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1.

R
o es casos, considerando los distintos t1pos de hems

N
" ma.de iniclo (abrupto O prolongado) con eV curso -

0BJETIVO GENERAL:

~Encontrar factores Otiles en ) pronOstico. 3 trae-

: vls del anflisis estadfstico de casos de niﬂos con.

lnonic hemolitics autoinmune.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

‘Efectusr s comparacién en 1a evolucibn clinica de

glutininas,

ﬁoérollelonlr biometria hemftica, rctiéulo:itos..-
pl.ductcs. precursores de series blanca y roja, asf
como. otros datos de \aboratorio con o\ tipo de lnt!

‘cucrpos. '

Efectuar comparaciones entre distincus‘odgdci.,fdré

"‘qdisir16f;do 1a enfermedad (sguda § crénica),




ANTECEDENTES:

Uno de 105 mecanismos mis importantes por el cual las cé

Tulas rﬁdls pusden ser destrufdas en el resultado GQI‘Droceso .

: 1anhno|691co. En forma ocasional, debido a alguna malinterpreta
ci8n de parte de) sistema inmune, 1as células de) hubsped pue--
‘doh ser destrufdas por error, La anemis hemolftica dutoinmune -
, fosu!tl cuando las células rojas se convierten en blanco del --

ordécso,innunol&qico {1).

‘ La anemia hemolftica autoinmune no es frocucnte. T Vae-
‘rioi’tontros‘io cstudian sl afio 15 2 20 éasos con frecuencia de
un ciio bor 75 000 a 80 000 personas en la poblacidn general.
AL olpniqo‘ll‘lnolil ﬁcno!fticc autoinmune no es rars en nlnqs
: (2)-, _ S

En edades {n!dntilcs 13 mayor incidencia del padecimien-
'”‘ go es en los pr1uorés cuatre aflos de la vida, con prcdouinio'-é
?;;501 soxé‘nasculino o una Eglacﬁan 2:1; y se han reportado cae-

.;; “ ;b:‘fcntlinrci~(3)-

‘ Ll enfermedad dc tipo agudo se obsorvn gonorllnonte en -,
nf ocudos do 2°a 12 alos, y ¢ tipo crénico se observa ms en eda-
f' das nonorns de 2 lnos 0 nlyorcs de 12 aRos. Se ha visto nayor .
. “ﬂ*hclntldcd dc padoc1nlontos asociados o paciontos de soxo fcncni
: f*f “no (4) '

e En 16 8 323 Vs anemia hoio!fticn se aconpaﬂaldo tranito;




‘nos inmunoldgicos 6 enfermedades crénicas, pero en mfs del 50% -
¢S precedida de infeccifn 8 inmunizacidn, La mayorta de los pae-

cientes cursa con enfermedad aguda autolimitada (5,6).

Se' cree que dos mecanismos principales 1ﬁt|rv10non e N
destruccibn de Yos erftrocitos: En primer lugar, Ya adherencis -
de Yos fagocitos a receptores de) complemento, o a la porcién Fc
de 1a fnmunogiobulina. En segundo lugar, N2 activa?ion del com--
piemento que conduce a 1isis fntravascular directa (7).

- Los receptores pars 196 en monocitos y uncrdtlsd‘ aURENee
tan en pacientes con anemia hemolftica nutoinnuho, Los glucocors
ticoesteroides producen un decremento de esfo; receptores en ba-
cientes con anenfa hamo)ftica autoinmune y en sujetos normales .
(8).

_ En padecimientos autoinmunitarios se hs rcportido princts

- paimente inhibicibn y disminuci8n de linfocitos 7 "luprnloros“
'K‘(S) Otros estudios sefalan por o contrlrio. aunouto en la |ctt
’vidud de linfocitos T “apoyadores* (10).

Cerca do\ 50% de Yos anticuerpos en lu snemia hono\(t!cl
cutoinnuno tiene cspccificidnd Rh, y Vos autooneicuorpos o ol
sistona xoll de grupos :lngu!noo: $0n _menos frocucntos. 'Puode .

