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1 N T R o u u e e I o N 

La anemia aplástica adquirida es u~a afección poco freCuente-­

en pediatría, y que se acompa~a de un alto riesgo de'·mortali~ad, 

es definida como una enfermedad que se caracteriza por una p~n~!­

topenia en sangre perif~rica, hipocelularidad variable de m~dula~ 

ósea o bien ausencia de células. 

Por otra parte la hemoglobinuria paroxística nocturna es una­

enfermedad clonal rara de hematopoyesis, la cual afecta primor-­

dialmente a las células rojas maduras; en ambas enfermedades la­

hipocelularidad es caracteristica que las asocia; sin embargo la 

relación clínica entre estas dos enfermedades aún permanece ose~ 

ra:. 

Debido a la similitud clínica entre estas dos enfermedades se 

procedio a investigar en nuestra poblaci6n pediátrica la posibi-

lidad de que se presentase una hemoglobinuria paroxística noctu! 

na entre los nacientes diagnostic8dos como anemia aplástica, Ut! 

lizando pruebas de laboratorio en donde se someten los eritroci-

tos a la acción lítica mediada por el complemento: y al mismo --

t!empo obtener datos de pronósticos favorable para la anemia --­

aplástica en la población infantil de este centro. 
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C A P I T U L. O 
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La anemia_ ·apláS'~ic·a .·.fu_~: ·d~~-~r·i f'a··.~-p~~-·:'.~.:~~.~pÍ-inle ra·_:por. ·Paui---­
_: ·--1.'~í.·,::(\ 

Ehrilch en .:·1a'a8; c·ul!~'do'.~Pf>Übl:i"c'ó·-;;e~ .;ce~~-~·:/;;ie·:_:~nB/ni~ch~chei. .. ··de; 21--
(·.:·· ;~;,¡,;•. .''.•:_·::;;o, /'~" .. -~!"'·" ;;c~--

añOS-' det ed~d· _qU~_ h~Í:)!·~-: f~iYe·¿·f~~::td~';'':J~;~Y''~·rie~:ta >g~·~V~/:·y .;Oe_Utrope·-

·n ia. Y .. _-q_ue:.· en ~-~-l-~·,~::~ii~e:,r:···rie:6~~.6~·;t~'~fEi·~(¡::~~'~idi~-~~', ~~~~'. -~-:~.~~~·;_:~-~~:~:~ mé-
' ,-· r· :...: ·:: .. '~-; ¡; -~t~t:?~. ;.o'·''.;' ::,:e:.-.\.: : __ :_:.,.·_ -. 

dula ósea ~:h1pJ-~-~(t'.J'.i.ar·:J;_~~~~~i ii;~¿:~:~~;c,_.í:h{4~i;_~ -~-~<~-~:f<c'~ ~::~:~r~i ~;~;~~- -.. , ·:-·'. 
~·<.·::~·~_:-- :,;, -!<-.' /-~~-, ;.·,.,,- ., ·- ..... -

,•Para muchas: ár~as.-~ de~-- :~~~~-~~--ii~'~/~;}é;~-~~1,~j~~~~~~~~~-~·ó·-~~~~S acerca-

-_de la _anemia _áplás:t.i~:~ ~on escasos ·o ~-~~::~I~-~,-~,~,~~:· ~-i~~----~~bar.go e~-

conocido que en los países as~áticoS y en algunos paises de Lat! 

noamerica es mayor la incidencia. Se han realizado estudios que 

demuestran que la anemia aplástica es también muy prevalente en-

México, ésto es en parte, por los factores géneticos heredita---

rios de los mexicanos con el índigena de origen asiático. Se ha 

considerado que el relativo porcentaje de incidencia en japone--

ses, coreanos y mexicanos puede reflejar una susceptibilidad ra-

cial genéticamente determinada. Así pues, mientras en .Suiza la 

mayoría de los casos de anemia aplástica, ocurren en personas m! 

yores de SO años, esta enfermedad en Asia y México ocurre predo-

minantemente en la edad adulta, sin embargo se ha encontrado que 

1, 000 niños hospitalizados por 46 horas o más en a hospitales--

pediátricos de la ciudad de México tienen anemia aplástica.{2,3) 

En un estudio similar realizado en los hospitales pediátricos 

equivalentes en Argentina, Chile. Venezuela y Costa Rica, cuya--

población, posee un componente índigena menor que el de la pobl! 
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ci6n de. México o Pera, el índice fue de 0,12-0,56 por 1, 000 in­

ternamientos. Por otra parte los··estudios r~a~_i_z~do_~ en México, 

pueden ser puestos dentro de las perspectivas por comparación -­

con un estudio a gran escala· interinstitucio~al, llevado a cabo­

en los 37 centros médicos principales de los u.s.A., Inglaterra­

Y Sudafrica; en los que se observó un aumento de 110 casos en 4-

años ¡ además de que el estudio realizado por la cooperativa para 

el estudio de la anemia aplástica, junto con los 352 casos de--­

los 30 principales centros médicos de Europa, permiten estable-­

cer tal comparación, donde se observó que en México hay predomi­

nio de pacientes más j6venes que en los caeos europeos. (las ed! 

des medias fueron 40.3 y 47 a~os en las 2 series estudiadas re-­

cientemente en México) (3) 

La anemia aplástica ee una enfermedad con un alto porcentaje­

de mortalidad. Estudios hechos por A. HOrman y colaboradores(4) 

en un grupo de pacientes a quienes evaluaron hasta su muerte por 

un período aproximado de 4 afias, obtuvieron como resultado las-­

curvas de supervivencia que muestran una figura bifásica con un 

paso inicial que declina hasta cerca de 3-6 meses después de in! 

ciada la enfermedad. Loe resultados sugieren la existencia de-­

formas diferentes de anemia &plástica: una severa de curso fatal 

y rápido, y una moderada que se extiende durante muchos meses o­

aún años con una baja mortalidad o finalmente supervivencia. 

Entre los agentes físicos o químicos agresores de le médula--

6sea, se pueden establecer dos grupos: los que causan un da~o---
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intrínseco, relacion~d~:~on l~-dosi~ Y.•los· que causan un .daílo e! 
'~ <~ 

trinseco, que. ~ap~~e~·é _s·1n·>r:;-~·1~~ión':_:~·o_~:,)a)d:~!;Üs. (5) 
"'..'. ·::·. '·;~>. 

Dentro de ::\·os:·:·age·~~:~:{:i~·~i~6}~--~-i~·~·::_~~-i · ~;~m~-~-~· .grupO se encuen-

tran:• rayos ~~ s~sádc¡~¡¡ rádióácÚvas:. pdn~ipalménte emisoras­

de rayos gamma.·· 

El segundo grupo es mas numeroso. Su efecto depresor hemato-

poyé~ica·-no esta relacionado con la sustancia en si, ni con la--

dosis; su efecto adverso depende ampliamente de la constitución-

del individuo. Existe una susceptibilidad individual a estos---

agentes cualquiera que sea su naturaleza. Este grupo lo forman-

sustancias antibacterienas, antiparasitarias. anticonvulsivantes 

antitiroideas, antidiabéticas, antiinflamatorias, antihistamíni-

cae, psicotrópicas, diuréticas y otro tipo de agentes terapéuti-

cos, junto con insecticidas, solventes, metales, virus y bacte--

rias¡ que poseen una actividad depresora hematopoyética extríns~ 

ca, dando lugar a fallas hematopoyéticas tales como: disminución 

del número de células madre hematopoyética normales, células ma-

dre hematopoyética anormales, disminución de la capacidad de au-

torenovaci6n, balance anormal de replicaci6n y diferenciación;--

inhibición de modificación de la célula madre hematopoyética no~ 

mal, microambiente anormal de la médula ósea, falta de cofacto-- -

res hematopoyéticos humorales y celulares. (6) 

Es interesante notar que en paises como Japón, Corea,_ Tai~~n-

y México existe una facilidad en la industr•I.::a. para .tener- co.nt.a.=,: 

to cCJn benceno o derivados,. así mismo en estos paises .·hay· m_u·y·.··p2· 
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.. . 

co 'esfu'erz·~-· p~r._:p·;otéj-~r_-, a· ... :los :~·-t'~abri-f~dor)s indu~\-r1a'1~s~'d'e los. 

