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.- INTRODUCCION

L a Esferocitosis, un tipo de anemia hemolitica crénica
v congénita, definida con claridad desde el principio de siglo,
frecuente en el norte de Europa, (1,2) practicamente rara en =
Jwestro medio, justifica la presentacion de éste tema como fra=-

pajo de fesis.

Por las caractéristicas de este padecimiento que en nues
tro medio rural puede pasar desapercibido, ya que facilmente -

puede inferpretarse dentro del marco clinico de otros tipos de -
gnemia o probiemas de indole nutricional, que es lo que frecuen
temente sucede en los servicios gratuitos de salud de nuestro pa-
fs, es por lo tanto necesario enfatizar que para llegar al diagnés
tico de esta enfermedad el primer paso es la sospecha el proce-
so hemolitico.

Por su relativa frecuencia, su sencillo diagnostico y rela

fivo facil tratamiento, es de importancia para el médico general

el conocimiento a fondo de este padecimiento. Su prondstico -

va a depender de la erredicacion de la causa extrinseca, (aunque
persista el defecto intrinseco del eritrocito) (3), y siendo este un
procedimiento que no3necesita de cirugia especializada, se pue-
de afirmar que en cualquier centro hospitalario del pafs se puede
diagnosticar y tratar esta enfermedad. -
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.- VOBJETIVOS 111.- MATERIAL Y METODOS

Se reviso la Historia Clinica delsptimer paciente diagnos-
o con esferocitosis hereditaria en el departamento de Medi--

a del Hospital Regional de Zacapa en el afio de 1980. De la -
yria clinica se exiractaron datos generales, antecedentes, revi
»or sistemas, exdmen fisico, los nuevos datos para obtener el

anostico definitivo.

GENERALES:

a.-  Dejar un antecedente de ESFEROCITOS
HEREDITARIA para consulta y continua
de estudios posteriores.

Para llegar al diagndstico definitivo se dieron una serie de
_ haciendo una correlacién entre el método cientifico y el -

ESPECIFICOS:
odo clfhico. El Gnico paso no cumplido fue el de fa experimen

a.-  Proporcionar al lector una revision de lif:
ratura lo més completa y actualizada posi
ble. N
Se reviso literatura de lo més recientersobre anemias hemo
b Presenta e i y=especialmente de esferocitosis hereditaria tratando de in-
. run caso t okl " P
ditart o tipico de FSFEI’OCIfOSIS todos los aspectos relacionados a estos padecimientos.
reditaria, desde su diagnostico hasta su f!
tamiento. ‘
Se incorpora a este trabajo una serie fotografica de frotes -
faricos para obtener unawision objetiva del esferocito
= Demostrar como una enfermedad de este fi= P I

po puede ser diagnosticada y tratada en Ul
medio hospitalario departamental.




V.- REVISION DE LITERATURA

T.-  ANEMIA HEMOLITICA, aspectos generales:

Antes de adentrarnos a lo que trata puramente de
Esferocitosis Hereditaria, presentamos un esquema ge
ral del amplio caprfulo de las anemias hemoliticas pa
una mejor comprens:on de lo revisado:

DEFINICION:

Las anemias hemoliticas se caracterizan por u
destruccion acelerada de los globulos rojos, produciend
un acoitamiento de la vida media de los eritrocitos.
vida media del eritrocito es de 120 dias, [legandose a re=
ducir en algunos casos de 15 a 20 dfas,

erii’rostasi:; Los defectos intrinsecos del metabolismo d'
las células rojas (principalmente en los desordenes her
tarios), los tres Gltimos mecanismos predisponen a su des=
truccion. (3,4). i
CLASIFICACION DE LOS PADECIMIENTOS HEMOLITI
1.~ DEFECTOS INTRINSECOS DEL ERITROCITO

A. CONGENITOS

s
a. Quinasa de piruvato,
b. Isomerasa de triosafosfato
c, Hexoquinasa
d. lIsomerasa de glucosafosfato
€. Quinasa de fosfoglicerato
f. Mutasa de 2,3 difosfoglicerato