;ocurrir depresidn de los nntigonos Rh y Ko\l (11)3 fcnﬁnono-:u-'

*xfyu nnturc\o:a trangitoris se encuentra rtllclonadl ‘a uno de - los

episodios agudos de- hcnﬁ\isin (12) En. c!gunos casos los autoln-
 ft1chrpos‘no parecen causar dostrucciun acelerade de s chlutes



rojas in vivo (13). En otros casos (14), anticuerpos d# varig=«
dad "simuladora” pueden causar positividad de 1a prueba de antji
'globulinl. Algunas veces, se puede comprobar acciln inhibidora '
del plasma hacia los progenitores eritroides en médula Gsea, al
parecer, mecanismos patogénicos similares a los de la‘anemia =-

“aplésica tipos I y 11 (15).

: qu infecciones por citomegalovirus u otros agentes vira-
les, y las anormalidades cromosSmicas, tal vez reflejan defectos

inmunoldgicos predisponentes (16).

EV cuadro cifnico puede ser muy variable, pues puedc'sor
ins1d10s0 o fulminante. Muchos de los sfntomss son atribuibles
i prasencia de 12 anemia. La hepatomegalia, esplenomegalia, -
fctericia y-I{nfadenopitias.'tiondnn a variar de acuerdo.d las -

-enfermedades asociadas (2).

La clasificacién de las anamias hemolfticas autoinmunes

" -en 1a infancia comprende cuatro grupos:

1. Hem814sis por lnticucrbos "caltentes®,
2. HemBiisis por anticuerpos “"frfos”.
3. Anemia hemolftica inducida por férmacos.
‘9.‘H0moglob1nur1| pcroxfstic. nocturnn {1).
,oo’acuordo al ticnpo de cvolucion y co-portlnlonto cl!ni-j
€0 se pucdo distinquir a tres grupos: ‘
l.- 8aja edad, instalacisn aguda, rfpide rccuporlcion to-’y

1

tul . 1nnunog!obu1|nas nornnlos.



11, Rango amplio de edad, instalacidn aguda, plrpura oca

sional, recuperacifn eventuil. inmunoglobulinas anormales.

7 I11. Instalacifn indeterminada, retrazo en el crecimiento
y desarrollo, pﬂrpdrt. neutropenia, linfadenopatfas, varias en-
fermedades y complicactones, alta mortalfdad, duracin indefini

"ds ¢ tnmunoglobulinas anormales (16).

En 1a anemia hemolftica por anticuerpos “calientes” exis
~te mejor fnteraccibn 8 37G, puede ser postviral, fdiophtica §
~asociada a colagenopatias y desSrdenes inmunolfgicos.. La prueba

‘de antiglobulina generalmente es positiva paras I9G o C3, sunque

By k'tlnbiln‘}l t1po de anticuerpo depende de 103 padecimientos 2so-

cildoi._tos pacientes con sfndrome de crioaglutininas. (usualmen ;
r" te IgM que roacéiona 8 temparaturas nenores de 376), casi siem-
pre iicnon o) .antecedente de infeccién por micoplasms o viius; '
" La- hemoglobinuria parcxfstics por exposicion al frio, se dede a
" un anticuerpo 1gG (Donath-Landstedner), y puede ocurrir en stf1; 
- s conglnitl o terciaria, ser postviral & 1dloplt1c| (l)

{s anontc hemolftica por férmacos es producida por. cul--

e tro mecanismos fisfopatol8gicos: Tipo haptenmo, tipo quintdine -

,-ff(lin).‘3ipo_|lfln0t1\dopo {1g6) y revestimiento 1nospoc'fico -e‘ 
@ | AU |
Ln honog!obinuria plrox'sttcl nocturna. e un trunstorno. :

.roro do T cllulas p\uripotoncinlos que se auni!iosta eono ---'j

o lnorlnlidudos do Ta membrans cclular. con excesiva fiJncian y -

~dostrucc16n oor una v!a anormal del complemento (1)



