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Uno de los eapitulos mis novedosos o interesantes en el cumpo
de la hematologia eliniea es el gue se refiere a la inmunchemato.
logia, el enal abarea ya a los tres clementos formas de la sangre:
[ematies, Leneocitos y Plaguetas.

El término de anemia hemolitiea antoinmune se da a un tipo de
enfermedad hemolitiea cliniea v seroldgicamente bien definida,

El nombre sugiere que la eausa de la anemia es un antieuerpo,
contra un antigeno constituido por las propias eélunlas del organismao,
el enal se encuentra en el suero v gue puede ser cludido de las eé.
Inlas e dichos pacientes, Las anemias hemolitieas adguiridas son
eausadas por hemolisinas activas eontra el glébulo rejo, mientras
Ia ieterieia hemaolitien eongénita es debida a un defecto congénite
el hematie.

En ol presente trabajo vamoes a reportar tres interesantes obser-
vaciones del fema que nos oenpa.

REPORTE DE TRES CASO0S

CASO No. 1

A L AL, i de 8 afos con historin cliniea normal desde su nacimiento,
Basta o= 6 afox, que presenta por vex primera anemia intensa con colo-
racidn amarilla de o piel ¥ mueosas, acompaidndose de vdmitos biliozos.
Fielwe de 350, Orinas muy amarillas, heces fecales muy oscuras. Distensidn

? Hematdogo del Hosplial Municipal de Infancia de la Habana.
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de vientre. Al examen fisico ¢ constatn una enferma grave que motivd su
ingreso en el mes de Abril de 1966 cn el servicio de la sala L. Su examen
ge reducia, a anemia, ictericia ¥ moderada espleno-hepatomegalia, Sus exdme-
nes dieron el siguiente vesultado: anemia de 2,200,000 gldbulos rojos X mm.c,
con signos de hiperregeneracidon sanguinea, normoblaztos v eritroblaztos 129,
Leuwcocitos 16,000 x mm.e., escasos esferocitos ¥ resistencia globular normal.
Bilirrubinemia de tipo indirecta aumentada. Médula dsea con gran reaccidn
eritroblastica. No se hizo prueba de Coombs, ni investigacién de aglutininas,
Con un tratamiento solo a base de transfusiones indicado por los médicos
de la sala, mejora mucho ¥ s¢ le da de alta al parecer curada. sin un diag-
ndstico precizo. Doz afios mas tarde en 1958 vuelve a presentar de nuevo
anemia Intensa con iguales caracteres que la vezr anterior ¥y un sindrome
purpirico diseminado por todo el cuerpo el cual dominaba la sintomatologia
clinica, lo que motiva de nuevo su ingreso, En la sala, se constata trombo-
citopenia marcads, 42,000 x mm.e. Médula dsea, con hiperplasia megacareo-
citica, en su mayoria formas adultas con actividad plaguetaria, Se trata de
nueve con transfusiones ¥ esteroides con resultados sorprendentes, en pocos
digs las plaguetas ¥ su hemograma se normalizan, Es dada de altz a las
2 semanas de su ingreso.

En el mes de Marzo de 1960, comienza de nuevo a tencer vémitos biliosos,
ancmia intensa, fetericia ¥ gran decaimiento, lo cual motiva su ingreso. Su
examen clinico: palldez ecutdnee mucosas, ietericia ligera. Hepatomegalin
que reba=za tres través de dedo del reborde coztal, se palpa el pole inferior
del bagzo. No adenopatias. No hay lesiones de pirvpura a nivel de la piel.
Gran postracion vy decaimiento. Estudio hematoldgico completo fue realizado
esta vez, el cual ¢3 sumarizado en la tabla N¢ 1.

