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INTRODUCCION

Entre las hemoglobinopatras se encuentra la anem ia de célu-
las Faléiformes que es una anomalía transmitida genéticamente en
forma Homocigota o Heterocigota, el defecto se encuentra en .'á -
porción glóbina, y consiste en el intercambio de lugar de ros dos ami
noacidos normales en una cadena peptídica. -

Esta descrito que la anemia de células Faciformes tiene la ma
yor incidencia en la raza negra, en nuestro medio dicha población-
se encuentra casi toda en el departamento de Puerto Barrios, donde
según estudios que se han efectuado han encontrado que varias per
sanos de raza negra poseen el caracter de células Falciformes, a.:m
que también hay casos reportados en otros departamentos donde la
población negra es muy escasa o no hay antecedentes de raza negra.
(2,23)

En el presente trabajo se quiere conocer cuantos casos hubo
de esta enfermedad en el Hospital Roosevelt en el período de 1975
o 1980, además establecer cuales fueron las condiciones que origi
noron la consulta al hospital, conocer el seguimiento clínico que--
twieron para llegar al diagnóstico, así mismo conocer la proceden
eia exacta de los casos de estudio. -
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ANTECE DENTES.

El primer caso reportado de Anemia de Ceiulas Fol-
ciformes se hizo en 1910 por Herrick, en un paciente de-
20 años con anemia severa y células semi lunares; posterior
mente se continuo estudianoo como una entidad particular
entre las anemias hemolíticas tipo Hemoglobinopatías (16)

En nuestro medio el Primer estudio lo efectuó el Dr.,
Rodolfo Avendaño Estada en 1958 (2), tomando como mues
tra testigo a 96 personas de la población negra de Puerto-
BarÍ'ios, encontrando a 19 casos portadores del caracter -
de células falciformes.

En 1959 el Dr. Carlos Paíz (23) realizó el primer -
estudio sobre Hemoglobinas para ver si podía tomarse como
un factor racial, el estudió lo efectuó en 2 tipos de pobla
ción: El primer grupo 27 casos índigenas geneticamente-:'
puros y 66 testigos de la población de Amatitlán; . encontran
do que todos poseían Hemoglobina A y solamente una pe¡::.
son a ladina presentó el rasgo de células falciformes aunque
aparentemente no presentaba descendientes de raza negra.

En 1965 los Doctores Carlos Tejada; Nanci de Gon-
zález y Margarita Sanchez efectuaron un estudio en 82-
personas de la población negra Caribe de Livinsgton para -
determinar el factor diego y el gene de Cérulas Falciformes
El Factar Diego se ha encontrado frecuentemente en la Po-
blación indigena de nuestro medio; sus resultados fueron -
una persona positiva con el Factor Diego y 13 casos con ge
ne de Células Falciformes (26).

-

I

--
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En 1971 los Doctores Jorge Alvarado y Dr. Fortuny realiza
ron estudios en una familia originaria de la Aldea Carrizales,

:-

San Raymundo, encontrando que dos miembros poseían la enferme
dad de Células Falciformes sin encontrar antecedentes de raza ne
gra aún hasta la tercera generación. (1)

En 1974 El Dr. Miguel Anguel Garces efectuó un estudio -
en la población de Puerto Barrios, tomando como muestra repre -
sentativa 80 miembros de raza negra, encontrando que el 60% de
dicha muestra poseían el gene de células falciformes (13).

-
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GENERAL! DADES

La Hemoglobina es una protefna conjugaba que exis
te dentro de los eritrocitos; la estructura primaria y ritm;-
de producción se encuentra bajo control genetico. Las -
aminoacidos específicos de esta molecula está regida por
un código de tripleto de bases de DNA que pasan de una -
generación a otra.

La Hemoglobina normal del adulto Hemoglobina A,
está constitufda por 4 cadenas polipéptidicas: 2 cadenas -
alfa y 2 cadenas beta, constando con un total de 574 ami
noacidos que le don un peso molecular de 64,450. (14,

:-

28)

Por estudios realizados a cerca de la molecula de la
Hemoglobina se han llegado a conocer varias mutaciones,
las cuales pueden o no modificar la forma del glóbulo rojo
y su funcionamiento; además son procesos que se determi--
nan en forma genética de manera homocigota o heterocigo
ta, lo cual se va a manifestar con cuadros clfnicos diferen
teso (5,14,28)

-

Manera -en que pueden ser determinadas las Hemo-
globinopatfas Geneticamente.

l.
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Dentro del grupo de las Hemoglobinopatfas se.encuentra -
la anemia de CelulosFalcHormes o Hemoglobina S.