La historia cltnica puodcrbrindar valiosa informacifn --
" acerca de la etiologfa y enfermedades asociadas. Los hallazgos

clésicos son palidez, ictericia y esplenomegalia. La pdrpura --
 puede encontrarse en el sfndrome de Evans (anemia homolfticl ay
toinmune y pdrpurs trombocitopénica). Los principaloso:r1tor1os
"do laborltorio son la posit1v1dad de las pruebas de cntig\obuli
na, sensibilidad a la temperatura y especificidad de anticuer--
bos.,En‘forma complementaria puede detectarse reticulocitosis &
v ritiéuloéitopcniu. bilirrubinas elevadas, hlptoglob{nas bajes 8
iqsintos y‘doshidrogunlsl‘llctica elevads (17). La leula‘OSoa

. p§odo~ﬁos:rnr'hipcrplasia eritroide en la mayorfa de los casos,

‘pere pdodo'sor de celularidad normal 6 hipocelular con tnfiltra
Aqidn de Vinfocitos. La biometrfa y ¢l frotis en sangre periféri

" ca sa relacionan en forma caracterfstics con el tipo de hemsli-

B “sis aguda [} crdnica 4).

$61o aproxinadnnonto 2 a 5% de todos los pcciontos con -

i anonil hlnoltticl autoinmune tendrdn prueda_ de antiglobulina no ..:

';lgativ1 (18) L fprna go dopurac!dnydo cr1troc1tps. el sitio -

e ‘secuestracidn en 6rganos, li ronccidn Al tratamiento yel -

,‘v’;pronOstico. qulrdln relacibn con 01 tipo de anticuorpos que cay
‘f‘sln 1a hen61is|s (2)

El pronOst'co en. qcnornl 'H bucno y onpoora on :uJotos -

“'“”'con tronbocitopcnil. hcmorragins y con hallazgo do anticucrpo -:

‘?;fqireulnntc,posit1vo (5). Los casos fatales casi qulusivquongn

= 5.¢'"¢“'ﬁ'tiﬁf0ﬁ pacientes con ancniaihcnolltiga de tipo granj;“rr'



co (3,4). EY pronBstico se encuentra relacionado en gran parte
8 cudiguier enfermedad subyacente (6,19). Debe hacerse notar --
sin embargo, que si la enfermedad ocurre en un episodio agudo -
en un nifo previamente sano que no tiene enfermedad subyacente

demostrable, o1 prondstico es excelente (19).

‘La mortalidad §1°b01 en Yas serfes de casos infantiles .
rooortcdos an 1s Titeratura, oscila entre 10 y 25% - 6. -

“En ol tratamiento de los pacientes con enforacdld hemo1f-
»tica autoinwuno. Ta transfusifn nunca debe considerarse contrain
:dicldn. tncluso cuando ln prusba de compatibilidad resultd fucr- ‘
jif_:toncnto 1nconpltiblo. Los vn\oros del hcnotocrito Y honog!oblna .
| a2 menudo se sobraestiman como criterio de transfusifn, Considc--”
t ~rando Tos hallazgos clfnicos, 1a evidencia de progrosidn do ta -
‘f’anoniu es de importancie crucial (20). La cfcctividcd de los coy

: _"ttcocstcroidos o Ta fase agudn se ha calificado con un 58,6%, y
>f‘3 fnn o trutnnionto prolongado con un 35%. Se han obtenido resulta
::':f dos fuvorlblo: con una asociacin de corticossteroides'y cicloes
': ffosflu1d| 6 azatroprine en un 60.5% de pacicntcs. mientras qut -
li-la pol.ncialidnd de tos corttcocstoroidos cdninistrudos solos -

~;ful de 18 6. L2 nsplencctomfa fue efectiva en un 813 de 1os po-

‘; ct.ntcs (22). o




,='§lantolnionto‘del Problema:

 '§ilttpo}di;|ﬁt!cuorp6.‘ ha a;éciacion 6 no a trombocitos
:Hf fb‘ﬁij;'c|rqfupo etario y forna‘inicial dc'la’iﬁstala;f654~
Hiﬂ:dclxiqadforclfnico. son factores que se han 1nvolucrado
o an rclcgidn al pronBstico de Ta nemB1{sis inmunoldgica.

. dad y o) promdsticol.