Anonnalidades de la via oxidativa del fosfagluconato
("desviacion hexosamonofosfato™)

a. Deficiencia de la deshidrogenesa de glucosa 6 -
fosfato (tipo caucdsico)

b, Deficiencia de la reductasa de glutation
C Defirciencic: del glutation reducido

d. Deficiencia de peroxidasa de glutation
Mecanismos desconocidos acompafiados de:
a. Porfiria Eritropoyética

b. Cuerpos eritrociticos de inclusion y pigmenturia
(dipirroles) ‘

Eliptosis hereditaria
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d. Virus ia atipi
- Vin (net:mon:u atipica, monon
sis infecciosa)

5. Agentes fisicos
a. Calor: quemaduras graves
b. Traumatismo intravascular

*i. Valvulopatia aértica

i. Protesis valvulares
i Microangiopatia (hipertensidn ma-
. ligna, céncer) |

c. Radiacion gamma
6. Venenosos vegetales: aceite de ricino

7. Venenosos animales

a. Veneno de serpiente(lecitinasa)

b. Veneno de Loxoceles recluses (arafia =

parda)

Anemias hemoliticas secundarias o “sintomati-
cas" acompafiadas:

a. Enfermedad de Hodgkin

b. Leucemia linfocitica cronica, linfosarco-
ma. '
c.  Lupus eritematoso sistémico

d. Carcinomatosis metastasica

e. Sarcoidosis; mielofibrosis; metaplasia mieloide.
f.  Hepatopatias: tumores del ovario.

g.  Porpura trombocitopénica trombotica.

h.  Necrosis renal cortical (“sindrome hemolitico -
urémico)

3. Hemoglobinuria paroxistica por frio.

(+) Factor exiraeritrocitico, mostrado entre paréntesis (3,8)

B.B. PADECIMIENTOS QUE SE DESARROLLAN EN EL MANIFESTACIONES CLINICAS:

ORGANISMO, CON Y SIN “ANTICUERPOS® -
DEMOSTRABLES v PERES

1. /?nemias adquiridas hemoliticas e idiopa-
ticas (con prueba de Coombs positiva)

3 Las manifestaciones clinicas van a estar dadas de acverdo a los
Siguientes factores:

l.- Velocidad de destruccién de las células rojas.

2.~ E| qumento de la produccidn de los eritrocitos por la médula -
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ciones agudas, (crisis hiporregenerativas), con depresion sGbita
de la eritropoyesis, que se va a manifestar con el aparecimien-
to o acentuacion de la anemia,wescalofrios, malestar general,
dolor de cabeza y espalda, abdomen o miembros. El dolor abdo
'minal puede ser tan severo, que se acompafe de riguidez de la
musculatura abdominal y llegue a simularun abdomen quirdrgi=
0. Puede existir ademéds un color obscuro de la orina debido -
a los pigmenos biliares, pero ademas cuando la hemolisis es seve
ra, se encuentra hemoglobina y metablobina cuando se ha sobre

- L]
osea como mecanismo compensatorio.

3.~  Capacidad del higado para extraer del plasma Iq
hiperbilirrubinemia resultante.

4,- De la concentracion de haptoglobinas plaméticas
y la capacidad de fijacion de la hemoglobina pre
viniendo su salida por los tifiones, 3

5.~ la ljczi'ura!eza del padecimiento que viene a pro= ‘pasado el umbral renal para la hemoglobina, que normalmente -
dEJCIr un acortamiento de la vida corpuscular me-: es de 100 a 150 mg, de hemoglobina por 100 ml. de plasma. Si
dia, la hemolisis es lo suficiente rapida y grave, aparece postracion