Con los datos obtenidos llegamos a la concluzién gue esta nifia padece
de una anemia hemolitica adguirida de tipo autoeinmune. Su evolucidén ul-
terior dezcarta la pozibilidad de una forma congénita de icteriecia hemolitica,
ya que pudo comprobarse la desaparicion de los esferocitos asi como la
normalidad de la resistencia globular. Por olro lado como lo haremos en
la dizcusidén de este trabajo, es la forma peculiar de evolucionar de costas
hemopatias inmunolégicas, donde ¢l episodio purpirico de tipo trombocito-
pénico gue tuve en el ato de 1955, z¢ explica por dicha causa, ademds una
prucha de Coombs positiva, asi como la demostracion de una hemolisina de
tipo caliente confirman ol diagndstico,

Fue tratada con transfusidon de sangree tolal 300 ecco. ¥ esteroides (dexa-
metasona) 2 tabletas cada 6 hovas, La mejoria elinica se inicld a las 72 horas
de estar tomando el esteroide, los gldbulez rojos ascendieron a 2 millones
y medio. con mejor estado general, a los 6 dins de estar en tratamiento hace
de nueve otra criziz de desglobulinizacidén ¥ logs hematies caen de nuevo a
1.700,000 glébulos. Se hace de nuevo transfusidn de sangre ¥ se aumenta
el esteroide a 3 tablelas eada & horas ¥ ademds ACTH en forma de gel
40 unidades diavias. Desde este momento se inicia la mejorian clinica on
forma ascendente hasta llegar a la normalizacidn de su cuadre hematico.
Loz esferocitos desaparecieron riapidamente ¥ la resistencia globular se nor-
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malizgd. El estevoide fue disminuyendo de acuerdo a su evolucidn pero sin
retivarle. La prueba de Coombs se mantuvo positiva durante 3 meses, hasta
hacerse negativa. Lleva 5 meses de observacién en perfectaz condiciones
fiznicas.

CABO N+ 2

Se trata del nifio J. M. €. de diez afios de edad. Raza blanca. Bs visto
por vex primera en marzo 30 de 1960, Refiere la madre que desde hace un
mes ¥ medio ¥ con perfecia salud anterior. ol nifio estd amarille, febril, con
nduseas ¥ vimitos, con gran decaimiento. Orina muy obscurs. Ha sido
tratado con iransfusiones de sangre en nimere de cineo ¥ ACTH en es-
casa cantidad,

No hay historin de anemia en los padres.

Al examen elinfco llama la atencidn la coloracién amarillenta de la
piel; esclerdtica con ligera sub-ictericia. No hay lesiones externas en la plel.
lag muecosas muy palidas.

Loz datos positives en su examen por aparatos se refleren al aparato
digestivo: vamitos biliosos, diarreas, hepatomezalia que rebasa 2 contimetros
del reborde costal, de consistencia blanda v no doloroso.

El bazo se palpa ligeramente en su pole inferior. No hay adenopatias.

Exdmenes de laboratorie, su hemograma da el siguiente resultado:
hematies 3.200.000. hemoglobina 65%. lencocitos 12,700, anisocitosis 4
poliquilocitosis 44, microesferocitosis 44+ policromatorilia 4 4, b
lulas rojas nueleadas 129%. Diferencial: poli B0.5, stab 2. cosindfilos 1. lin-
focitos 30.5. monocitos 6. Resistencia globular: minima 0.50. maxima 0.35,
Prueba de Coombs, directa positiva, indirecta negativa, Estudio radielégico
de pulmones ¥ huceszos largos normales.

El resto de sus investigaciones estdn sumarizadas en la tabla N¢ L

Evoluecion g tratamients: Con ol vesultade de sus exdimenes se llega a
la conclusiin de que padece de una anemin hemolitiea adguirida auto Inmune
con aglutininas tipe frio ¥ una prueba de Coombs divecta positiva, No oxiste
la posibilidad de otra hemopatin, Se instituye un tratamiento o base de
esteroides. ya previamente le habian hecho 5 transfusziones de sangre ¥ la
cifra de hematies no era precaria; la dosis de csteroides fue ¢l cquivalente
# 200 migrs, de cortisona en forma de Dexametosona (Deeadrén), vitamina ©
¥ Polizal.