- UEn que grado determinan el curso c1inico de la enferme-



HipOtesis:

o l;’Ll‘incnilfhniolitiéa sutoinmune en nihos.tiono @q} J

S prohotti;q cuando se produce por hemaglutininas IgM.

?E?Q‘Ll’lﬁiifl hemolftica autoinmune asociads a trombocis
‘-:tdpdnii'tiono mat pronastlco.
}La |ncn10 hcmolft1c| autoinnune t1cno nejor prondstiJ

“co on nlnos pequefos y culndo lc fnstalacibn dol cu;
dro c!!nico o sﬂbito. =2
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"MATERIAL Y METODOS:

_‘En forma retrospectiva se amalizaron 10 casos infantiles

‘de. anemia hemolftica autoinmune acontecidos desde Enero de 1976
s Diciembre de 1984. Todos estos pacientes fueron nancjados 4 -

‘ blso de esteroides, transfusiones y tratados en el sorvicio de

B fvﬂcnltolog1c Pcdiltrlca del Centro Médico La anzn.

. Los crltorios util1z|dos en ¢l dicgnsstico son c1fnicos
_ '~y de laboratorio (17). La evidencia de anticuerpos callontcs se -
“xffobtuvo por ta positivldld de la pruebs dc Coombs. Las observa--
',cioncs se roll‘zlron corrclacionando edades, lnnunoqlobulinas'y

- dltos de llborctorio. asf cono también st el pcdociniento fud. -

”"‘rcrOnico 8 cgudo. Se lcoptl goncralnonto que 1a onfornodud ") =o

: lf'}chnﬂca cuando se prolongs por mfs de 3-6 meses (en este caso -

" por mis de 6 meses), y que Ta instalacifn del cuadro ses insfes

’J'&josq (3.4). S1 bfen 1a intenciBn inicial era incluir.a todos «

e, t4p0s los tipos de hemG1fsis inmunolégica de 1a 1hf|n§1| e

;;(l). cn el prcscntc estudio sélo se trate. de casos de hend!lsis

e oor |nt1cuorpos ccl'cntes.

CO roquilro do nltodos no paranltricos en foraa sinplo y d|r|c-.:'

Por cl tunano ro&ucido de 1a muestra y al carlcter nomi- .

‘ l y cuclitltivo do muchos de Tos datos. ¢! nnllisis cstldist1,  L
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RESULTADOS:

. Le odld de los pacientes varfaba de 4 meses 8 15 aflos. Wy
- bo 3 pacientes masculinos y 7 femeninos, con‘prcdominio del sexo
f|m¢n1ﬁo en relaciln 2.3:1 (vhase fig. 1), Todds los pacientes -
" con enfermedad cronica 8 IgM (casos 1,2,6 y 8), tenfan edades og
tro 1 y 15 lnos. '

ne los casos agudos, la mayorfa prnsonto 1n1cio sGbito, y -
, pn’il resto ]c instalaciGn fue prolongads aunque no por mis de -
S una scﬁﬁni. En tos casos cranicos.ol infcio siempre fue prolon.-
“. gado. Comparativemente hubo mayor cantidad de pacientes .con pré-
"dropov!nflcgioso de rinofaringitis 6 faringoamigdalitis, en el

‘padpcjn!cnto’do t1po agudo. Los signos y sfntomas clsicos, o d;'

S cepeibn de la cast total ausencia de csp\onouogllic..ostuviorou ,

~constantes en ambos tipos de padecimfentos (tabla 1), is durae-
 cibn de la-hemg1ists vari6 en un rango de 1 semans 4 10 meses,

S dotoctlndosi ‘dos casos de sindrome de Evans (casos 2 y 8).entre

s ffi\ol paciontcl con tipo crénico (Fig. 2).