: g profunday shock, ‘acompafiado de anuria oliguria e ictericia de

6.~ La aparicion de complicaciones: Colestasis cole-: instalacién rapida, Otras manifestaciones de anemia de instala-

cidn rdpida pueden presentarse como debilidad, palpitaciones, =
disnea, toquicardia, cianosis, cardiomegalia, soplos funcionales,
vértigos y lipotimias. (1,2,3,11)

docolitiasis, ulceraciones en miembros inferiore
crisis hiporregenerativas secundarias principalm

te a infecciones. (1,2, 3). 3
La ictericia es el signo comin de toda forma de MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS:
anemia hemolitica y que va a variar desde las formas le
a severas. Se puede manifestar en dos fases. La fase inicial caracte-

rizada por la répida destruccién de células rojas. La fase ulterior
por regeneracidn sanguinea también rdpida. Ambas etapas se su=
perponen en especial, cuando el agente hemolitico actua durante

un perfodo relativamente largo.

. La esplenomegalia es otro acompafiante de hemd-
lisis intravascular principalmente de evolucién crénica, =
en algunos casos puede existir hepatomegalia.

La anemia es moderada o acentuada, segin la duracion de
la enfermedad, generalmente es del tipo normocitico, pero algu-
nas veces es macrocitica, sobre todo el estadio de regeneracion =
rpida por el aparecimiento de células inmaduras'y reticulocitos,
que tienden a serde mayor tamafio que las células maduras, En -
los casos crénicos suelen encontrarse cifras del 10 al 15% de reti-
culocitos, 60% o mds en los casos agudos. Se encuentfra con fre=
cuencia policromatofilia, eritrocitos nucleados, corpdsculos de -

Podemos encontrar todos los grados de anemia he=
molitica, desde trastornos agudos fulminantes, hasta en

medades de extremada benignidad y de muchos afios de =
evolucién. i

o e . s e =
La evolucion de la anemia hemolitica, cronica sed

hereditaria o adquirida, puede ser interrumpida por reac”

i
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Howell .iq!_l?, anisocitosis, poiquilocitosis, células --
- caracteristicas - de anemia falciforme y eliptosis.

De acuerdo a la gravedad de la hemolisis puede
existir desviacion a la izquierda en el hemtograma, sien
do el reflejo de la actividad regenerativa de los glébu-
los rojos. (2,3,11) Las plaquetas aumentan en nimero -
apareciendo formas exirafias y grandes. Puede haber -
leucopenia y trombocitopenia en la hemoglobinuria paro
xistica nocturna o por frio y algunas anemias hemoliticas
con Coombs positivo. La médula osea esta hiperplasica,
no existen megaloblastos. (caracteristica de la anemia -
perniciosa y otfras anemias macrociticas, a menos que ha
ya deficiencia de acido folico). 2

La concentracién de birirrubina (predominantemen
te no conjugada) raramente es mayor de 8 mg. por 100 ml.
de plasma. La ictericia hemolitica se ha considerado du-
rante muchos afios como acolirica; se elimina poco o nin-
guna bilirrubina con la orina, a menos que esté perturba-
da la funcion hepatica, o que esten obstruidas las vias bi-
liares. (3,8,11)

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Dos son las fases a seguir para poder diagnosticar
adecuadamente el proceso hemolitico. El primer paso se-
ria el de la sospecha de la enfermedad, y para esto nos -
podemos. guiar por los siguientes parametros:

1.- Reticulocitosis de una semana o mas de evolucion
sin alivio de la anemia.

taci
1o es dato en contra de la destruccion de glubulos rojos; indico-
‘donos solamente que la eritropoyesis esta disminuida.

~13-
Reticulocitosis persistente en ausencia de anemia.

Agravacion rapida de la anemia, con reticulocitosis o
sin ella.

Ictericia acolirica.
Esplenomegalia sin causa clara en presencia de anemia,

Lo reticulosis en si no es causa de anemia, sino de manifes
&n de eritropoyesis acelerada. La ausencia de reticulocitos

Midiendo el fiempo. de supervivencia de los eritrocitos des
pués de marcarfos con cromo radiactivo (Cr31). La rapida desa=
paricion de las células marcadas normmales, de la circulacion del

‘paciente, sefiala la existencia de un mecanismo hemolitico extra

corpuscular.