DEFINICION:

La anemia de células falciformes o semi lunares es -
en fermedad q ue se caracteriza por anemia hemolfticauna .d d

crónica, episodios recidivantes de dol~~
extrem~ ~

es, -
abdomen espalda y fiebre con afectaclonpatologlca d:-
varios organos; se presenta en personas de raza negra Sin
predominio de 5exo, los cuales han h~redado el gen muta::2.
te de ambos progenitores :asea homoclgotos.

(5)

Rasgo Falciforme:

Son pacientes que tienen el caracter de celulas Fa.!
ciformes y han heredado el gen d~ man~r~ heter~cigota,

en general se puede manifestar asmtomatlcoS y Sin anoma-
Ifas ffsicas. (5,27)

ETlOLOGIA:

La anemia de células Falciformes es una Hemoglobi
nopl:1tfadonde la anormalidad se encuentra en la~ :~denas
polipeptfdicas Beta donde normalmente en la Poslcl?n 6
posee acido glutámico ha sido reemplazado por Ya),na. -
(5,14,28)

PATOGENIA:

Las monifestaciones de anemia de celulos falciformes
se originan de la insolubilidad de la nemoglobina falcifor-

t
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me reducida y de la formación de hematies falciformes, los cua
les se forman al exponerse a tensiones bajas de oxigeno de los t';:'
jidos (6,12).
El agrupamiento de los hematies rfgidos e inflexibles aumenta la -
fracción interna de la suspensión de lo cual resulta mayor viscosi-
dad de la sangre. La falciformidad y aumento de la viscosidad de
la sangre producen estasis en los caprlares lo que conduce a la for
mación de masas y conglomerados de globulos rojos, lo cual prodU
ce trombosis, hemorragias, oclusión vascular, infartes y necrosis-
isquemicas.

El acortamiento de la vida de los eritrocitos durante la cir-
culación y el paso por los organes conduce al aparecimiento de -
anemia hemolitica. (15)

ANATOMIA PATOLOGICA:

los cambios en los tejidos '1 organos se deben al estasis capi-
lar, obstrucción por los hematfes alargados, trombosis de los vasos
pequeños y aumentos de la Hemosiderosis. La médula ósea es hiper
plasica encontrandose una eritrogénesis aumentada, hay leucocito-
sis intensa y los megacaciocitos están aumentado,. La hiperplasfci
es mayor en los niños lo cual origina osteoporosis y subsiguiente--
mente expasión de los espacios medulares que puede observarse ra-
dio lógicamente. El infarto local de la médula ósea contribuye a -
causar el dolor óseo durante las crisis. (9)

I

La hemosiderosis se observa más frecuentemente en hfgado, -
médula ósea, ganglios linfati"cos,. bazo y riñón secudndario a la he
molisis de los eritrocitos y las múltiples transfusiones.

-
El Bazo presenta alteraciones desde aumento congestivo hasta atro-
fia fibrótica.

I. I
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El hrgado se encuentra alterada en su estructura como

en su función. la disfución y necrosis hepática es secund;;
ria al grave trastorno de la circulación hep~tica, debid,?s -
a la anemia ya obstrucción capilar por masas de hamatles ::
falciformes y por las células de Kupffer que se 'hallan dist~
didos por los hematres fagocitados. La colelitiasis debida -
a la formación de calculas biliares formados por bilirrubina
O pigmentos secundaria al aumento de la destrucción de los
hematies se presenta frecuentemente. (4)

Dentro de los problemas renales se ha encontrado: Al
teraciones histológicas en el parénquin1arenal' ton" aume~
to y congestión de los glomérulos, que producen isquemia,
fibrosis y obliteración glomerular. (25)

Las alteraciones del Sistema Nervioso Central son in-
trovasculores causadas por trombosis de los pequeños vasos -
en los menrnges ven la corteza cerebral, que causan alter~
ciones hemorrágicas y degenerativas, por lo que se manifie~
ta las alteraciones neurológicas. (3)

Las úlceras en las piernas en el tercia inferior y cara
interna por arriba del maleolo es frecuente en adolescentes
y adultos; tienen aspecto de sacabacado, se presentan en -
forma única o múltiple, unilaterafo bilateral, han sido a-
tribuidas a la baja tempE'ratura existente en la sangre veno-
so superficial de la porción inferior de la pierna. (24)