r~_esg~ª.- ~e. t.~,.~-·: .. ·b~·j·~~;-.:~-¡-::'.·~:~--~~,~-.;:~~:~;-:. c6n·:·.:-i:~.s~;~¡:~~·ecti~·idá~. :f~i~·~\--~.o~-~·~-~ 
'~:;. .. 

e i . o~ o. T «··~,- p~·r,~~-~dn ·~:-~~:- ~:-~i.ii~I6·ri 2-q~:~?.~;~·~ :~~~ ~l~-~11:-~~-~-b_~-~ ·."·i,~"f·ta·s:f:~·-~·~::~~ ~ 
ne s _ de_._::_é()·~ ~=~~}-~ · ·M·~~i cc;0~~ p-~'~:~~f~~=~-,~~;ri:;~:¿;;~:~·~~~ ·~¿,t~:crü i~l~-~':7~ '.~a~f-~--6 ~·;:\:ri~:~ e: 

- . .. -,-,"' ..... ,., .. n~,,i._n;. '.g: ·u;-~n·:~,;_:.~c)oLn~'.:t·i;¡~ri'.'.o:·~-1~.:t.·e:In.;;,~.-~ .. ;.~ ... ·,·;u;~~.~-'.u/s~~~o~:.:.~.~ ~·;··.'· ~~:¿,;~3.- , - '.. ,r- .. i-:-; tos,-'._.·:~¡ n :;:.~-e-~~-~-;- _ _ . ·< .-~:~~·~;;;:: ~.;{:;·~SfL}~_: .. 

·'" ·~:~:·iÍ~~~tt~i~~¡~~~l~ít~l~?~'. .. ~:~i;~~;ít:•. 
'f á iwan•• ei .;ior-~'nr~lf~: i';~,~~eCi_e\~C.niiirar~e , i.:rr~~tr ~ ~h dalnéii.te} ~in~ 

-- P.~eS_cripc-.~~-~~{;.,~~-¡.·é~·;~~-:.~.~:_·:~~-:~-~~s:er-~~-d·~ qUe- ei-··.~·~~~·:;:;~~:~f~-'6ft ea '.~i~~, -
-~8.~S~-··~á·~· p~~~a~l·e··~~ a'nemi&: apl~8tid~-

0

en~· ~p~d~·.-¡-~~~~~~--~t~ e1 50% 

de -los casos japoneses, mientras que en M~xico, lo es el uso de-

insecticidas (D.O.T.) y benceno. El. cloranfenicol parece se_r---

una causa poco frecuente de anemia aplástica en México, ésto es-

una sorpresa en vista de su amplio e irrestringido uso, se han--

hecho revisiones cuidadosas de historias médicas, visita a casa-

de pacientes por trabajadoras sociales, examinación de botiqui--

nes de los mismos, entrevistas a médicos particulares a los que-

acuden; llegando a la conclusión de que el cloranfenicol no es--

la causa más común de la anemia aplástica en México. (3) 

Aproximadamente 0.3 a S.0% de casos de anemia aplástica, son-

secundarios a hepatitis (generalmente no A no B) sin embargo, --

cerca del 25% de los pacientes con esta enfermedad tienen anorm~ 

lidades funcionales hepáticas en el diagnóstico clínico¡ posibl~ 

mente reflejan infección subclínica a exposición a una droga he-



patotóxica. 

La hepatitis precedente 

general severa, sin embargo, 

mia_ aplástica tiene un pobre 

- 6 -

Existe muy poca información 

tre la hepatitis viral y la 

gunos fáctores clínicos han 

una alta 

Otras infecciones asociadas 

aplástica son la mononucleosis 

brucelosis. (9) 

La anemia aplástica severa la cual·.P~-ed-~­

vista durante largo tiempo como un fen6meno raro e ideosincráti-

co. 

Las características generales, involucradas para el diagnósti 

co de anemia aplástica en sangre periférica y médula ósea cursan 

con una pancitopenia severa (leucopenia, trombopenia y reticulo­

penia). Los eritrocitos de estos pacientes presentan morfología 

y funcionalidad aparentemente normales, en ocasiones son macroc! 

ticos. 

La médula ósea aparece hipocelular, pero puede cursar con una 

hipercelularidad aparente, con aumento de la grasa medular y ta! 

bién células del estroma (linfocitos, células plásmaticae y mas-
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locitos), jsto es observabl~_t~mbi~n-en biopsia de hueso. 

En alg~nas ocaciones la punci6n pued¡·-,r'~C.;~e'r S'obZ.:e: -81&'uri~-S i!. · 

lotes de· celul aridad conservada y. ~·rito~:~~S :_;~{·_·~~-~·~~:Ós ti'c~- ~-~·e·~-~-
ser difícil t puede en tone es recurr irs_e \·~~~·].·~,(~- io~~~i ~--.-~-~:::~U~~-c:>-· ct'~e 

,··· >'/': '.>·-· .. _,_,·-,:~ : _; 
es Rtás aproximativa para la evaluaci,ón ~de:·i~~-·c'elulai'"fdad de-· la--

médula. En el mielogra·ma debe·· obsef.~ar·~-~-- su ~~--~~i:i_~~-~ur_a-~ fib~! 
·,,, --'._: ·--~;-· .:, :__ : 

na, células plásmaticas y lin.foides 11 inf_il~_ra·do_S 11 , :_asteopc:>ro~is-

Y. reticulina que estan presentes' en -_25·. ~,l "s_o.~ .de: paclen:_tes con-­

anemia aplásti~a. 

-E1- hierro sérico está satur.! 

ción.también elevado. 

Es interesante pero ~stá todavía por explicarse, el hallazgo-

ocasional de una tasa elevada de hemoglobina fetal. Estudios---

realizados por Bloom y colaboradores (10) indican que la caneen-

tración de la hemoglobina fetal está relacionada con la severi--

dad de la anemia aplfistica y puede· ser un valor pron6stico en la 

mayor{a de los pacientes con esta enfermedad, ya que los result! 

dos obtenidos por ellos sugieren que un alto nivel de hemoglobi-

na fetal es de buen pronóstico. 

Por otra parte el pronóstico de pacientes con anemia aplásti-

ca ha sido estudiado en relación a la rapidez del inicio, edad,-

sexo, reticulopenia, anemia, volumen corpuscular medio, neutrop~ 

nia , celularidad de la médula, anormalidades ultraestructurales 

de la médula ósea, ferrocinética, y resultado de los escrutinios 
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de la médula ósea. 
'. • •- .~Y 

El grupo int~rnaci~n~{ ~t'Ú¡;;'i, ~¡¡c~tr~~'.~Ú~ri06 para definir­

·una anem1a<'-ap·J.:~~~~~~~--;~~ev::-~~-~-·::~~ .;:~'~:~¡fr·e·-::'.~:~;·~·~::.~-~'~cá·~--~ --un número m!. 

nor d~·~e;it~6fil~; de 500/ ~~s; ;laq\let~s me~()~iis de 20 000/ mm 3 
"'· ·. , _,. ' ', .- . " -~- . . ;, ... -.. -., ;.' . . '. 

y ~~-t·i.·~~loé'i t~'~ ( corr~·gidos) menC)res al 1%. --En inédula ósea: ---

~ipocelularidad severa y moderada menor al 30% de cElulas precu~ 

·soras hematopoyéticas. (7); existe cierta arbitrariedad en el---

uso de estos criterios eatandar, debido a la facilidad de compa-

ración de los parámetros en estudio. Además estudios hechos por 

la cooperativa europea correlacionan el pron6stico de la enferm!. 

dad con las condiciones del paciente en los primeros tres meses-

de iniciada la enfermedad, el reposo suficientemente adecuado---

del paciente durante este tiempo así como una recuperación hema-

tológica adecuada duranate e·l mismo sugieren que los pacientes-

con anemia apl6stica tendrán un buen pronóstico. 