El segundo paso después de=demostrar el proceso hemolitico
es determinar la naturaleza del padecimienio y precisar su clasi=
ficacion diagnostica.

Pruebas especificas para diagndstico de anemia hemolitica:

Solamente se harg mencién de los diferentes pruebas existen

tes en la actualidad:
1.- PRUEBA DE LA FRAGILIDAD OSMOTICA:

Positiva en la Esferecitosis hereditaria; algunas veces en ane
mias hemolfticas autoinmunes si existen esferocitos "Adquiri=

- dos". Es negativa para otras fgrmas de anemia hemolitica.
g pa

el




A

T

o

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO:

=14~
AUTOHEMOLISIS:

Puede ser del tipo 1si la adicion de glucosa
ne la hemolisis. Por ejemplo en la deficienc
la glucosa 6 fosfatasa,

La reaccién tipo 1l se logra con adicién de ATP;

deficiencia de isomerasa de triosafosfato,

“

PRUEBAS SEROLOGICAS:
HEMOLISINAS AL CALOR
HEMOLISINAS'AL FRIO

HEMOLISIS EN SUERO ACIDIFICADO
COOMBS DIRECTO

COOMBS INDIRECTO

PRUEBAS DE SUPERVIVENCIA DE LOS ERITRO
(3,4,11) : :

2 Los objetivos perseguidos al iniciar el tratamiento =
e estos procesos son:

Disminuir la destruccion de los globulos rojos

Aumentar la tasa de produccién y liberacién de 055

nuevos eritrocitos o ambos factores a la vez,

-15-

3,~ Determinar la causa del proceso hemolitico y erradicarla
en lo posible, En algunos casos se determina facilmente
el agente causal (sustancias quimicas o parasitos), % el -
tratamiento va a ser especifico.

En una crisis aguda de hemolisis se hace necesario tener
al paciente hospitalizado, en reposo, vigilando el equilibrio —

. de liquidos y electrolitos, aliviar el dolor, en ocaciones se ha

ce necesario transfusiones masivas de sangre, cuando se corre =
el riesgo de colapso circulatorio y muerte. Debe tomarse todas

las medidas y precauciones al tipificar los grupos sanguineos y

al realizar las pruebas cruzadas.

En los casos de anemia hemolitica adquirida, y principal-
mente las caracterizadas por presencia de anticuerpos, los este=

" riodes controlan rapida y eficazmente lg crisis. Es igualmente

eficaz al efectuar transfusiones pues disminuye el riesgo reaccion.
Se recomienda el uso de prednisoner a fa dosis de 40 mg. al dia

por via oral, metilprednisona o dexametasona por via infraveno

«a. No se recomienda el uso de Hidrocortisona por la retension
de sales. La dosis se disminuye porgresivamente después de ha-
ber sacado al paciente de la crisis, dejandose de administrar al
gunas semanas después, aunque se han reportado casos en los =
que en tratamiento se mantiene por afos. (11)
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2) El hecho de que se necesite el bazo para la destruc-
cién excesiva de eritrocitos.

2, ESFEROCITOS IS HERE DITAR IA

SINONIMOS: leteria cronica acolirica \
Anemia Esferocitica
Ictericia cronica familiar

La membrana de la célula roja en esta enfermedad es me—
ros deformable y mas permecble al ingreso del ion sodic que la
membrana de los globulos rojos normales. Con forme ingreson =
ntidades elevadas de sodio a la célula, el mecanismo de la -
P asa es estimulado, aumentando la velocidad de ingreso al
dic, requiriendo al mismo tiempo un incremento de energia pa
a replecion del ATP. A consecuencia de la disminucion del
ea de superficie del eritrocito y su capacidad disminuida de =
cambiar de forma es atrapado en el bazo, en donde porticipan =
ros medios para su destruccion. Se aplicawmgul el témino de
itrostasis y que se puede definir como el proceso por ef cual -
eritrocitos estdn sujetos o tienen acceso libre a plasma reci-
nte. La eritrostasis en los sinusiodes de! bazo produce una de -
sion de glucosa y ofres sustratos que proporcionan energia . la
resion parcial de oxigeno y el pH relafivamente hajos en el in-
rior de la pulpa esplénica hacen que haya menos ATP. Lo célu
la en este miomento es incapaz de deshacerse del exceso degua
y sodio intracelular, produciendose la hemdlisis; semejante a la -
orueba de la hemdlisis osmética. La célula esferocitica pierden
uido y probablemente proteine de la superficie de swmembrana
cuando atraviezan los cordones de Billroth dando como resultado
‘células més rigidas y esféricas todavia. (3,4,5,6}

