

..
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MA'l'ERIAL Y MIiJ'l'ODOII

a realizar el estu1io prospectivo/$e citó a los pacientes
AHAI, y previo consentimiento e inforrraci6n acerca del exa-
se procedi6 a extraer una muestra de sangre de 10 ml.
estra se dej6 coagular y por centrifugaci6n , se procedi6

aer el suero el cual fue almacenado bajo congelaci6n a

.
franadante celular fue utilizado para efectuar Prueba de
S (directa)

E::...~O
congeJ~r1o posterior:rrente fue utilizado para efectuar

~LÍfaCiones de ant~cuerpos antinucleares por fluoresencia

CEDIMIENID :

~tilizaron corro base placas con =te de hígado de ratón con-
sdo *

rncubaci6n de la placa con el suero del paciente por 30' aoe

t.avado con soluci6n Buffer a Ph .
rncubaci6n de la placa con el suero anti -ganaglobulina rrarca-
íIo con Fluresceína (preparado conercial por la Casa Fama -
~utica Hoecht - Beringwer~\ Alerra.nia ) por 30 .

'i!1';
favado y observaci6n a microscopio de canpo obscuro

, patrones
Horrogéneo
Periférico
Nucleolar
Punteado

POSITIVO Y Dn..U:ICNES

N E G A T 1 V O
ién se t0rr6 el dato si la paciente estaba tomando o no es-
ides al rrornento de verificarse las pruebas serol6gicas de
ofluorencia .
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A}1TICUERPOS ANTlNU:::LEARES

suero del paciente con Lupus eritematoso sistématico con-
ene muchos anticuerpos, entre ellos anti ácido deoxiribo-

leico, nucleoproteínas, histonas, riboproteíLa D'-'clear y -
os constituyentes del núcleo.
ienóIreno de células LE en sí inplica la preeencJa de autoin-

idad contra el m5cleo oelular"./'I;Í,ebido a que rK),ierrpre se
clE!1tra este fenórreno presenté'-- (132%de pacientes con SLE)
st más sensitivos han sido desarrullados para la detección
varios anticuerpos antinucleares (PANA). 1]na técnica de in-
oflorecencia indirecta errpleando r":gado o riñol!F' de ratón--

fuente de núcleb detecta aproxirnadamente 99% de pacientes

"

Estos anticuerpos pueden ser cualquier clase de inmuno-
'bulina. O:m la técnica inmuno florecente, difeI"'oontes pa-
nes refle:ian los anticuerpos contra diferentes estructu-

is nucleares.
!patron "Horrogeneo" o "Difuso" refleja anticuerpos a la nu-
~oproteína., El patron periférico o circular refleja primera-
~te anticuE'IpOs al DNA. El patron punteado (Speckled) refle-
. anticIJerpos a un grupo de proteínas nucleares i.ncluyendo --
IY ribonucleo proteína. Un patron nucleolar ha sido 01iJServa-
y parece representar anticuerpos al RNA.. nucl~:r ."
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"~,.
CRITERIO PARA EL D~OS1'ICD DE LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICD (según la A5=iación AIréricana de ReuIatología)

.

Rash en mariposa (dorso de la nariz)
Lupus Discoide
Fen6mmo de Raynaui
Alopecia
Ulceraciones orales o nasofaringeas
Artrí tis sin defm:midad
Células LE positivas
Test sérico sifilis crónicamente falsos positivos
Proteinuría profusa, cilindros célulares
Plew~itis o Pericarditis
Psicosis y/o convulsiones
Anem:La Hemolítica, Leucopenia o Trombocitopenea

.

.

.
1.-
¡.-
1.-
1.-
1.-
1.-

l..~
!c-

~l diagnóstico de Lupus Eritenatoso sistémico puede ser si
I o más de las nenifestaciones arrilia listadas se encuen-
:ran presen-tes, consecutivas o simultanearnente dJ]rante ---
:ualquier intervalo decbservaci6n .
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CRITERIOS DE DIAGNOSTICD DE LUPUS ERITEMATOSO EN PACIENTES
CONA. H. A. I

l. - RiGI EN MARIPOSA
LUPUS DISCOIDE
FENCMENO DE RAYNAUD
ALOPECIA

5. - ULCERACIONES ORALES O
NIISOFARINGEAS

6. - ARI'RITIS SIN DEFORMIDAD: '1
7 - CELULASLE POSITIVAS

TEST SERICOS PARA SIFILIS
8. - Fl\LSOS POSITIVOS

PHOI'EINURIA ProFUSA
-

P;=~ ~~~ITIS ~
PSICOSIS O

11.- CDNVUISIONES
12. - A1!IEM,I~:HEM)LITICA
13. - TRCMBOCITOPENIA

""

d

B

8000°8°0

.~

,

'I

W

rJ~'1
~ ~ ~ ~ ~

R G G'! : Q e s
L-

y S
- I i.. . IR

.:-
¡:.'-

6

él
lB'I
G,

I

GI
R

La gráfica nos mu~stra los hallazgos de cada unO",'O los padE
BIl los casos reviDos con diagn6stico de ARA¡, g:"" p1;' 'eron
clasificarse caro criterios para diagn6tico de Ll JS ¿,itern8
So Sistérnico.
porro Pllede verse, ninguno de los pacientes cun~'Jl' con 21
¡nero mínirro de criterios para hacer el diagn~~tkoU;;",.,
i