SINTOMATOLOGIA:
,

La mayor parte de pacientes con enfermedad de cél~
las Falciformes son diagnosticadas en el perrada preescola~
los primeras srntomas se presentan a los 2 años en la mitad

-l

1 -

~, ..
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de los casos, aunque han sido reportados casos en menores de
un año. (29)

Las manifestaciones pueden iniciar en el perrada neoná
tal cuando la Hemoglobina fetal empieza a reemplazarse pa;:-
Hemaboglina S. (11) Ha sido reportado que el aumenta de He
maglobina F en los pacientes homocigotos protegen a los heme
tres a la falciformidad con lo cual se ejerce beneficio sobre ~
las manifestaciones clrnicas. (l8)

Las manifestaciones clrnicas más frecuentes son: Dolor
articular, espalda y abdomen, vómitos, fiebre, infecciones -
frecuentes, fatiga y anorexia, cefalea, meningismo, disnea -
y debilidad.

Todos los pacientes presentan un estado cronico de enfer
- - -medad, pero en ocasiones presentan penados mas graves las -

cuales han sido descritos como crisis. Se han descrito varios -
tipos de ataque en crisis.

- Crisis hipoplásica o tipo arregenerativo: Se manifies
ta por hipoplasia o aplasia de los eritrocitos en la m~
dula, disminución del número de reticulocitos en so;;
9re circulante, aumento de anemia, lo cual suele :-
observarse después de una infección bacteriana o vi-
rol.

- Otro tipo de Crisis Sintomático o Clinica: Se mani-
fiesta con signos de localización de enfermedad, pue
de ser secundaria de eritrostasis, anoxia e infarto. -
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Crisis Dolorosos: Es la más complicada de -
todas; tiene aparecimiento brusco, puede i~
ciorse en una o ambas rodillas o piernas, con
aumento constante del dolor y es progresivo
hacia espalda, abdomen brazos, cuello, ca-
beza.

Infecciones a Neumococos es frecuente, y factor
predisponente puede ser una deficiencia de la ac;iv~dad
serica de opsonización de Neumococos. (31) ~Sl. ~'smo
se ha reportado frecuencia elevada~de Osteomlel,hs ~-
Salmonella en pacientes con Anemia de Celuias Faklf,:!:
mes. (17)

En el exámen Físico frecuentemente se encuentra
a los pacientes con aspecto asten~co~ m.ad<;:ación sexual
está retrasada, y la fertilidad esta disminuida. Se obs,:!:
va palidez marcada o un tinte ictérico secundario a He-
molisis de los eritrocitos.

En el corazón es frecuente un soplo sitolico cap'ical
hay aumento cardíaco a expensas de los ve.ntricul~s se--
cundario a anemia cronica. Esplenomegaha es mas fre-
cuente encontrada en el primer decenio de la vida. El
dolor en el cuadrante superior derecho puede deberse al
aumento del hígado con niveles ¡:le bilirrubina elevados.

Las manifestaciones del Sistema Nervioso Central
incluyen hemiplejía, afasia, disfagia, nistagmo, somn~
lencia, coma, cefalea, convulsiones y rígidez de n~ca,
que resultan.-de accidentes vasculares o trastornos clrc.':
lato ríos' transitorios.

l.

--110-

- - ---
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El exámen del fondo de ojo se observan tortuosidades in
tensas y dilatación de los vasos retinianos, pueden haber neo=
vascularizaciones microaneurismas, estasis o trombosis de vasos
y hemorragias de la retina. (2)

Las man ifestaciones cutaneas más frecuentes son las úlcé'
ras o cicatrices en extremidades inferiores. Suelen presentar=
se períodos de Hematuria la cual puede ser unilateral, recurre~
te o intensa.

Los datos de laboratorio reportan: Anemia normocítica -
normocromica. Se mantiene un valor de Hemoglobina más o me
nos estable entre 6 y 99ramos.. -

En el frote Periférico se observan eritrocitos ovalados y ré
dondos, anisocitosis, poiqui /ocitosis, poli cromatófilia, microci
tos macrocitos y algunso esferocitos. El recuento de éntrocit~
se mantiene entre 2 y 3.5 millones por milímetro cúbico. tos
leucoci!:ós se mantienen entre 10,000 y 20,000 por milímetro
cúbico, valores .por arriba de 30, 000 se~eben buscar procesos
infecciosos sobreagregados.

El recuento plaquetario es normal o ligeramente elevados.
La Velocidad de sedimentación se encuentra retardada ya que
los globu/os éa!cíformes.no se agrupan en pilas de monedad.--
El número de Reticulocitos está aumentados entre 5-25%. La -
BiHrrubina tiene un valor entre 1-3 mg % con predominio de la
Bilirrubino Indirecta.