ictericia hemolitica familiar o congéni-
ta. !

DEFINICION:

Enfermedad familiar y hereditaria que se caracte=
riza por un grado varioble de anemia hemolitica e icteri=
cia, presencia de esferocitos y un gumento de la fragili--
dad osmotica de los eritrocitos. Congiderada actualmen=
te dentro del grupo de anemias hemoliticas con un defecto
intrinseco del erftrocito mas un factor extraeritrocitico. .

({1:2,11)
ETIOLOGIA:

Este trastorno se hereda como rasgo autosémico do=
minante. Se ha descubierto en muchas poblaciones, aun==
que la mayor parte de los casos ocurren en sujetfos de raza
blanca, sobre todo los decendientes de nativos del norte =
de Europa, En estas poblaciones la frecuencia se ha caleu

lado en 200 a 300 por millén. (1,2,11) ANATOMIA PATOLOGICA:

PATOGE 5
e El aumento masivo de volumen del bazo es mas coracterisii-
o de lo Esferocitosis Hereditario que de las demds vorientes de =
Wnemic hemolitica. Con frecuencia se encuentran bozos de 1000

a 1500 gms. ¥ El auments de volumen depende de la congestion no
table de los cordones de Billroth.

Los caracteres mas destacados de la fisiopatologia =
- de la Esferocitosis Hereditaria son estos:
1) Presencia de un defecto eritrocitico intrinsecoys
la membrana del globulo rojo.
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la pierna, provocando algunas veces retracciones viciosas del pie

Se presenta metaplasia e hiperplasia de |a mé=
dario al aumento de la

dula ésea, segln el grado de anemia y la intensidad de
la hemélisis. Se encuentran depositos de pigmento fe-
rrico en el higado, rifiones, y ain en los ganglios 1infg
ticos (3,7)

en equino oequinovaro. Se cree sea secun
edimentacion intravascular en la circulacidn periférica. (7,10)

Es bastante raro pbservar anormalidades congénitas delses— |
queleto, lo que Gansslen [lama constitucién hemolitica, mencio
‘nando los principales que son: Créneo entoire, o redondo y gran
' de, polidactilia, hipogenitalismo, hipierelasticidad articular, ar
cos cigométicos prominentes, micrognatismo, etc. (10)

(#) peso normmal del bazo: de 150 a 200 gms,

MANIFESTACICONES CLINICAS:

Radioldgicamente puede observarse estriacion y engrosamien
to del frontal y parietal, La colelitiasis es una complicacién fre=
cuente y se presenta en un 30 a 60% de los pacientes, siendo rara
antes de los 10 afios de edad. (7,10)

‘La gravedad del padecimiento varia en distintos
enfermos. El algunos se manifiesta poco después de na=
cer, y en la mayorparte en la vida adulta, La icteri==
cia y la esplenomegalia son las manifestaciones més fre
cuentes, Durante muchos afios se puede presentar cier=
tas palidez, en vez de ictericia franca. La anemia pue
de ser exacerbada por crisis de desglobulizacion que se
caracteriza por fiebre, lasitud, palpitaciones, disnea =
y en ocaciones dolor intenso en abdomen, vomitos y ano
rexlci:,'*i“cuddro secundario a una supresion temporal o ce
sacion de la hemopoyesis, desarrollandose répidamente
anemia. Estas crisis de hiporegeneracidn por lo regular.
son desencadenadas por infecciones o hemorragias aguda