'1< Paciente que posteriormente se comprooo diagr)stico de
Hepatitis Cr6nica Activa asociada.
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rosrrlVO
DII.UCICN

1. 2.0

4
criterio p:\r
: gn6st;i;

por LUPUS
.tematoso
tanico

1roE~.

Dmn[]

[J ~~
3

2 .

1 . . ~ ~

PACIENTE r . 1\CC'.,s BESP ECH M:Q

CON TRATAMIENTO.

f

11AID ¡'ir

SIN TRAT1\MIEN'IO

HAFlCA. DE. CRITERIO, PARA DIAGNOSTICO DE..L.R.5. EN PACIENTES
AHAI., y SU REEACIOO A U\., PRESENC:D\..DELFACI'OR ANTINU-

( FANA ~O
.

. GRAFIE'A-S~0R PODEJ\t:X:t~~LA POOrrIVIDAD DE
OOroR AN'!'INUCLEAR APARENTEMEmE NO. GU1\RDAREfJ\CICN AL TRATA-

EN'l'O AS!!: <XIMO.TAMPOCO AL NUMEro. DE CRITERIOS: DE DX. SI BIEN
.

;PACIEN'l'ES CON.UN:NUMERODE CRITERI0ScMAYORDE DIGANOSTICOS

TUV:IEOCINFANA POSITlVO
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Tabla, ,de r-elaci6n entre lOs
reSUltadoslie la prueba de

Coombsy la presencia -de -

anticuerpos antinucleares (FANA )

<XX:MBS - - -

POSI
TIVO -

~~
I

~IEm'E

- FANA *

POSITIVO
FUERrE

POSITIVO
DEIiIIL

NEGATIVO

- - - .-

r
l>.o:;H SNR IYGY IDf MCQ::B BESP Aro BGGR

ILUCION 1 : 20

i

la gr~ica ¡::x::rle:ros a.preciar la relaci6nde los e '08 que
sentaron factorantinuclear positivo, y la evidi"cia de
ucci6n activa de autoanticuerpos contra-el eritr cito ma-

estada por un test de Coombs positivo. Cano pue:ie apte,-
se todos los casos que continuaban, presentan('o tes de

cocmbs positivo al mcmento de efecttiadas-,las-prueJ.3s sin re-
i6n al régimen de trqtamiento, h:\jo el CUal se ~ ,contrará
sentaron factor antinuclear positivo.

"f



GRAFICA DE OJRREIJ\CION DE

1
~ RES

DE CXMPLEMENl'O SERIOJ
c'4 yc'3 CX)NLA POSITIVIDAD
DEL FANA .

C'3

C'4

C'4 C'3
FANA Dll.UCION 1:20

.60 180

POSITIVO -
FOERI'E ¡

I

I

I

... ... -+- f. 50 150

-J ~r
nl

nl .L

_1 - 60
POSITIVO
DEBIL

10 - 30
NE3ATIVO

PACIENTE

JyG GECH MCQ AEO BGRR

* PACIENRES BAJO Tx .
. .

-" -

GRAFICA MEJSMrJESTRA ,'EN 5 CAsOS ESTUDIl\D()S OJN D~INA=-
S DE CXJMPLEMENTODERIOJ ( C'4 y C' 3 ) C1:M) SE PUEDE APRE-

TODq& LOS. CASOS CON POSITIVIDlill.FUE:B'l'EAL FANA, presen-
'DIsM;rnucION MARCADADE SUS NIVELES SEiRIOJS DE ca.1PLEMEN-

IENRES,DELIDS CUATRO SE ENOJNTRABAN.Bl\JO Tx. y 2 NO, EL QUIN
1I.CIENI'E BAJCL tx. TENIA SUS NIVELES, DE COMPLEMENTOEN EL LI --

INFERIORBRLOS VALORES NORMALJ;iS ( C'4 90, C~ 3 20 )
YA SE DIJO AN:CERIORMENTEEN lA AHAI DE..TIro.' CALIENTE" LOS
NENTE&-DEI, COMPLEMENTORARA VEZ SE ENC1:JEB'I'RI\NDISMINUIDAS,
TO EN LOs.: Cl\SOS MUY SEVEROS.