Nuevos descubrimientos terapéuticos para el tratarn~ento de la 

anemia aplástica han emergido, sumándose a la terapia convencio-

nal con andrógenos; por lo que el litio y recientemente el tran! 

plante de.médula 6sea halogénica ofrecen la oportunidad de una--

recuperación completa siempre que se cuente con un donador con--

HLA similar disponible, según estudios realizados por C. Hershko 

y colaboradores. (ll) 

Para la selección del método terapéutico más apropiado, se r! 

quiere de factores de pronóstico reales. 
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~· 

posibilidad de que se trate de un: t1po,, ~:i'e'i a·ne:imt';::he·irioi·t't'i,ca .como 

es la Hemoglobinuria Paroxístfca .No~·i~.r~:~- ::/~:;:~·). S~~~;e ·~odo" si-­

existe una pancitopenia apar~nte/f,~'l.,Cl~e '.esh enf'er~e~ad (HPN)--

clíriicamente es similar o cursa como· una anemia aplástica con --

las siguientes características: leucopenia y trombocitopenia con 

o sin reticulocitosie que se distingue por episodios espóntaneos 

de hemólisis intravascular dando lugar a un aumento de la hemo--

globina libre y disminución de haptoglobinas; presencia de hemo-

siderina y de hemoglobinuria. La hemólisis se presenta con ma--

yor frecuencia d~rante las ~ochee, siendo relacionada a la rela-

tiva acidosis que ocurre durante el sueffo, provocando un incre--

mento en la sensibilidad de los eritrocitos a la lisis mediada--

por el complemento. Esta susceptibilidad se cree que es por de-

fecto de la membrana del eritrocito, el cuál aún permanece desc2 

nocido. 

Estudios realizados por Dessypris y colaboradores (13) quie--

' nea expusieron precursores de células mieloides y eritroides al-

sistema hcmólitico con sacarosa (CFU-E, BFU y CFUGM) demostraron 

un decaimiento en el número de colonias de eritrocitos y células 

mieloides en presencia de complemento pero no en su ausencia. 

Estos resultados sugieren que la Hemoglobinuria Paroxística--

. Nocturna (CFU-E, BFU-E y CFUGM)expresa una anormalidad en la me~ 

brana de los eritrocitos y que la enfermedad es el resultado de-

un cambio que ocurre a nivel de célula madre hematopoyética plu-
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ripotencial. 

Nicholson y colaboradores: ( 14) e~tudiaron HPN-E ( eritrocitos-
: -·. ' .-,"··-,· 

H~N)_ me,diarit~ l_a ·s·e:nfú .. bi:l~za?ió~ por isoaglutininas para medir--

la susceptibiLid~d a .la lisis mediada por el complemento, obser-

varon que dichos eritrocitos, pueden ser agrupados en base a es-

ta suscepptibilidad como: Tipo r aquellos que se comportan como-

eritrocitos normales y que son originados de células madre hema-

topoyética normal; Tipo II los cuales son 3 a 5 veces más sensi-

bles que los eritrocitos normales y Tipo III a los que son 15 a 

25 veces más sensibles al complemento. 

La activación del complemento que permite la lisis de HPN-E--

"in vitre" puede provenir por la vía clásica, por la vía alterna 

o por el tratcmiento ácido de c 5 que resulta en formaci6n subse­

cuente del complejo lítico de las proteínas del complemento c5 _
9 

Al mismo tiempo mediante las técnicas de inmunoprecipitación se 

aislar6n del estroma del erítrocitO normal 2 proteínas que dism!· 

nuyen la estabilidad de la vía clásica y alterna c 3 convertasa,­

denominadas: Factor de Aceleración Decayente (DAF) y c 3bR• Al-­

aplicar la misma técnica pero ahora con HPN-R observaron que los 

tipo I presentan c 3bR pero son dericientes en DAF, los tipo II-­

son relativamente deficientes en DAF y el tipo III muestran una-

ausencia total de DAF lo que sugiere que el DAF puede proteger -

las membranas de los eritrocitos normales de la enfermedad resu! 

tante de la activaci6n del complemento autólogo. La base para el 

diagnóstico de esta enfermedad es la susceptibilidad de los HPN­

E a la acci6n lítica del complemento. 
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CAPITULO II 
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P LANTEAMIENTO DEL P~OBLEMA 

En la ·anemia aplástica se presentan características clínicas­

tales como: pancitopenia en sangre periférica e hipocelularidad 

variable en médula ósea o bien ausencia de células, sin embargo, 

uno de los problemas que presenta su diagnóstico es la asocia--­

ci6n clínica de este padecimiento con la hemoglobinuria paroxís­

tica nocturna; por lo que motivo a hacer el planteamiento del ~~ 

tudio de niftos captados en el Hospital General del Centro Médico 

'' La Raza 1
• con diagnóstico compatible con Anemia Apl~stica, pa­

ra observar sí dentro de esta población de niños podría encon--­

trarse una Hemoglobinuria Paroxística Nocturna, y al mismo tiem­

po establecer un diagnóstico diferencial. 



-13 -

Obtetivo General: 

Proporcionar alternativas a nivel laboratorio 

que llev~~ a esclarecer y coadyuvar al diagn6stico diferencial-­

de la Anemia Aplástica, asi como su valor pronóstico. 
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H I P O T E S I S 

La hipoplasia cel~lar que se presenta tanto en la Anemia --­

Aplástica como en la Hemoglobinuria Paroxística Nocturna permi­

ten establecer una asociación clínica entre ambas; pruebas de-­

laboratorio como: 11 La prueba de hemólisis d-e inulina 11 11 Pru.! 

be de hem6lisis ácida '' y 11 Prueba de la hem6lisis de sacarosa'' 

proporcionan un diagn6stic0 diferencial entre ambas. 

Las pruebas de laboratorio tales como; 11 Determinación de he­

moglobina fetal 11 y la cuenta de reticulocitos, pueden ser cons! 

deradas como valores pronóstico en la Anemia Aplástica. 
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CAPITULO I l I 
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MATERIAL 

- Algodón 

- Bulbos para pipeta Pasteur 

- Cámaras de Neubauer 

- Capilares 

~ Cubrehematímetro 

- Cu~reobjetos 

-Cronómetro 

- Emburtos de vid~io, talle largo y corto 

- Espá.tula 

- Gradillas metálicas para 20 tubos 

- Jeringas de 5 y 20 ml 

- Matraces aforados de 25 y 100 ml 

- Matraces erlenmeyer de 25, 50, 250, y 500 ml 

Papel filtro 

- Papel pH 

- Papel parafilm 

- Pipetas graduadas de 0.1, 0.5, 1.0, 2.0, s.o, y 10 ml 

- Pipetas para glóbulos blancos 

- Pipetas para hemoglobina 

- Pipetas Pasteur 

- Portaobjetos 

- Probetas graduadas de 50 y 100 ml 

- Tubos de ensaye de 13 x 100, 12 x 75 y 15 x 160 

- Tubos cónicos graduados 

- Vasos de coplin 

- Vasos de precipitado de 10, SO, 100 y 250 ml 
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E-QUIPO 

Ag~tador mecánico; Vortex 

Balanza analític8; Mettler 

Balanza granataria; Mettl~r 

Baño María; J. M. Ortiz 

Centrífuga¡ Sol-Bat 

1.Espectofotémetro; E. Le i tz 

Microscopio de luz visible; Carl-Ze~ss 

Refrigerador a 4°C; General Ele~~ric 
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Suero fresco Ccon complemento) 

Suero descomplementado 

Orina 
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R E A C T I V O S 

- Acido clorhídrico 10 N y 0~2 N 

- Cl~ruro ~e:sodio 

--~lorur~·de po~~~io 

- Clorhídrato de L-císteina al 10%. 

--Eter etílico 

- Ferricianuro de potasio 

- Fosfato de potasio monobásico 

- Fosfato de potasio dibásico 

- Heperina 

- Hidróxido de sodio 0.1 N 

- Inulina al 0.1% 

- Sacarosa al 9.2% 

- Safranina al 0.1% 

- Solución salina al 0.85% 

- Sulfato de amonio al 50% de saturaci6n 

- Tolueno 

La preparación de los reactivos se describe en el 

ápendice 11 A 11 
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- o-, ·--· 

ser.vicio de -hemat'Opedt"á.tria del Hospital General 'ceiú:-~O Médico 

'' La Raza '' con diagn6stico de Anemia AplAstica.· 

PRUEBA DE HEMOLISIS DE INULINA 

FUNDAMENTO: 

Muller Eberhard observ6 que un complejo enzímatico 

formado por las proteínas del veneno de la cobra y una proteí-

na sérica humana era capaz de activar el complemento con un --

consumo de los últimos componentes ( c3 - c9 ) sin afectar los­

primeros (c1 c2 c4 ), deduciendo entonces que debía existir una -

''vía alterna 11 de.activaci6n del complemento. Tanto los pol! 

sácaridos como la inulina son capaces de activar el proceso --

alternativo de la secuencia del complemento. 