DIAGNOSTICO:

El diagnóstico se efectúa con la demostración in vitro del
fenómeno de la falciformidad, o determinación de la Hemoglo-
bina S. Describiremos dos pruebas para poder efectuar el di';g "

nóstico: (7) -
I

J.
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10- Prueba de Metasulfito de Sodio: Se utiliza uno ~
ta de reactivo fresco 01 2% mezciodo sobre una, I~
minilla con una gota de la sangre del paciente, -
en minutos ocurrirá la formad ón de formas semiiu-
nores en la mayor párte de eritrocrtos. El Metasu..!.
fito de Sodio es' un reoctivo fuertemente reductor
y los eritrocitos de la sangre desoxigenada se a Ite-
ron conforme su Hemoglobina se vuelve insoluble.

2.- Prueba de Sickledex: Es 'una prueba de solubilidad
se utiliza Ditionita Sodica como reactivo reductor
y lo saponina y el fosfato como amortiguador cons-
tituyen las substancias precipitantes. Al mezclar-
se 0.02 mi. de sangre con 2 mi. de reactivo, la -
sangre normal dará color claro en el tubo de ensa-
yo y la Hemoglobina S producirá un color turbio.

TRATAMIENTO:

No existe tratamiento específico para esta enferme-
dad, solamente se apli tan medidas sintomaticasy de man-
tenimiento.

La OMS (22) ha propuesto un tratamiento dividido
para cada etapa clínica de la enfe~eda.d:

l.,Estado es~a.-

cionario; 2- Complicaciones y 3- Episodios agudos o CriSIS
dolorosas. .

Estado Estacionario:

Asistencia medica regular con control cada 12
semanas <

Administración 'diaria de acido folico.

~ .-

I

I

- ----
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- Bueno alimentación
- Prafilaxis antipalúdica constante
- Profiiaxis de otras infecciones, además de

usuales.

las vacunas

COMPLICACIONES:

Las complicaciones más frecuentes son los procesos infec-
ciosos ~por lo que el diagnóstico precoz es de mucha importan--
cia.

CRISIS DOLOROSAS:

Diagnóstico precoz de procesos infecciosos ya que son
los que pueden desencadenar las crisis dolorosas.

- Administración deanalgesicos
- Mantenimiento de un buen equilibrio hidroeléctrolitico

ANTICOAGULANTES y VASODILATADORES:

- Son útiles en casos de infarto pulmonar.

UREA:

I
I

I

Ha sido utilizada en crisis dolorosas, actualmente no se tie
nen resultados controlados, por lo que su uso es experimental y

-
no está indicado en niños.

PRONOSTICO:

La anemia de células falciformes es de pronóstico .desfavora
ble, con una esperanza de vida corta, ya que la mayor parte de-

--

1
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pacientes fallecen en la infancia o en los primeros años
deja vida adulta; Ja muerte es secundaria a infecciones
sobreagregas, insuficiencia cardíaca congestiva,. acci-
dentes vasculares cerebrales.y crisis abdominales.

El pronóstico en los pacientes con rasgo Falcifor-
me es más favorable que el de los pacientes que poseen
la forma Homocigota.

~l... --
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OBJETIVOS

Cono.cer los casos de Anemia de Células Falciformes del
Hospital Roosevelt en un período de 5 años.

Determinar que edad es la que tiene mayor incidencia

C
I

onocer cual ha sido el signo o síntoma que hamotivado
a consu Ita.

Determinar la procedencia de los casos de estudio.

Conocer que se guimiento cl ',n.,co se I hes a dado posterior
mente de egresar.

I. I

J
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MATERIAL Y METO DOS

En el presente estudio se procedió de la siguiente
manera:

Se tomó el grupo de pacientes que fueron atendi-
dos en el Hospital Roosevelt en el perfodo de 1975
a 1980 con Enfermedad de Anemia de Células Fal
cifonTIes.

Se revisó la Ficha Clfnica de cada uno de los pa--
cientes.

En base a la Ficha Clfnica se recolectarón los da-
tos que se estudiaron: Sexo, edad, procedencia,
sfntomas de primera consulta, edad y laboratorio-
con que se efectó el diagnóstico; hallazgos Hsicos
y laboratorio más importantes, complicaciones.

Se c lasi fi caron todos los datos obten idos y se repre
sentaron gráfi camente,

-

Se realizó análisis de los datos obtenidos; sacando
conclusiones y recomendaciones de los mismos.