CONCLUSIONES

El análisis. de. los datos.. nos. rnue&tra que las caracter!sti-
cas cl1'nicas de pr.esentaci6n no nifi"ren.de los pranedios
reportados en otras series aunqueestad!s.ticarrente signi-
ficatiVO así encon:tram::>s que por Ej :

a ) Una prMrmin;mC"'i" del- sexo femenido-(.todos los casos
estudiados fueron mujeres)

b ) La..B:lad prrrnMiO de aparecimiento fue de 18 años con
unaedad-mín:ima de 13 años Y la máx:ima de 31 )

e ) A pesar que la. mayoría de pacientes referían sfutanas
de ictericia, el sfuta!:la-predaninante.,motivo de con-
sulta fue maY(WTT1P1'ltedphinn.al deterioro general y
anenia . , que a la ict~icia en s! .

d ) Elltre otros síntanas, que se encontraron más frecuen-
tementeeRtre los pac:iantes fueron los debidos al cua-
dro an€mico refiriendo únicamente el 50% , ictericia
( ver tabla de sintanas de presentaci6n )

e ) EntJce los. antecedentes encontramos expDs.ici6n a dro-

as en 4 pacientes, aunque níng¡.J¡:¡ade ellas fue de
'fas que han sido implicadas en la pa:togénesis. de la
enfermedad .

f ) TaroJ:rifu ef1C"'Ont-ramosque un porcentaje altc de pacien-
tes t-¡on";m "l1FPr--"--tes de haber ~ido manejados y --
diaqnosticados. ccm:J" Memia" , aunque se ig:gora su
clas.ificaci6n .

g ) Los signos encontrados en la- totalidad (i los pacier.
tes i¡¡.clUyeron la esp1enanegaria la¡talid z, a diferen-
cia dé series revisadas las cuales report.tl una ine:!. ..

dencia de hallazgo del 50 al 70 % .La ictericia fue en-

contrada en 7 de los 8 pacientes.

Entre-los hallzagos hanatologicos de los J?é!cientes, la
An=i" marcada en su. mayoría con menos de 6 gramos de
HarKJglobina la erisodanantaci6n elevada fueron los hallaz
goz más. notorios, en el frote periferico los hallazgos

más notorios fuercn policranatofilia, macrocitosis,
Hipocrania .

h )

"
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En relación al tratamiento caro era de esperarse,

todos los pacientes recibieron con transfusiones
y esteroides .

En relación al estudio prospectivo poderros incluir:

a )

b )

c )

d )

e )

f )

NíngunO de los casos de anemia herrolftica auto-
inmune pudo verificarse caro Lupls Eritanato-
so sistemico.

Sin emabrgo, cinco de los ocho pacientes ( 63.34%),
estudiados presentó evidencia de otros fenaneno
de autoinmunidad no relacionados. al proceso haoo-
lítico y evidenciado por la presencia del factor
antinuclear .

La presencia del factor antinuclear se correlacio-
na bien con la presencia de actividad del proce -
so de producción de anticuerpos contra el glóbu-
lo rojo manifestado por la prueba de Coanbs y sin
guardar relación aparente al tratamiento .

En los casos estudiados simultaneamente oon deter-
mi.naciones de canplernento estas últimas se corre la-
cionan bien en la presencia de FANA.

No se encontro relación definitiva entre mayor nú-
ffiE"rode criterios para disgnostioo de Lupls y la
presencia de FANA .
Si bien los casos estudiados podrían corresponder
al tipo idiopático, ¡¡¡ás de la mitad, manifiesta
evidencia de un proceso no relacionado, que podría
corresponder a la enfermeCias subyae:ente nomanifes-
tada aún , y que los clasificaría caro secundarios.
Esto de acuerdo con 10 reportado en otras series.
( ver primera parte del presente trabajo) .

-------- ---;=-

.~
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RE.COURIIIDACIONES

En primer lugar creemos que la presente. entidad debe

mantenerse en mente siffilJ?reque se piense en el diag-

nóstico diferencial de aDemi.a y si qderoás esta es de
corta duración, severa o asociqda con ictericia.

Investigar hasta donde sea posible para tratar de deter-

minar la presencia de otra enfennedad subyacente, que

pudiera estarse manifestando cano anemia herüolítica Auto-

inrmme .

Recordar que Lupus EritE!llatoso, es una entidad frecuen-
te subyacente que puede causar Anemia Hemolítica Autoin-

mune y que aún en aquéllos casos en que no. hayan crite-

rios para hacer este diagnóstico se efectuen determina-

ciones de factor antinuclear j,lcanplemento , para tratar
de detenj¡inar alguna evidencia a favor de este proceso.

Mantener una vigilancia sobre este tipo de pacientes pa-
ra poder determinar el aparecimiento de nuevas caracte -

rísticas de la enfennedad

Por6:1tÍlro el estudio en casos. qtJedfueran apareciendo ,

para aUllll'illtarla Causistica y poder llegar a conclusio-
nes más valederas y representativas.

,¡
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