.La positividad de inmunoglobulinas 196 ] lgca 1) oncontra ‘
'f_'qn-dn_qlto porcentaje de Yos pacientes, asimismo en menores pore
" cantajes se detectS positividad pars IgM, IgA e IgCd. Lo especi-

M ’-if(i¢!d|d'lh de los anticuerpos se encontrd en-80%, y e porcents-
- ;31130 deo lnticucrpos circulantes fue de 60% en @) total de pacien--

tut (vinsc tlb\l 2). L prOporcion de GIIOS con IgH, conplcaonto

‘:h‘y |nt1cuorpo circulante posit1vo|. fue nlyor entre los pociontoy

foton tipo ercntco. Los pacientes con 1gM, tambidn tuvieron posity B
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vidad para [gA. (casos 1 y 2); (véase tabla 3). La persistencia
infcial de hemSlisis verificada mediante cifras de nematocrito-
ful mayor entre pacientes con [9G, asimismo en estos pacientes-
se observd mayor fluctuacidn de las cifras en los primeros 2 me
ses (figs. 3 y 4), Los niveles de bilirrubina directa’en prome-
dio fueron mayores en pacientes con autoanticuerpo 1gM, compara

dos 2 Tos de pacientes con 196 (fig. 5).

En todos los pacientes de observé elevaciln de alguna de
las chzin;s hepfticas, por otra parte, no se encontrs ninguna -
_ relactn de TGP & TGO con Ta forma crénica 6 aguda, tipo de au-

xtoanelcucrpo ] grado de hem1isis (tabla 4). La elevacibn de la

*-,’ouL 1} paciontos con IgH no es uniforno. por el contrario hay -

‘:HV|lorcsron-cxtranos opuestos, 1ncluso baJos {caso 2), ¥ sclo se .

v'fcprocic un notable dosconso en el pacionto con IgM y tipo nqudo
,(clio 1) (volso fig. 8).

: N lniciq de 1a enfermedad las cifras promedio de hemo -
”‘gldbini‘ontre paciontos con lﬁﬂ e 196, no. son muy distlilcs. -
st oablrgo. existe mayor amplitud de rango en pacientes con --

: ‘f!gG. Ll cuonta inicial de rotlculocitos en proncdio fué aayor -

: "puru plciontes con xgH. y tnmbiln su amplitud de rango. Ll pra-

" sencis de precusores de serfes blanca y roja ocurris stempre en . .

‘~i.§ic1.dtos'cdn 1gM, 'y en una alta proporcich de casos con 196. -

T,ﬁLll cifrls de loucocieos son sinilnrcs. yen proncdio 12 cuenta

;f;ﬁpllquctarla ful menor, on plcicntos con lgn. pero dentro dc lini‘
B tll nornllon g | cxcopcicn del caso con tronbocitoponia -a e
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.(Casd 8). $610 se efectul médula .Ssea en 5 pacientes, -
Cuna dcrostls'rQSUItd normal (caso 6); los hl!ll;gos comuneslson
 ’h{birpl|s1a o hipoplasia critroido. incluso ausencia de serie -
- roja (caso 4); ncdaéariocito; aumentados & dismunufdos, cambio;..
‘-ncillobllsticos {caso 9); sin relaciGn con e) tipo de..autoanti
' '.cuirpb y formas crénicas 6 agudas. :

‘~kE|-pqcionto éoh trombocitopenia ¢ lg6 (clsp'o). no;trablr./

" migula . Bsen con Mipercelularidad y megacariocitos aumentados,

_"datos compatibles con pdrpurs trombocitopénica.




. SONVY :
W o ¢ ® 2 9 ¢ » ¢ 8 10
. 5 g g ¢ T 5 v =9 1 U
v L v v v A A \] AJ AR v

wwIuz-20

Fewv




- ASPECTOS CLINICOS INICIALES EN PACIENTES CON
ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE.

: AGUDA CRONICA

(Ne?) (Ne3)

* INSTALACION DE SINTOMAS:

 aBRUPTA s
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- S1GN0S Y SINTOMAS:

. PALIDEZ
_ICTERICIA
. LETARGO
© - ORINA OBSCURA
' CEFALEA
' PERDIDA DE PESO
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CURSO DE LA ENFERMEDAD .DESDE El. INICIO-
HAS‘I’A II. MOMENTO DE LA REVISION.
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.~ PORCENTAJES OE PACIENTES CON POSI
“. - TIVIDAD MONOESPECIFICA, ESPECIFICIDAD
~ Rhy ANTICUERPO CIRCULANTE.
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. .‘“,,‘Aspsc'ros SEROLOGICOS DE PACIENTES
' CON ENFERMEDAD CRONICA Y AGUDA.
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" HEMATOCRITO EN PACIENTES CON POSITIVIOAD MO! SPECIFICA
_ PARA 1gM BAJO TRATAMIENTO CON ESTEROIDESy® - VUSIONES.
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HEMATOCRITO EN PACIENTES CON: POSITIVIDAO MONOESPECIFlCA
PMM IOG OAJO TRATAMO!NTO CON zsmous y TMNSFUSIONES
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" BILIRRUBINAS Y AUTOANTICUERPOS AL INICIO OE LA ENFERMEDAD
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~ PACIENTES CON ANEMIA HEMOLITICA AUTQ
' INMUNE y ELEVACION DE PRUEBAS DE FUN.
~_ CIONAMIENTO HEPATICO.

T60 -~ TGP  DHL

TABLA -4




OESHDROGENASA LACTICA EN PACIENTES CON MH'OANTICUERPO

e igM
ooy
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: AUTOANTICUERPOS Y DATOS OF LABOMTORIO AL MOMENTOML

DIAGNOSTICO
DATOS OE LABORATOMO | I gM (N =3) Ig 6 (Ne7)
L - RANGO RANGO
nmmmuumm 5.6 L& -e.6 6.98 2.2-16.3
| " ' RANGO ' RANGO
RETICULOCITOS (o) | 107 PN 6.4 L e-1me
PRESENCIA OE s . |
. NORMOBLASTOS N
' 1 11800 . 1000
‘ LWCOCWO'!“IPOAI . RANGO (3800- 20000} IMGO“’N-I“OO’
' PRECUSORES TEMPRANOS s 8 ~
OF SERIE GRANULOCITICA
 LAGY 179,000 269,000 o
PLAQUETAS (NEDIA) amomooo-mooo) RANGO (1440Q0- 890000 | =
TROMBOCITOPEMA | | ' e
< 180,000 , TR

TABLA- 8
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DISCUSION

'En nuestro -estudio, 1a mayor 1n§|d|ncﬁl de casos femeni-
. nos de cﬁenia htmolfticnvautoinmuﬁc se cncuontrl en contraposi-

cién o Yos hallazgos de Habibi y col. (3), 12 serie de casos pe
' dlltricos nis extensa que se ha reportado,

13 t!po do padecimiento crdnico, a1 fgual que los hallag

gos provios en los reportes de Va literatura (4,5) se observs - ,k
“en pocicntcs pdberes 6 con edades cercanas a 1a pubortld. En los .
7p|c1entos. el 1nicio sdbito del cuadro clfnico y evolucidn agu-

da- postorior. coinciden con los hallazgos dn\,grupo 1 de luol-- )

-:cr y col. (16) En forma similar lés casos crénicos fuvioron -

: ,,1nicio prolongado de signos y sintomls. La mayor csociacidn de

_'prOGronq infeccioso probablomonto:virul en los pactentes dcl‘tl
_k:po'ajudg.’cs,cqnpntible con los resultados de varios autores -
CU58)

‘Mo se explica satisfactoriamente a auscncia casi totll
"‘fde uno de Yos sintonas cardinales cono es Na osplononogllia. --"
A‘>:cunqut Schrefber (2) menciona Na varfabi1idad de Tas nanifcstll

’5cjon|s clfnicas principa!cs relacionadas al padecimiento subya- '.
"ccntc (linfeccicn?) -La trombocitopenia‘es |tribu1blo e malg .-

'-fﬁovolucion 6 cronieidad (3,5, ls ,19). De hecho .uno de los pnelon-

:vtcs {caso 8), ha evolucionado mal y se ha vuelto dopondiontc de.
v(osteroldcs. k3 caso 1 tiene antecedentes de un episodio de plr-
,"purl tronbocltopinica antes de desarrollar anemia hemol ftica ]

toinmune (Zextste relacién entre IgM y mayor tass de tronbocitg
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‘ penia?).