La mejorfa clinica ¥ hematoldgica se inicid u ln semana de haber co-
menzado ol tratamiento. La ictericla fue desapareciendo. Los hematies Au-
bieron a 4300000 x mm.c. El higado se redujo de tamafo. El estado general
mejord notablemente, La prucha de Coombs ¢ mantenia positiva. La rvesis-
tenein globular se normalizé ¥ la microesferocitosis desaparecid. En osas
condiciones ze mantiene duranie un mes, con la dosis de exteroides se in-
filtrd bastante y avmentd unas 7 Hbeas de peso. La dosis se disminuydé a la
mitad. a la semana volvié de nuevo a tener vomitos biliosos, diarrea, gran
intranquilidad, ictericia, lo cual indicaba la reaparicidén de otra crisis hemo-
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litica. Los gldbulos rojos descendieron de & millones a 4.200.000. Coombs
positiva 44 44-. Se le volvié a sublr la dosis a la cantidad inicial ¥ se
le indica ACTH en forma de gel, 80 unidades diarias duvante § dias, Réapi-
damente =e controld el nuevo brote ¥ comenzd de nuevo sp mejorin hasta

liegar a estar completamente normal su cifra de glébulos rojos.

B¢ mantuve durante dos meses con dosis altas de esteroides dizminu-
véndose progresivamente hasta llegar a tomar una tableta al dia de Decadrin
gin manifestaciones clinicas ni hematoldgicas de actividad de su proceso
hemolitico. La reaccion de Coombs es todavia positiva a los seis meses de
haberse comprobado por primera vex. En la fecha de reportarse este trae
bajo la enfermedad parece controlada.

CAS0O N 2

N. B. O, nifia de 9 afios de edad, ingresa en el servicio de la Sala L
{Hospital Infantil). el 14 de julio de 1955. por presentar anemia. ietericia
¥ esplenomegalin. Sus antecedentes familiares son negativos, Los padres
no padecen de anemia ni de iclericia.

Sus antecedentes personales: ha padecido de varicelas. sarampion ¥y ca-
tarrog frecuentes. Su enfermedad actual =e¢ remonta a ires meses anteriores
a su ingreso. Dice la madre que la nifia se ponia amarilla por dias, deeaida,
febril, con nauzeas y vomitos biliozos.

Al examen fisico lama la atencidén la colovacién amarillenta de la piel.
paclerdticns amarillas. No hay lesiones de tipe purpiarico en la piel. Gran
adinamia. En su exampen por aparatos se constata como dato sallente una
prucsa esplenomegalia que vebasa 6 centimetros del rveborde costal ¥ Negn
eazi i la linea media. El higado estd izualmente aumentado de tamafio unos
3 centimeiros del reborde costal. No adenopatias y en el rosto de sus apa-
ratos no hay nada positive que sefialar,

Sus exdmenes complementarios: Hemograma, snemia de 1.820,000, he-
moglobina 309, leucocitos 13,000, diferencial: poli 60, stab 2, linfo 22, mono-
citos 5, alteraciones globulares: microesferocitosis 4 -+, normoblastos 15%.,
eritroblastos 1085, policromatofilia 44 4. rveticulocitos 174, billvrubina di-
reeta 2,10, indirecta 10 mlgrs., total 12,10 mlgrs. Pruebas hepdticas: Han-
ger 444 cstudio de la médula dGsea; médula dsea hiperplastica en el sen.
tido eritropovétice (6551 de células rojas nucleadas. Pruebas de Coombs
divecta positiva. indirecta negativa. Pruchba de hemolisinas. en medio frio,
deido v caliente. da una franca hemolisis a temperatura de 37°C

Existe mareada urobllinuria ¥ aumento del estercobilindgeno fecal. Hee
siztencia globular 0,65 ¥ 0.25.