La anemia puede ser de leve a muy intensa, generalmente =
(] 0 o e ] .l
es del tipo normocitico. La caracteristica es la presencia de glo-
bulos rojos pequefios, 3in palidez central (esferocitos), los leuco-
citos y plaquetas pueden ser normales en ndmero o aumentados, pre
sentando algunas veces desviacionsacia la izquierda, Los reticy
locitos se encuentran aumentados, constituyendo de! 5 al 20% de

los eritrocitos. (1,2,3,11)

El aumento de la fragilidad osmotica es la caracteristica, (3,
4,5,6) La hipirbilirrubinemia es del tipo indirecto, produciendo
ictericia acolirica, es decir ictericia sin bilirrubina en la orina,
Hay aumento de urobilindgeno en heces y orina,

| En ocasiones puede encontrarse anomalfas denta
es? incisivos superiores aparecen hipoplasicos y ectdo=
picos, faltando en ocasiones los superiores y centrales,

Puede encontrarse ademds una coloracién am¥tillo verdo
za de los dientes (discromatodoncia). (10) ' - DIAGNOSTICO:

Los datos caracteristicos son: Esplenomegalia, ictericia aco
lirica, anemia de evolucion cronica, esferocitosis, aumento de la
fragilidad @smética y de la autohemdlisis que se inhibe por la admi

| ’Puede existir el aparecimiento de lesiones cuta=
neu_srf(mds frecuente en las exiremidades) que culminan =
con Glceras indolentes y extensas en la cara interna de =
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nistracion previa de glucosa,

Para establecer &l diagnéstico, haytque buscar
malias similares en los parientes de losenfermos-con esf
citosis, incluso cuando no hay historia de anemia, icte
cia ni esplenomegalia. En algunos casos solo las medic
nes de la fragilidad osmotica con globulos rojos incubados
dan resultados netamente anormales. Alrededok del 20 g
25% de los casos son espodadicos, probableménte como re='
sultado de penetracion incompleta de los padres o de ocu-
rrencia de nuevos casos a través de mutacion genética, -
(4,5, 6) -

e

TRATAMIENTO:

La transfusion de glébulos rojos anormales estd indi.
cada Unicamente durante las crisis hiporregenerativas de =
la medula ésea. La esplenectomia es el tratamiento eficaz
de la esferocitosis hereditaria, #halargando la vida de los =
globulos jos hasta valores normales. En enfermos mu
jovenes es prudente esperar hasta los tres o cuatro afios de
edad. Algunos autores piensan que una esplenectomia
de los cudtro afios de edad puede disponer a padecer infec
ciones. Estd indicada la esplenectomfa en todos los casos
de esferocitosis, ain en los compensados por riesgo de eri=
sis hiporregenerativas, anemia grave y colelitiasis con el =
consiguiente peligro de carcinoma de vesicula,

Con la esplenectomia se corrige la anemia, se dis=
minuyen los reticulocitos circulantes y se eleva la hemoglo
bina a valores normales, se evita el desarrollo de hemocros
matosis, complicacion observada recientemente en pacientt
de edadwavanzada. La esplenectomia corrige solamente el =S8

factor extraeritrocitico de la enfermedad, mientras que pef

21=

cte el defecto de la membrana del globulo rojo.

Durante la esplenectomia es importante tener en cuenta la
Je existencia de bazos accesorios, por lo que presentamos =

ésquemct de la posible localizacion de dichos bozos: (8,9)

. Hilio del bazo, B, Cerca de Jos vasos esplénicos y la cola del

creas, T. Ligamento esplenocélico, D. Epiplon mayor, E. Me

Senterio, F, Regién presacra, G. Anexos, H. Peritrsticular.
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D LR S e QUIRURGICOS Y TRAUMATICOS NEGATIVOS:

DATOS GENERALES:
ples HABITOS: MNormales

Historia Clinica No. 126886
E.M.D. Paciente femenino de 14 afios de edud origi
naria y residente de Chiquimula, soltera, raza ladma j
procedente de hogar integrado y condicion s-acio-eco-‘
nomica deficiente.