METODO: 

l. Depositar 2 ml de sangre en un tubo de ensaye -

de 12 x 75 que contenga l gota de ·1nulina ( 0.05 ml) 

2. Dejar reposar 30 minutos a temperatura ambiente. 

3. Centr !fugar el tubo durante 5 minutos a 2, sao:.' --

rpm. 

INTERPRETACION: 

La presencia de hem6lisis en el plasma nos indican--

ana prueba positiva ( + ); mientras que la ausencia de.hemólisis 

denotará la prueba como negativa ( - ). 
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PRUEBA DE LA HEMOLISIS AClDA ( HAM 

FUNDAMENTO: 

Los glóbulos rojos de pacientes ·con ~em6glob~~tlria 
: ~ ·~.: .; ' :. : '-,: ... ; ,._' 

paroxística nocturna sufren lisis al incubarlOs a--:.37°'c en suero-

normal compatible fresco acidificado a pH -6.S. Es~~---;"~-~~~b~- .es--
. . . 

la más específica y debe dar negativa cuando i·oS ~-g~~b .. ~io·~- roJos-

del paciente se incuban con suero acidific8d.o .n(l!~m_a·{ ( inac_tiva­

do ) y positiva cuando los glóbulos rojos :"ªE!~ ·1nc-Uba·r1 .con su pro-

pio suero acidificado, 

METODO: 

Preparaci6n del Testigo positivo: 

a) Tomar 4.0 ml de sangre del donador en un tubo--

de 13 x 100 que contenga una gota de heparina. 

b) Centrifugar el tubo a 2, 500 rpm, eliminar el--

plasma. 

e) Lavar con solución salina al 0.85% 3 veces. 

d) Obtener paquete de glóbulos rojos. 

e) Preparar solución de L-císteina al 10% y agre--

gar 1 ml de glóbulos rojos obtenidos en el paso anterior, resba-

lando lentamente por las paredes del vaso y agitando lentamente. 

f) Incubar a 37°C durante 15 minutos { en el vaso) 

g) Pasar a un tubo y centrifugar a baja velocidad 

(1, 500 rpm ) durante 2 minutos, con el objeto de producir un --

aglomerado flojo de eritrocitos. 



hasta que el sobrenadante 

~:·. -:--.. ' 
·~,i' ~': ~ ::, : •,. '~ ·. 

e-~{~~~-ci:~~~i~;~·-/6'~:'.~· :~'O.ÍiiC'Íó~ .. , -~~li.na: al·_·'·º .-as%. 

a~~;Úc-J3(~i.~,c~]~:i~;~~ d~ hem6lisis; ,<~_e 
aumentan las rpm a 2, 500 ~uran't~.-·_4_'. 'm'i'1u~·~s"f( : -<<:)._:;<;.'.,~ 

i l Resuspender los i~i trocitos ·ai -50%' Cvo-1--v~l ): con.:: 

sis mecánica. 

hl Lavar los 

solución salina al 0.85% en el 6ltimo -lav~d6.\; 

Preparación del testigo Normal: 

a) Tomar 4 ml de sangre del donador en un-tubo de--

13 x 100 que contenga gota de heparina. 

bl Centrífugar el tubo a 2, 500 rpm, eliminar el---

plasma. 

c) Lavar con solución salina al 0.85% 3 veces. 

dl Obtener paquete de gl6bulos rojos. 

el Diluir al 50% con solución salina al 0.85% haa-

ta el momento de utilizarlos 

Preparación de eritrocitos del paciente al 50%: 

a) Tomar 4.5 ml de sangre del paciente y colocar--

-lo-S en un tubo de 13 x 100 que contenga l gota de heparina. 

b) Centrifugar a 2, 500 rpm durante 5 minutos. 

cl Eliminar el plasma. 

d) Lavar con solución salina al 0.85% 3 veces. 

el Obtener paquete de gl6bulos rojos 
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el momento 

de suero fresco y se refrigeran -

.. ·-~:~~l~:-:~éi -"~omento de utilizarlos: (suero con complemento). 

d) En otro tubo se toman 2 ml. de suero. 

e) El tubo se pone a ba~o maría a 62ºC durante 3 min~ 

tos. (suero descomplementado). 

Montar una serie de tubos de 12 x 75 en una gradilla b! 

jo el siguiente esquema: 

501.UClONES 

HCl 0.2 N 

Eritrocitos del (>3Ci<n­
te al !'1:)1; 

Eritrocitoo "N" (nanml) 
al s:¡¡: 

Er1 trcci too Testigo 
al !'G 

I (ml) 

o.s 

o.os 

o.os 

o.os 

T U B O S 
II (ml) III (ml) 

o.os o.os 

o.s 

o.os o.os 

o.s 

o.os o.os 

o.os o.os 
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- Tapar los tubos con papel parafilm; 

- Mezclar suavemente e incubar a 3? 0 c·en-baffo maría 

duran te hora. 

~ Sacar los tubos 'del baño y mezclar suavemente. 
,- ·:-: - r 

- Centrifugar a 3, 400 rpm durante 5 minut~a~· 

INTERPRETACION: 

Comparar la hem6lisis obtenida en los tubos. de. la colu~ 

oa II con respecto de la serie I y II_ que no deben d_~ mostrar---

hem61isis. 



FUNDAMEHTO: 
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PRUEBA DE LA HEMOLISI.s éoN SACAROSA . 

. '; ~ ~·'>;" 
.•',·• 

". ¡~ ' 

Cuando se suspenden -eritroci:t~:~:::--~-~:;~·~Íe~ en- ~n_a s.o.­
.. '--.~: ·_,, '. -.. <~,~, >:Y 

lución de sacarosa y suero fresco ·n·O_ ·-~-~·:·p·r·e·~~-~-ta ··1·1Sis .Osm·ótica 
»·. .. ·.:o:·.,.'. 

debido a que su q'lembrana resiste ,;~·te t-~at'am,i'~~t~-. Los eritro-

citos de hemoglobinuria paroxística-~o~~~rna ~n-·cambi~ sufren -

lisis por este tratamiento. Es posible que la baja fuerza i6n! 

ca de la solución de sacarosa que se emplea, aumenta la uni6n -

de componentes del complemento a la membrana del eritrocito pr2 

duciend~le~iones en la membrana que lleven a la pérdida del co~ 

~enido celular y finalmente a la lisis. 

METOOO: 

a) Se emplean las mismas muestras y diluciones que-

se utilizaron para la prueba de la hemólisis ácida ( HAM ). 

b) Preparar al momento de iniciar la prueba una so-

lución de sacarosa al 9.2% en solución reguladora de fosfatos. 

Montar una serie de tubos de 12 x 75 bajo el siguie~ 

te esquema: 



Eritrocitos del 
Testigo(+)al 50~ 
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- Tapar los tubos con 

- Mezclar suavemente e 

durante 30 minutos. 

- Mezclar suavemente al 

- Centrifugar a 3, 400 rpm durante 

INTERPRETACION: 

Comparar la hemólisis obtenida en l~s tubos ~e. la ca-

lumna Il con respecto de las series l y_ III, -~~e-n~·deben de --

mostrar hemólisis. 
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PRUEBA DE LA HEMOGLO.BINA FETAL 
, :,:~.~~ , '=ro;.- ;.:.J -, 

FUNDAMENTO:· ·,.. · .. : ... ":-··' ·.';:·< . 