La mayor 1nc1¢onci| de anticuerpos calientes, 1gC,Iq9C3 y
‘menor incidencia de IgM, es totalmente compatible con los datos
de autores y serfes de casos (1-3,5,6). La serie de Habidi y --
‘ﬁol. (3) reporta mayor incidencia de tipo crénico,.y dentro de
esta patologfa, mayor caniidad de reacciones tipo Il positivas
de antiglobulina poliespecifica (Coombs), es decir IgG e'ggcs.
La postitividad para IgA es ta excepciln ' (3); y 12 deficiencia
'do IgA se ha asociado a disgammaglobulinemia y anemia anemia he
‘molftica autoinmune (16).

7 E1 alto porcentaje de especificidad Rh, es congruente --
3 con: las ¢1ff§s reportadas por'xssitt y col, (11). E1 anticuerpo
icirculantnfpositivo‘por si‘solo es dito de mal prondstico (5);

“todos los pgﬁien;ds con lgﬂ~tuvie}on anttcuerpo circulante post
<tfvo. Labnaypr persistencia de reticulocitosis, esferocitosis en

" ‘sangre periférica e inhibicidn de lc‘oritropd}csis. ha s1do écs

‘ "fcrtto por.-Schreiber (2). en los casos observados, se detects --

"vadcnls mayor fluctuacian en las cifras de hematocritd durante Ia
‘j'ovo!ucldn. por to cual’ s probable Ta estrccha relacién con es-

to fcnduono.

: No pucdd isavcrnrso que 1os mayores nivcl.s'do bilirrubi
- n| indiroctn pronodio e |os pacientes con IgN sea significati-‘
ak"' dobido al nnncro reducido- de paciontcs. Esto reproscnta vma

 “41f1cult|¢ sin!lar cn 1a obsorvnclon dol comportaaionto do las i

-
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. enzimas hepSticas (TGO, TGP, DHL), & 1o sumo puede afirmarse --

que existe elevacidn inicial cgnstnntc en todos los casos (17},
de alguna de ellas, y su util{dad serfa en ) monitoreo de la -

funcién sistémica,.

‘No se encontraron los pstrones caracterfsticos de las (31
fras de precursores de serie blanca para o1 tipo agudo 6 crénf-
o, descritos por Heisel kartcga (4); 1o cual es posfble que -
k‘Sil nis evidente con un ndmero mayor de clsos}'y comparando (co
- ‘MO es an e} presente estudio), con el tipo de anticuerpo,, tam--

'hiln os factible ue 1os resultados sean distintos. |

B Y ] menor. cifra de pllquctas " promedio de paciontos con('
g, @} ceso de tronbocitopcntc y hemflisis (caso 2); as? cono
i'los |ntnccdcntos de pdrpurn troubocitoplnicl lntorior 'l culdrO'
de hondllsi‘ en o1 pacients 1 son sugcs:ivos. por lo que cabo ~;'
prcguntnr:c de nuevo la posih!lidad de una rnlaclcn untrc lgu -

vy :rolbocitopaniu.
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CONCLUSIONES
E1 anticuerpo Igh como causante de anemia hemol)ftica autoin
mune en nifos, aumenta -las probabilidades de que el padeci-
miento siga un curso crénico, y puede asociarse a’tromboci-

topenis.

La trombocitopenia se qsoiiaka Ta cronicidad del padecimien

. to'y es signo de mal prondstico.

3.

f"4._‘
e te ‘aguda y~lugolilitlct6n de la enfarmedad. -

€1 riesgo de padecer la variante crdnica de anemia hdnoiftl

C|'|§tqlnluni, o3 mayor conforme 1a edad es mfs cercana 3 '~
Ta pubnrtld,

El !ﬁiéio £¢b1to del cuadro se relaciona més con la varfen-

La elevacidn intcial de lus'onz!ili hepfticas (760, TGP, == -
DML). no contindn un patrdn caractorf:tico de acucrdo con -

el tipo do anticuerpo, varilntos erénica 6 aguda de N2 lnc- -

Lomia hololftica autoinnuno. por lo que su utilidad puodc scrr:

f;_‘cn el nonitoroo do la funcion sistdnlca.
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