-l...

I

I

I
l.
I

I

L

-
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PRESENTACION DE RESULTADOS



.
Paciente Sexo Edad Procedencia

Caso 1 M 27 años San Raymunda
Caso 2 F 10 años Puerto Barrios
Caso 3 M 8 años Santa Rosa de Lima
Caso 4 F 5 años Santa Rosa de Lima

r
--

I

I

I

,
I-..

~
-19-

CUADRO No. 1

NUMERO DE CASOS DE ANEMIA DE CHULAS FALCIFORMES
SEGUN EDAD SEXO Y PROCEDENCIA

CUADRO No. 2

PACIENTES CON ANEMIA DE CELU~FALCIFORMES SEGUN
SINTOMA QUE MOTIVO LA CONSULTA.

PacientE, Srntomas

Caso 1
Caso 2
Caso 3
Caso 4

Ictericia y Dolores Articulares
Ictericia
Ictericia y Coluria
Ictericia, Coluria y Acolia

.,



Edad Diagnóstico ExámenPaci ente

1 17 años Frote PeriféricoCaso
Frote periféri co yCaso 2 1 año 8 meses
Metasulfito de -
sodio

3 6 años Frote Perner icoCaso
y Metasulfito de-
sodio

Caso 4 3 años Frote Periferico

Paciente Raza Negra Fam i llares con la mis
. me enfermedad -

Caso 1 Negativo 1 hermana menor
Caso 2 . Poi;jtivo Madre
Caso 3 Negativo 1 hermana
Caso 4 Negativo I hermano

Signos
No. de Pac ¡entes

Ictericia Generalizada 4
Soplos Cardi'acos 2
Esplenomegalia 1
Hígado Palpable

4
. U 1ceras en Extrem i dades

1

-l
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CUADRONo. 3

PACIENTECON ANEMIA D
C
E
O~~0~~:~~~~~~~iSEGUN EDAD Y EXAMEN -

CO LA ENFERMEDAD.

--
~21-

CUADRONo. 4

PACIENTES CON ANEMIA DE CHULAS FALCIFORMES y
ANTECEDENTES FAMILIARESDE RAZA NEGRA Y CON LA
(viISMA ENFERMEDAD.

CUADRO No. 5

PACIENTE CON ANEM lA DE CHULAS FALCIFORMES SEGUN
HALLAZGOS FISICOS

l
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Complicaciones No. de Pacientes

Bronconeumonía 2
Osteomielitis 2
Piodermitis 2
Crisis Vaso Oclusivas 2
Insufi ci en ci a Cardíaca J
Desequilibrio Hidroelec-
trolítico J

"
-~ ,
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CUADRONo. 7

PACIENTES CON ANEMIA DE CHULAS FALCIFORMES SEGUN
COMPLICACIONES QUE PRESENTARON.
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DISCUSION DE RESULTADOSANALiSIS y

d' se encontraron 4 casos de p~En el presente estu 10
F I 'f rmes ObservandoA

. de Celulas a CID,cientes con nemla
afectados de igual manera" y~

=que los dos sexos fuero:s
determinada por sexo. ASI ml~-que la enfermed~d no ,
dica que se encuentran casosmo la procedencia n~s In

t s lugares donde no se han -(excepción de caso) en o ro,
de células falciformes Yd t d'os sobre anemia Cuaefectua o es u I

d d' entes de raza negra. -.

f ' no tener escen Ique re ,ere,:,
dro No. 1.

2 bservamos que todos los pa--En e I Cuadro No. o
'an un proceso he-,

tomas que sugen
d'

..
cientes presentaro~ sin,

"n de la ficha clfnica in IC~molftico, que s;g~n I~ rev~sl~sos
Anemia Hemolítica ca!:

ron otros diagnostlcos,en
~ acientes hepatitis e Icte--. determ inada y en otros psam .