... Se s .. ~e fa;,~~ii~ h1~iíi;obin~ fetal a pesar de ser et--
. -;·.:~!'-, • :- _.· 

tipo. de. herriOg1'~hi;n-a,:.·p:ri"O'·~·!'pai.'-'.e·n·:'lcis ~Jferi"OctCfs·. pre y post-nata­

les_'.-.s_e ·i~-~~:~c~~:-~~~\;~~~-·n:-~;¡-~¡-~~-s _:~-~e~-ientes ·en algunas anomalías d! 

· terini ~·~d'.a~ ·:~;,~~:{¡'~~~;~~:~-~e ;::y<· en algunos desordenes heme tológicos-

adquiridos co~o son: Talasemia, Anemia Aplástica, anemia de cé-

-lulas falciformes;·c~ertas formas de leucemia y muchas_ otras---

mas. La hemoglobina fetal_ y_ la hemoglobina de Bart, ~elativa-­

mente son-·muCho mas· resistentes a la desnaturalización por _los-

álcalis que otro tipo de hemoglobinas. Esta propiedad se ha e~ 

pleado extensamente para cuantificar la hemoglobina por probar-

y exactamente después de transcurrir un minuto se detiene la --

reacción adicionando sulfato de amonio a media saturación dete~ 

minando así la cantidad de hemoglobina no desnaturalizada foto-

colorímetricamente a 550 nm de longitud de onda. 

METODO: 

Preparaci6n del hemolizado normal: 

a) Obtener sangre total del paciente. 

b) Separar el plasma. 

c) Lavar de 3 a 4 veces con solución salina al __ 

0,85% (para eliminar proteínas del plasma). 

d) Agregar agua desmineralizada ( vol-vol) según -

la cantidad de paquete que se obteng,a (para lisar la membrana -

de los eritrocitos). 
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e) Afiadir gotas de tolueno (para eli~i~ar· pr~-­

teínas de la membrana) que seran proporcionale~ a ·los ml 

de 

ml entonces 

el 

f) Centrifugar 

g) Separar ccn 

graduado). 

v2 volumen a determinar 

c1 concentración total del volumen (Vi) 

c2 concentración de 10 g. de he~oglobi¿a 

NOTA: Para esta prueba se utiliza co-mo control 

sangre de cordón umbilical. Así· tanto la: 

muestra como el control ª~- aj_~-~-~-~-~ a ·-1ea. 

Preparación de Mezcla de reacción: 

- Filtrar de 30 a 35 ml de una solución de .. (S0
4

)
2

_ 

NH 4al 50% de saturación. 

- De esta mezcla tomar 20.4 ml, eolocarlos en un -

matraz y agregar 9.6 ml de NaOH 0.1 N o esta ~ezcla se rot~ 
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la como 

0.1 ml 

tul a 

~ Colocar 

ci6~~· 0.1 del hemolizado ajustado a 

- Filtrar en un·tubo que se rotula ~timo~tubo' II. 

- Agregar en otro tubo 2.0 ml de la mezci~ "de reac--

ci6n y 2.0 ml del filtrado del tubo II. 

a 550 nm. 

ci6n 11 

CALCULOS: 

Rotular como 50%. 

- Leer la absorbencia de los tubos ''10~%" y "50% 11 

NOTA: Utilizar como blanco la ''meicla de reac-• 

Hbfetal= -~!2~!:.!~~~~-~!_!Q2!__X~l00 

Absorción del tubo al 50%(2) 

VALORES DE REFERENCIA: 

0.3 - 1.6 mg/ % · 
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,-.. 
'-;l -:--· .<~ - ··-

·~.:{·'",. -:~(-._ 
FUNDAMENTO: ··· ' ';l·. ':,ft ·:, :. ·.;•:.'·, _.; 

·La ~émoside:Trr~:s~fj.;b;1·~{~:,~e•,•ta d~g~stión de eri tr!! -· 

::::.:e e·::e~::::~:::::I:~~i:il;~}it'ii'.~;::::h¡e~·::~~:~:::q:: :::~~ 
: ::l ::n ~: r:::S Ct~:~·~t:~'.y}ji_J~füf t~}f ~rt~t-t-~::;~t~~a::i :::O V::::~ 

:j/ .. :.: ~,·~· ."' 

e 1 ado~ con l íp:i_do-S'~~~~.);;~~~·i::i'~()~~~~~~-~--~~.:·:: y:~ .. ~a~~ io. La hemos i deri na 

gene_;a_~_~_e:!'t __ e-:_ ~:s~t_B~ ~~~--~~'.nt;·:'e~>e:_i. :s-edimen_to urinario de pacien-­

tes con hem.6lisis intravascular, hemOglobinemia y hemoglobinu--

ria, y en pacientes con hemocromatosis¡ y puede ser demostrada 

en forma de gránulos libres, o gránulos en el interior de las--

células epiteliales. La tinci6n se basa en la reacción bien c2 

nocida del azul de prusia. El hierro iónico reacciona con una 

solución de ferrocianuro ácido para dar un color azul. 

METODO: 

l. Obtener muestra-de orina del ~ac~en~~---

NOTA: Esta debe ser .obtenida.eri un recipiente 11 11-

bf'.'~ ~·;.:· _h.i~~-r-~H 
.-

2. cent~~ÚÜ28~r:i,_ __ _ 
·3~ Ha.~~~-.· ;-;~--~·1··~:-c.~n el sedimento de la orina. 

:·.; :-::": 
4 ... FÍj~r- .el f'r'otis con éter durante 10 segundos. 

5. Sumergir el frotis en azul de prusia durante lh. 

NOTA: El azul de prusia debe ser filtrado antes de 

utilizaro". 
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6. _r_eñir con_,.s.~rrBriina _par:~· _c~!'-~r,~s.te .dur_ant~ s seg. 

-NOTA: La· safr8ilin·a·,.sti 0'prepárá- al-, 0.1% 
'. . . _,_:-.- ,'· .. ' .. ' .. ·._~/:-·:·,~::·."" "<":;' 

7. L~v~r y _de_ja~ __ -.!'.i~~a.f,~_-··.-

8. ·Examinar :~81 ~-·~i~;~.~-~-J~:~·¡=~~~ ;· .. 
--~ ' ' -: . 

INTERPRETA:::::r depó~itds; de' h;¡:~rrl en~células ep l telia les, si 

se encuentra una' cólor6c1'60-·;:8'iUi'':eri·-... :ro·rma··de pequeños gránulos 

en la región ·periférica éfe .·.i'a·:.¡~~:i:~J.:a;:::se denotará como: Hemosi­

der"i.ña ( + ) positiva. --si- no .Se ;Jncue.·ntran dichos- gránulos en­

las c·élulas -e-pitelialE!S _.indfCá-rá· hemosiderina ( - ) negativa. 

Preparación del material ".libre de hierró 0 ver inciso f del ;... 

ápendice 11 A u 
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C A P I T U L O I V 
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RESULTAD O.S 

.tro Médi~o·,'1 L.E¡'/Rá·~~::·,. 11 .··,:;- ~~~~-:f~--~~;~(di~~~;~~:.>~Q- pacie.nteB de· edad en--
'·:;:'..".;?~ --"':.' ;.<:'?_; 

tré· ·a-·19. añóS~ cOn_·: di'B&.rló_s_ti'~~-:::COn\'PS:-t·ibie: con ·:Ane~i.a·-. Aplástica. 

A- ést-os~;--S·e:\:i:~--~\-;Ó~~~;~~i~:Ó ):{-~~~;¡.:;:/; ~:~g~-~ la biometria nemát'ica. 

e ve~L t~~t,r)~,/~ ; 

-~osteri:Or~eñ..te' para llevar- a cabo las pruebas de diaÉnóstico 

diferenci81 se tomaron muestras de sangre periférica del pacie~ 

_:te;_ así ·como·sangre venosa de un donador con el mismo grupo sa~ 

guineo del paciente; los resultados obtenidos de estos análisis 

especiales se resumen en la tabla 4. 

La tabla 1 y gráfica 1 nos muestran la frecuencia de edades 

de los pacientes estudiados; asimismo en la tabla 2 y gráfica-

2 se observa la distribución por sexos que se presentó en el--

padecimiento. 