' MANIAS: ninguna
REVISION POR SISTEMAS

PIEL Y FANERAS: palidez generalizada
MOTIVO DE CONSULTA:

" CABEZA: conjuntivas levemente igtéricas

Anemia de aproximadamente 6 afios de evol, CARDIOPULMONAR: negativo

i ~ GENITO URINARIO: negativo

Paciente que consultd al Hospital Regional de =
Zacapa refirfendo que desde la edad de los 8 afios apro=
ximadamente Sus padres notaron la persisfenciq de pali-
dez generalizada, Ha presentado en varias wcasiones =
exacerbaciones de su palidez acompafiado de dolor w{
minal y fiebre, lo cual mejoraba con los tratamientos =
establecidos (Ver antecedentes).

GASTROINTESTINAL: leve dolor en hipocondrio izquierdo.

MUSCULOESQUELETICO: astenia,. debilidad generalizada,

adinamia
LINFATICO: negativo.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS: EXAMEN FISICO:

Paciente drientada en tiempo y espacio, conciente y colabora

FAMILIARES: : 2 . oled
S: Un hermanito, edad? con anemia y esp ol et 9

nomegalia,
MEDICOS: Tratado por médicos particulares por anemi
Ingreso €n dos ocasiones por igual historia y fratado con
transfusiones., .

T.0. 37°C. F.C. 80/min. F.R. 20/min. P?A 110/70 Peso-82
Libras.
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PIEL Y FANERAS: Palidez y himedad , lecho ungueal
palido. ‘
OJOS: conjuntivas levemente ictéricas, himedds .
OIDOS~-NARIZ: Sin anormalidades b
BOCA-OROFARINGE: Mucosas paiidas.
CUELLO: Movible, no dolorosa, no adenopatias.
CORAZON: Ritmico y sin soplos.
PULMONES: Ventilando Libres
ABDOMEN: No globoso, no circulacion colateral, blan
do y depresible leve dolor a palpacién profunda en hipo
condrio derecho, bazo palpable a 6 ems., por DRCI de
consistencia blanda y bordes lisos bién definidos, no he=
patomegalia.
GENITALES EXTERNQS: Sin anomalidades
EXTREMIDADES: Sin anormalidades, no presencia de -
Ulceras. :
ADENOPATIAS: Negativo
NEUROLOGICO: dentro de Iimites normales.
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO: Anemia Hemolitica a de
terminar. -
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Esferocitosis Hereditaria,
+ Hiperesplenismo.
NUEVOS DATOS: Hb: 7.4g. Hi: 21%
Grupo "O" Rh. Positivo

(+) Ver posibles trastornos con hiperresplenismo en anexose

Velocidad de Sedimentacion: 33 mm/h, _
Coprolégico: negativo para pasasitos y sangre ocQﬁl
ta.

Urologico: negativo para infeccion y pigmentos
biliares.

25

EROTE PERIFERICO: Leucocitos y plaquetas normales. Eritro=
citos con severd anisocitosis, hipocromia y policromatofilia.
‘Regular nimero de esferocitos.

MEDULA OSEA: Diagnostico compatible con Esferocitosis He=
reditaria y anemia dimorfica.

E'DIAGNOSTICO DEFINITIVO: Esferocitosis Hereditaria

PLAN TERAPEUTICO:

Se mejord el estado anémico del paciente a base de trans

3 © = { ” @
fusiones previo al tratamiento quirdrgico (Esplenecfomua)_.
Exémen directo de vesicula biliar negafivo.

Se dié egreso a paciente a los 10 dias post-operaforio, =
con evol., satisfactoria.

Reconsulta a las 3 semanas post-operatorio, paciente con
recuperacion satisfactoria tanto quirrgica como hemato-

logica.
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