Tratamiente ¥ evolicidn: fue tratada con cortisona (Prednisona) a desis
de 60 mlzrs, diaries ¥ ransfusién de sangre. Con el tratamiento tiene una
ligera mejorfa ¥ los glébulos rejos ascienden a 3,100,000 a loz 6 dias del
comienzo del tratamiento. De nueve hace otra crisis de desglobulinizacion
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a 1.400,000. Se hacen nuevas transfusiones v s¢ le indien ACTH. 80 migrs.
diarios en gel. Estoz episodios agudos s¢ repiten en trves ocasiones (ver
(figura N@* 1). La prucba de Coombs se mantenia positiva. El bazo se
mantenia grande. En c¢stas condicionesz se le indica esplenectomia que es
realizada por el Dr. Fojo, el cual extrae un bazo hipertrdfico de 440 gramos
de peso, hiperhémico.
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Fi. l.—Anemia hemolitica adquirida autoinmune. (Coombs positivo).

Tratada al infeio sin éxito con transfusiones de sangre, corticoesteroides

¥ esplenectomia. Con grandes dosis de esteroides después de la operacidn
se¢ logrd controlar el proceso hemolitico.

El post-operatorio es bueno ¥ el zindrome hemolitico parece detenido.

Su hemograma aleanza una cifra de 4.400,000, Las plaguetas hacen una
evolucidn propia de los easos de pirvpura trombocitopénica. A los & dias
de operada su cifva llega a 960000 x me,, tiene un accidente vascular peri-
férico, trombosis de la vena popliten qgue se cura con anticoagulantes. EI
esteroide se mantenia a dosis bajas 20 migrs, diarvios de Prednizona.

A los 2 meses de operada vuclve de nuevo ha reaparecer ol sindrome
hemaolitico con igual intensidad. El higado se hipertrofia en forma alar-
mante la hepatomegalin dezciende por debajo del ombligo ¥ el reborde iz-
quierdo ocupa el lugar del bago. Se hize blopsia quirdrgica del higado ¥
se revisd la region esplénica en busea de bazos aberrantes, con resultado
negativo. El informe anatomopatoldgico fue negative de civrosis, Los sinu-
soides capilaves intra ¥ extra capilares estaban muy dilatados ¥ ocupados
por bilirrubina. Su sindrome humoral gse mantenia en iguales condiciones gue
al ingreso. anemia nemolitica hiperregenerativa, Negando a tener 100% de
células rojas nucleadas en periferia, en relacidn al namero de leucocitos con
discreta reticulocitesis. Bilirrubinemia de tipo indirecta. Coombs positiva,

En esas condiciones se constituye un tratamiento mas enédrgico con
esterpides, 30 migrs. de Prednisona ¥ 80 unidades diaviang de ACTH ¥ ha-
siendo transfusiones de sangre emando =u cifra de hematies estuviesen por
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debajo de 2.500.000. Con diche tratamiento entréd en una fase sub-aguda ¥
comienza una ligera mejorfa ¢linica ¥ hematoldgica. A los I meses de dicho
tratamiento, el higado se redujo en forma notable ¥ su ¢ifra de glébulos se
mantenia entre 3500000 ¥ 4 millones por milimetros cibicos,

El esteroide se fue reduciende en la desis ¥ a los 6 meses de Lrata-
miento su sindrome humoral era normal, a excepeidn de la prueha de Coombs
que se mantenfa positiva, El higado sdlo rebasaba 1 eentimetro del reborde
costal, Aumentd 10 libras de peso haciendo un sindrome de Cushing mo-
derado. La prueba de Coombs se hizo negativa a los 14 meses.

Fue vista periddicamente cada 2 ¢ 3 meses hasta ¢l mes de junio de 1960
sin haber tenido méz complicaciones, Hoy en dia es una sefiorita con buen
desarrollo pondo-estatural para su edad (15 afios).

Esle cazo puede darse como eurado.