daria etiologfa indetermma .
describe la edad..enque fu.=En e 1 Cuadro No. 3 s;

t ban en la edad pree.:. d ' 3 PacIentes es a
, . tron di agnostl ca os, y

I describe la Itera !:I firma con o que
5co lar, lo cua se con ,

t mas desde la edad de --E1 caso 1 presentaba Sin o
d' b bajo otra enti dad

ra.
d' nóstico se estu la aaños y por error IOg

pato lóg ica ,
.. n diagnosticados por hal1~/ Todos los pacIentes fuero

de los pacien1es que se le
gas en frote perHeri co, y a

~~~ de Sodio fue para conr~efectuó la prueba de Metasu I o
mar diagnóstico.

b al go muy importanteI C d No 4 se o servaEn e ua ro .
f T de raza, ya que ex-ec 'o al antecedente ami larcon resp I

, '

"'~'"
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cepción de paciente caso 2 que si presenta descendientes de raza
negra y la madre padece la enfermedad; los otros 3 casos no pre-
sentaron antecedentes de raza negra. Caso muy interesante es el
número I ya que se efectuaron estudios documentados a toda la -
familia y no se encontró evidencia de descendientes negros aún -
hasta la tercera generación.

Casos 3 y 4 son hermanos aparentemente no hay nadie más
Con esta enfermedad en la familia, pero no se efectuaron estudios
documentados.

En hallazgos ITsicos que' se describen en Cuadro No. 5 en-
contramos que los 4 casos presentaron icteria generalizada, lo --
cual nos indica que presentaban una hemolisis aCtiva. Los soplos
cardracos que se observaron, correspondieron a los pacientes de -
mayar edad, cronotogícO' sin anemia severa,

Esplenomegalia se presento solamente en un caso, aunque
por descripción de la enfermedad se hubiera esperado en más casos
ya que es más frecuente encontrarla en el primer decenio de la -
vida, Los4 casos presentaron hfgado palpable

'o cual se corre la-ciona con ictericia y que por la enfermedad presentaban alteracio
nes del funcionamiento hepático;úlceras en extremidades se presen
to en caso I quien era el paciente de mayor edad, lo cuól es co--
rroborado según la literatura-ya que están descritas en adolescen-
tes jovenes y adultos.

Analizando el Cuadro No. 6 podemos deducir que los pa--
cientes presentan cronicamente Hemoblogina entre 6 y 9 gramos
lo cual no les da manifestaciones de descompensación. Los valo-
res de leucocitos se mantuvieron entre limites aceptables por la -
enfermedad y en los casos arriba de 30,000 los pacientes presenta
ban procesos infecciosos sobreagregados. Los valores de Bilirrubi-
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I ue se puede correlacipnar con losnas Indirec~a., por
de

° '1.t s en Cuadro No. 5.hallazgos f,slcos scr¡ o ..

' b I mp licacio-7 descn en as co
n

En el Cuadro No.- se
I S Procesas infecci.<:bserva que o

, .nes q ue presentaron se o
t Y es una de las comp I c~I

,.
Portan es, ,

t
sos fueron os mas 1m

t ' n ex p uestos los pacJen es' f tes q ue es a
E -

ciones mas recuen
'd lulas falcHormes. ncon enfermedad de anem

l
ta e

i~~tes que presentó Oste.<:.
1 fue uno de os pac

11

caSo que.,
h cultivo salmone a.mielitis, se OIslo su emo

1...

5.-

6.-
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CONCLUSIONES

1.- Durante el perrodo de 1975 o 1980
solamente fueron aten-didos 4 pacientes con diagnóstico de Anemia de Celulas -Fa/ciformes.

2 -. En el presente
estudio Se encontró que ambos sexos estuvie

ron afectados por la
enfermedad. La anemia de cerulas f;;,ciformes puede encontrarse en otros

departamentos donde :-no se han efectuado
estudios, por /0 que sería

necesario -investigarse más esta enfermedad en nuestro
medio.

3.- Todos los pacientes
iniciaron srntomas de la enfermedad enla edad preescolar.

4.- Los síntomas iniciales presentados dieron origen a diagnos-tico equivocados, por lo que s~ hacen pruebas específicaspara el diagnóstico
correcto; como la prueba de metasulfi-to de so dio o la

determinación de Hemoglobina S.
Los procesos infecciosas san las complicaciones más frecue.'2
tes que presentaron.

En los pac ¡entes del presente
estudio no se efectuó e lectro-tosis' de hemoglobino.

¡
I
I

j
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RECOMENDACIONES

1.- Que en todo paciente que presente procesos de .ic,-

tericia y anemia hemolítica de causa no determm~

da se le efectuen estudios para descartar una hem~

globinopatía.

En todosilos pacientes que se diagncstique anemi"

de celulas falciformes se le hagan estudios pa~a d~

terminar el tipo de hemoglobina que poseen, Incl~

yendo familiares.

2.-

3. Hacer conciencia en los familiares la importancia,

del control médico periodoco para bienestar del p.:'

ciente.

1
--,

I

I

6.-

7.-

8.-
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