. . . 
,. : ·. • ·.I 

En la tabla 3 se· exp'~ÍlerL:ios. ~.factor,e·~: pr,ed.i.sporl.eñ~e:·e qS í ·co".:. 
.•;_;,· 

mo' 1 a' frecuenCiá-· d-i ~-1-0-!f~-mi-srños".f.e~n.""";el -=gr-Up-~~'.O.e-'~11_~j\Os~ es~udiados •. _·, 

.j\:/.,:.,.f}' ··\: ,.~~~'. ··-:··;<::;· :-~\~:·: :'~:'.: ~ .. -.; .· .. >;:-~:;,,., :;:~:~~~ :.::,,··· ~~-c:­
En la . tab·~:~.·. ~·~: se~.;·f.·~·~·0'in'e"~'.~;,i'1i~1' r.e·S\Jí t0Éi'do's-(d~·fe·tt'ii(f~·- ~-~·e··xo {~>b·iOme 

tría hemática; ;,rri~-~.¡tt.;;;~_.•.·_Í>~~to •~e •ia:'. ~éd~{~ ~~l~"ba~a.:cid~ ,un: . 
" ';iÍ'·' 

. . 

En las gráficas 3, ~ ~·.s·se·exhibe el ,grado ·de··pancii~~~nia qu! 
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presentaron 16~_-pacien~es·~n _el· momento de la determinación de­

las pruebas~ Leuco¿itos·-mayores de 4,000 (47%), menores de 

4,000 (53%); ~la~~et~s m~yores de 20 1 000 (70%), menores de 

20,000 (30%); reticulocitos mayores de 1% (57%) y menores de 1% 

(30%). 

En la gráfica 6, se manifiesta el porcentaje de pacientes con 

una emoglobina fetal mayor de 400 mg/lOOml (60%), as! como los -

que esten por debajo de este velar (40%). 

Las gráficas 7, 8 y 9, nos exponen lo relaci6n que exis~e- en­

tre la hemoglobina fetal total, el porciento de reticulocitos y­

la supervivencia. 
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TA.BLA·1· 
',' --;._-,;,:~~';,o-·>· - '- -

FRECUENCIA DE ANEMIA AP.LASTICA POR. EDADES (AÑOS) 

EDAD ·~o;/DE UCIENTES 

o 

1 o 

2 1 3 

3 1 3 

4 1 3 

s o o 

6 o o 

7 3 10 

8 4 13 

9 1 3 

10 2 7 

11 4 13 

12 4 13 

13 1 3 

14 3 10 

15 1 3 

16 3 10 

17 o o 

18 3 

19 3 
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' •, 

FRECUENCIA,DE'ÁNEMiA.APLÁSTICA POR SEXO 

SEXO 

FEMENINO 16 

MASCULINO 47 
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T A B L A 3 

FRECUENCIA DE FACTORES PREOISPONENTES EN LA ANEMIA 

APLASTICA EN EL GRUPO DE NIRos ESTUDIADOS 

AGENTE ·No. DE PACI~NTES " 
INSECTICIDAS 12 4o. 

lllIOPATICOS 9 30 

PESTICIDAS Y OESINFEC-
4 13 

TANTES. 

PINTURAS Y SOLVENTES 3 10 

MIELODEPRESORES 3 

CLORAFENICOL 3 



- 38 -

TABLA 4 

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS A LAS QUE FUERON SOMETIDOS LOS 

PACIENTES ESTUD~ADOS CON DIAGNOSTICO DE ANEMIA APLASTICA 

PACIENTE 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

B 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 
- 18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

PRUEBAS DE 

HEMOSIDERINA SACAROSA HAM (ACIDA) INULINA 

negativo negativo 

ne¡atiVO neaatiVO 

negativo negativo 

negativo ne¡ativo 

ne¡ativo ·negativo 

ne¡ativo neaativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negatiVo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

ne¡ativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 

negativo 
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T A B L. A 4 (continuación) 

PACIENTE PRUEBAS DE 
HEMOSIDERINA SACAROSA HAM (ACIDA) INULINA 

27 negativo negativo negativo negativo 

28 negativo negativo negativo negativo 

29 negativo negativo negativo negativo 

30 negativo negativo negativo negativo 



TA B LA 5 

TA B LA GENERAL D E RESULTADOS .. 
PACIENTE EDAD SEXO FACTOR PREDISPONENTE SUPERVIVENCIA Hb,FETAL TOTAL RETIS LEUCQfITOS PLAQ~TAS MEOUl.A OSEA 

o 

AÍ(6 AROS Mg/lOOMl. " lmm ) lmm ) 

M CLORANFENICOL 1-4 MESES 46.4 0,5 9,100 354,000 NORMOCELULAR 
r.ELULAS Pl.ASMATICAS 2 
CELUI.AS RETICUl.ARES 1 

4 M INSECTICIDAS 3-4 MESES 324 0,4 2,650 n,noo CELULARIDAD 20% 
SERIE ERITROIDE Y Ml!: 
LOIDE. 

MEGACARIOS AUSENTES 

M INSECTICIDAS 5-7 MESES 1648 1.7 4,100 20,000 
HIPOCELULAR, ESCASOS 
MEGACARIOS 
SERIE ERITROIDE Y Ml!, 
LOIDE. 

7 F 1 NSECT!CIDAS 1-6 MESES 1112.4 1,3 3,700 14,000 
HIPOCELUl.AR ... 
~ARIC6 All:X1m'S 

7 M IDIOPATICO 2 AROS 17.0 o.u 1,950 14,000 HlPOCE.LUt.AR ++ 
AIIDCIA CE loEGCARICS 

8 F ItGrl'ICIDA.S y '!000'.S a AROS 1,245 0.4 4,200 18,000 HIPOCELULAR ++ 
AUSfK"IA LEl+CAmRIOS 

7 B F S:W:lCH:S Y l'1NIUW; 3-i1MESES 631,8 1.4 4,5\;() 152,000 HlPOCEl.ULAR 

MEGAS AUSENTES 

e M IDIOPAT!CO ?.-3 MEs'ES 208 0,63 4,850 136,000 H'lr>f'rL 1.111,AR ++ 
IUS!llrlA [J; MEGAC ARIOS 

8 F INSECTICIDAS 8 MESES 187 0,16 3,350 20,000 
HlPOCET.Ul.AR ++.+;ME-

GAS At&NT'ES, ras. Rf:l"Iru 
WES :2 cas.PIASl'ATI.= 
CAS 7 



T • B L • 5 (CONTINUACION) 
1 

PACIENTE EDAD SEXO FACTOR PREDJSPOHENTE SUPERVIVENCIA lfb.FETAL TOTAL RETJS LEUCif.lTOS Pi.AQljET•S MEDULA OSEA 
~ 

Mlos •llos Hg/lOOMl, " 1 .. 1 (ma) 1 

10 IDJOPATlCO 4 Aflos 1371.6 1.2 4,600 40,000 
HIPOCELULAR 
DE PRE.CURSORES ERl-
TROIDES. 

11 10 PINTURAS 'I SOLVENTES 5 AROS 280,B 1.60 2,450 12,000 
HIPOCEl.ULAR Ht 

SERIE ROJA,Ml::GACA-
RIOS AUSENTES 
CELULAS PLASHATICAS t 

12 10 PESTICIDAS Y DESINFEf 2 Aflos 350 4.0 1,350 18,000 
HlPOCELULARtt 

MEGAS ... 
TAHTES CASEROS. 4 MESES 

CELUl.AS PLASMATICAS. 

13 11 TOXICOS 2 Aflos 360. 75 4.0 1,900 11,000 
CELULARIDAD ... 
~~26MV~OOJi~TICAS 9 
CELULAS RETICULARES 2 

14 11 r JDIOPATICO B Ailüs 1,062 3.2 3,100 29,000 HIPOC'ELULAR tt+ 

MECiACARJOS 8% 
ERITROBLASTOS 

15 11 ·• IDIOPATJCO 4 AJlos 624 0.6 2,450 110,000 HIPOCEl.ULAR ++ 
AUSENCIA DE Nt:CACARIOS 

·'·'.16 11 ,, • INSECTICIDAS 3 MESES 130.5 0.2 1,400 24,000 H l POCELULAU: CEl.ULAS 
PLASMATICAS 

AUSENCIA DE HEGACARJOCITOS 

HJPOCELULAR +++ CELU-
TOXICOS 10 MESES 1,057,5 0,37 1,750 13,000 PLASMATJCAS 

AUSENCIA DE PRECURSORES 
DE l.AS 3 SERIES. 

lNSECTJClDAS 8-5 MESES 1,014 l.BO 2. 700 63,000 
HIPOCEl.Ul.AR .. 
AUSENCIA DE MEGACAR10C1TQ::; 

SER 1 E t.RITROI DE. 

19 12 IDIOPATICO 4 •llos 216 1.2 4,050 39,000 HIPCX:ELUl.AR + 
ME.GACARIOS AUSENTES. 



T A B LA 5 (CONTINUACION) 

PACIENTE EDAD SEXO FACTOR PREOISPONENTE SUPERVl VENCIA Hb, FETAL TOTAL RETIS LEUCOCITOS PLAQUETAS MEOUl,A OSEA .. 
"' 

AROS AROS Ma/lOOML, " (mnh (mm3 ) 

20 12 M INSECTICIDAS 1 MES 609.6 1.1 3,000 8,000 HIPOCELUl.AR + 
CELUl,AS PLASMATICAS 
y RETT cut.ARES 

21 13 INSECTICIDAS 10 ARoS 500 
HIPOCF.t,Ul.AR, A.USEN-

2.48 4,600 83000 CIA O~: MEGAC"ARlOB, 
SERIE ERITRO!Df; Y -
MIEl.OIDE. 

HIPOCELUl.AR ++ 
22 14 IDIOPATICO 11MESES 41,4 0.28 213so 95000 MEGACARIOS AUSENTf;S. 

NORMOCEJ,Ul,/\R, MEGAS 
23 14 F INSECTIC!OAS 3-9 MESES 1176 0,7 3,300 36000 CELULAS Pl.ASMATICAS 

HIPOCELUL/\R + 
24 15 F PINTURAS 7 ARoS 493.5 1.3 s,soo 104,000 MEGACARIOS AUSEN7!.S 

HlPOCEl.ULAR +++ 
25 16 INSECTICIDAS 4 AROS 1567.8 2.3 41600 22,000 MEGAS AUSENTES 

NORMOCEl.Ul,AR 
26 16 IDIOPATICO 12 ARos 358.4 2.5 6 13so 179,000 MEGACARIOS 

HtPOCU,ULAR +++ 
2'/ 16 INSECTICIDAS 2 ARoS 627.2 1,4 6.600 53,000 MEGAS AUSENTES 

PRESENCIA DE CEl,Ul.AS 
PLASMAT!CAS, 

AGENTES HIPOCELULAR H+ 

28 18 MIELODEPRESORES 8-4 MESES 478.8 1,9 3,850 93,000 ABSOl,UTA OE l.AS 1 s~ 
RIES 

HIPOCEl.UL/\R +++ 
29 19 IDIOPAT!CO 6 AROS 275.4 0,9 4,100 23,000 MEGAS AUSENTES 

CELUl.AS Pt,ASMATICAS '/ 
CEl.Ul.AS RETICUl.ARES 2 

HtPOCF.T.Ul.AR + 
30 14 M IDIOPATICO 1-5 MESES 1161.6 o.a 4,600 90,000 MEGAS AUSENTES, 
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Grafica No 2 
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A H A L I S I S D E R E S U L T A D O S 

De acuerdo al escrutinio realizado se describen y analizan a­

contlnuación los resultados obtenidos: 

En la tabla 4 se resumen los valores de las pruebas de diag-­

nóstico diferencial realizadas para cada paciente. Estas prue-­

bas son las utilizadas para el dlagn6stico de la hemoglobinur!a­

parox!stica nocturna; encontrándose que todas ellas resultaron -

neaatlvas. Estas pruebas especiales se realizar6n en cada uno -

de· los pacientes; debido a la inquietud que surgi6 en el sorvi-­

cio por saber si dentro de_ este grupo de ni~os pudiese existir -

la posibilidad de un caso de hemoalobinuria paraxística nocturna¡ 

y que no se estuviese tratando como tal. No obstante como se ha 

visto los resultados obtenidos en las pruebas son negativos¡ de 

esta manera se descarto entonces dicha posibilidad. 

Posteriormente se procedió a obtener loe datos de pron6st1co­

en la anemia aplástica del grupo de pacientes en estudio. 

En la tabla 1 se describe el número de pacientes y sus edades; 

observándose una mayor incidencia entre los 8, 11 y 12 años (gr! 

fica 1) con una predominancia en el sexo femenino (tabla 2 1 5, -

gráfica 2). Estos resultados son similares a estudios hechos en 

países de latinoamerica, donde al igual que en este caso no se -

tiene una explicación para el escaso número de enfermos corres-­

pondientes al período de 9-10 años, a pesar de que nuestra pobl! 

ción infantil es en este caso pequeña¡ con respecto al sexo no -

puede mencionarse una divi6i6n concreta pues para el sexo femen! 
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no la diferencia-e~ sólo ligeramente mayo~. 

En·· la· tabla 3 se da la frecuencia de los fEictores p~~d.iSJ>"o-~-e-~...:., 

tes eri la anemia ap~ástica del grupo, mostrAndose un ~orc~ntaj~­

mas alto (40%) para los insecticidas, seguido de la forma idiop! 

tica (30%), siendo el porcentaje mas bajo para agente mielodepr! 

sor y cloranfenicol (3%) respectivamente. Tales hallazgos coin­

ciden con los estudios hechos en cuanto a los factores predispo­

nentee en la anemia apLástica aquí en México; donde se conside-­

ran a los insecticidas (O.D.T.) como los principales factores -­

predisponentes y no lo es el cloranfenicol a pesar de su uso --­

irrestringido en nuestro país. 

El grado de pancitopenia que se manifiesta en los pacientes -

en el momento de determinadas las pruebas fue evaluado con base 

en los criterios dados por la agrup3ci6n para el estudio de la -

anemia aplástica asi tenemos que: para los leuco'citos el valor -

de referencia tomado en cuenta fue de 4,000 presentándose 14 ca­

sos arriba de este valor y 16 casos por debajo del mismo; en el­

caso de las plaquetas fue de 20,000 mostrando 21 casos mayores a 

este valor y únicamente 9 casos para valores menores, para los -

reticulocitos el criterio tomado en cuenta fue el válor de 1% 

donde se advierten 17 casos por arriba del valor mencionado y 13 

casos para valores menores. Asi se advierte que con base en los 

criterios tomados en cuenta, las plaquetas y los reticulocitos;­

muestran que la mayoría de los pacientes en estudio reflejan un 

grado de pancitopenia favorable en el momento de la determina--­

de las pruebas. 
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P~ra la hemoglobina fetal total Be tomo como valor de referen 

cia: 400 mg/100 ml como base en los estudios hechos por Bloom -­

et al., quienes observaron que los pacientes con altos niveles -

de hemoglobina fetal total son los mas cercanos a presentar una­

remisión y a tener un diagn6stico favorable, mientras que los -­

que ten!an valores por abajo de 400 mg/ 100 ml no. 

En nuestro caso particular el número de pacientes que tuvie-­

r6n una hemoglobina fetal total mayor de 400 mg/100 ml fue de 16 

casos (BO~) y menores de éste valor 12 casos (40~). (gráfica 6,­

tabla 5). 

En la gráfica 7 se observa como a un valor mayor de hemoglob! 

na fetal total (arriba de 400 mg/100 ml) aumenta la sobrevida de 

los pacientes, ésto se presenta en mas del SO% de los casos, as! 

mismo el mayor número de pacientes (76%) está en el período de -

sobrevida de 5 anos y unicamente 8 pacientes (20~) presentan una 

evolución mayor de 5 a~os. Los mlsmos estudios hechos por Bloom, 

sugieren que en la anemia aplástica, la habilidad de la médula -

ósea para generar precursores eritroides que producen un aumento 

en la cantidad de cadenas gamma pueden indicar una disminución -

en el grado de dafio de la médula que en pacientes con niveles b! 

jos de hemoglobina fetal total, por otra parte un valor que par~ 

ce estar correlacionado con la concentración de hemoglobina fe-­

tal total, así como con la supervivencia es la cuenta de reticu­

locitos, por tal motivo en las gráficas 7, 8 se describe la rel! 

ci6n que existe entre la hemoglobina fetal total, el porcentaje 

de reticulocitos y la supe~vivencia notando que los pacientes --
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con reticulocitos bajos present·an ~urla hemoglob.ina· fetal baja y -

una supervivencia disminui~~.--·a1·.c6ntrari6:-de~:los- que tienen una 

hemoglobina fetal alta con los valores de reticulocitos altos y 

con una supervivencia mayor, lo que se observa mas claramente en 

la gráfica 9 donde se describe la relaci6n entre el porcentaje -

de reticulocitos y la supervivencia. 

Cabe hacer mención que los resultados que se presentan acerca 

de 1a supervivencia de· los pacientes, aspecto de midula ósea así 

como de los factores predisponentes; fueron obtenidos de los ex­

pedientes de los ~aclentes. (tabla 3, 5) 
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CAPITULO V 
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En el grupo de pacientes estudiados con di8gn6stico compati-­

ble con anemia aplástica, no se presentó ningún caso de hemoglo­

binuria paroxistica nocturna. 

La anemia aplástica presenta mayor incidencia en la edad esc2 

lar comprendida entre los B, 11 y 12 aftas, siendo ligeramente m! 

yor el predominio en el sexo femenino. 

Los insecticidas resultaron ser el principal agente predispo­

nente. 

El grado de pancitopenia encontrado en los pacientes estudia­

dos, por lo menos en el momento de realizadas las pruebas indi-­

can un pron6stico favorable de supervivencia. 

En la anemia aplástica, la hemoglobina fetal, así como la cue~ 

ta de reticulocitos pueden ser considerados como valores pronós­

tico. 

Se observ6 también que la hemoglobina fetal total es directa­

mente proporcional al indice de reticulocitos y a la superviven­

cia. 

De acuerdo a los puntos antes mencionados podemos resumir: 

La hemoglobinuría Paroxistica Noctura no es un padecimiento 

pediitrico, sino de la etapa adulta. 

La hemoglobina fetal es un factor de pron6stico favorable en 

la supervivencia de los ninós con anemia aplástica. 
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Según las conclusiones obtenidas en el presente trabajo, se -

recomienda que a todo niño con diagnóstico de anemia aplástica -

se les realicen estudios, hemolíticos mediados por complemento c2 

mo son: prueba ácida (HAM), sacarosa e inulina, así como la de-­

terminaci6n de hemoglobina fetal y volumen corpuscular medio --­

(VGM). 
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p R ~ p AR A C.l ·o N ·ºE RE A e T 1 Vos 

a} PRUEBA DE L~ SACAROSA. 

l. Preparación del amortiguador de Fosfatos (PBS); pH;?.2-7.4 

500 ml de agua desionizada 

NOTA: 

Poner al matraz o recipiente la barra magnética y agitar. 

Agregar 4 g. de NaCl al agua en el recipiente. 

Agregar 0.10 g. de KCl a la solución en el recipiente. 

Agregar 0.10 g. de K2HP0 4 (fosfato de potasio monobásico)­

a la solución en el recipiente. 

Agregar l.OB g. de fosfato de sodio dibásico heptahidrata­

do a la solución en el recipiente. 

Mezclar hasta disolver todo completamente. 

Quitar la barra magnética de la solución y tomar e.l. pH,és­

te debe ser entre 7.2-7.4. 

Guardar la solución en un recipiente bien'rótulado' en el­

refrigerador de 2 a 8°C. 

2. Preparaci6n de la solución de sacaros~ al 9.2%. 

Pesar 2.3 g. de sacarosa Q. P. 

Poner la sacarosa ya pesada en un matraz de 25 ml aforado. 

Aforar con ayuda de agua desionizada. 

Esta solución se prepara en el momento de que se va a re! 

lizar la prueba. 



- 07 • 

b) PRUEBA DE LA. ·INULINA 

l. Preparaci~n de Inulina al 0.1 % 

Pesar 10-g •. de Inulina comercial 

Poner en un matraz aforado de 100 ml 

Afora~ con ayuda de agua desmineralizada. 

e) PRUEBA DE LA HEMOLISIS ACIDA 

NOTA: 

l. Preparación de L-císteina al 10% 

Pesar o.5 g. de clorhídrato de L-císteina 

Colocarlos en un vaso de precipitado de 50 ml 

Agregar 4.0 ml de agua desionizada. 

Disolverla perfectamente. 

Esta solución se prepara en el momento de realizar la---­

prueba. 

d) PRUEBA DE· LA HEMOGLOBINA FETALL 

l. Preparación de Sulfato de amonio al 50~ 

Pesar en balanza analítica o granataria 250 g. de sulfato 

de amonio R.A. Mallincroot o Merck. 

Colocar los 250 g. de sulfato de amonio ya pesados en un­

matraz -erlenmeyer de 500 ml poco a poco dejando interva-­

los de tiempo para permitir una mayor disolución en 250 -

ml de agua desionizada. 
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e - • ·-. '.. . '(- ' ·,:;···:.e~,->-· .: - : 
oe·j ar ·rep·osar: por 2 >a ··a,·d! as a te_n\Per.á_tur~_· ~~bi_e~te. 

'·· .. ··: :-.·:· _-,_; 

Filtrar::después:.de __ 2 a·· 3 días en,·lana· de··v1dr·1·0 O con do--

ble .papel filtro "grueso, poco: a p:~c:O:::·_·_:~:~- ;·_~·X~:·\:~:'.':· 

-::·, .. ·_::.<··;·u.-;_>, ·:~ 

2. Prepar_ación de sulfato de amonio /Sat·U~'~d·o \'Bit5o%; ___ 'áci.do~ 
·,,·o· 

Medir 250 r.il de sulfato de anioniO. · ~-~tti~a-d'6);'~~-~-8~ad0' ante-.. '" ' -~ : . - ·, "." 
~ 

riormente y deposistarlos en un riia~~a-~. erlenm~eye·r de 500--
ml. 

Agregar l.25 ml de 'cido clorhídrico 10 N. 

Aforar a 500 ml con agua desmineralizada y mezclar. 

Rotular la ·soluci6n y.guardar. 

e) PRUEBA DE LA HEMOSIDERINA 

l. Preparaci6n del reactivo de Azul de Prusia. 

Medir exactamente l ml de ácido clorhidrico. 

Colocar el ácido medido en un matraz aforado de 100 ml. 

Agregar hasta el aforo 100 ml de agua desmineralizada. 

Guardar la solución en un frasco y etiquetar correctamente 

Pesar g. de ferricianuro de potasio Q.P. 

Poner el g. de ferricianuro pesado en un matraz aforado de. 

100 ml. 

Agregar hasta el aforo 100 ml de agua desmineralizada 

Guardar la solución en un frasco y etiquetar perfectamente. 

NOTA: Para llevar a cabo la tinción se mezclan en partes iguales 

el ácido clorhídrir.o preparado y la solución de ferrician~ 

ro. 
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Medir 0.1 ml de sairanina 

Poner en un .. mat~~·~~~~'.·~fo~
1

acÍo ·de 100 ml 

ESTA TESIS 
SAUB DE LA 

Llevar haSta el __ afoie'·~~co·n ·.agua desmineral izada. 

N9 DEBE 
ii1úi.WTEGA 

:-~--· ., .. ·: ·.~·, 
PREPARACION .DEL· MATER,~~~ ¡;¡~.~:~, ~'~ HIERRÓ; 

.. º:~\~<·~- -·~·L.:· -:-·;;·-

l. 
. ,· · .. ·.• 
1·~troduC1r pe-~f~dtil~~·nt~>e·1 ma·teri8i de .. vidrio en ácido-

··.;, 

. .:, 

N!trfc·o·-·al .:5(;%,·--cOñ ~-g~-a--:d·estil~d'~- dur~n.te. 24- ·a 72 horas. 

2. Sacar y enjuagar con agua de la llave abundantemente-~~-

NOTA! Tener cuidado de no quemarse con el ácido, de preferen--

cla emplear guante.e. 

3. Enjuagar abundantemente con agua destilada. 

4. Enjuagar una sola vez con agua desmineralizada. 

S. Dejar escurrir sobre papel filtro. 
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