DISCUSION

El estudio de las anemins hemolitieas se remonta al comienzo
del siglo enando Minkowski deseribié la ietericia erdnica familiar
con esplenomegalia v Chauffard! sefiald la microesferocitosis v la
fragilidad globular. Mas tavde en (1907) Widal* » Hayem?®, des-
eriben las formas adguiridas de las anemias hemoliticas, demos.
trando en algunos easos la existencia de antohemolisinas, Lederer!
Hamd la ateneidn de una anemin hemolitien aguda idiopditiea, Ia
eual se enraba dramiticamente con una simple transfusion de
sangre. Pero no es hasta el afio de 1940, que Dameshek » Schwartz®
establecen con precision la diferencia entre las anemias hemoliticas
congénitas v las formas adquiridas. al demostrar la preseneia de
hemolisinas en pacientes que padecian de anemias hemoliticas agudas,
Asimismo se vié que las esferocitosis ¥ la fragilidad globular, se
desarrollaba durante el proceso de la enfermedad, para volver a la
normalidad al eontrolarse el proceso hemolitieo,

Investigadores ingleses, Boorman, Dodd y Loutti® fueron los
primeros en demostrar la positividad del suero de conejo antiglo-
bulina humana (suero de Coombs) en las anemias hemoliticas adgui-
ridas. En 17 easos de anemia hemolitiea congénita (microesferoci-
fosis ln reaccitn fue nesatliva., Hsto sin embarge parvece no ser
cierto de una manera absoluta, ya gue existen’ algunos reportes de
Coombs positives en las formas congénitas.

El estudio serolégico es de la mayor importaneia en el estudio
de las A H A, Daunsset* en un documentado trabajo, se rvefiere al
aspecto sevaldgicn ¥ prondstico de 128 easos de esta clase de anemia,
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Existen dos tipos de antienerpos: 1° los gque actfian en medio
caliente. ¥ 27 los gque actiian en medio frio. De acnerdo con su efio:
logia se pueden dividiv en fdos formas: idiopitieas ¥ sintomitieas.
Las formas sintomdticas son més frecuentemente encontradas en los
procesos maliznos del sistema retieulo endotelial v en las enfermedades
coldgenas, principalmente ¢l lupus eritematoso. 1n estas formas los
antienerpos son de tipo caliente en la mayoria de los casos,

Las formas idiopdtieas de A H A, con antienerpos ealientes son
bas muis Frecuentes,

En la anemia hemolitica agnda eon anticuerpos ealientes, nsual:
mente se eneuentra una aglntinina ineompleta aetiva a 37°C, fijada
al gldbulo rojo vy algunas veees libre en el plasmma. Bsos anticuerpos
ne se eombinan con el complemento del suero ¥ son gamma globu-
lina. En las anemias hemolitieas eon aglutininas frias por ¢l eon-
travio easi siempre se enenentra una hemolising activa a 18°C v
en medio deido, nnida a una aglutinina en frio a alto titulo. El
complemento en estos casos s bajo o eompletamente utilizado, va
gue el anticuerpo fijé el complemento, )

Segnn los trabajos experimentales de Dacie® el complemento
humane Tijado a las eélulas rojas es el gue reaceiona, eon la anti-
globulina humana, lo que da lugar a una prueba de Coombs positiva.

En igunal sentido son comprobatorios los trabajos de Fudenberg,
Barey » Dameshek' los cuales inmunizaron eonejos con glébulos
rojos eludidos de pacientes de A H A, con antieuerpos frios v lo-
gravon uta prucha de Coombs direeta ¢ indireeta positiva.

En los easos de ancmias debidas a aglutininas incompletas ea-
lientes la hemolisis ocurre probablemente en los tejidos, dando lugar
# la icterieia, esplenomegalia ¥ urobilinuria. En log easos de hemo-
lisinas frias la hemolisis es intravaseular dando lugar a la hemoglo-
binuria. El ntimers de casos de anemias hemoliticns en las cuales
s¢ ha estudiado el eomplemento del suero es muy bajo. Gardner ¥y
Harris'! deseriben tres casos de anemia hemolitiea adquirida, en los
enales una hewolising fue demostrada. En los tres pacientes el ti-
tulo del complemento del suero estaba muy  disminnide. En las
fases subagudas o evénicas de la enfermedad los titulos del comple-
mento vetornaron a cifras normales.

Livs autores sugieren gue las cifras bajoas de complementos del
suero se hacen exhaustivas en los periodos de actividad de la enfer-
medad, Dacie ¥ Groehy'? eitan, euatro easos e anemias hemolitiens
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idiopdtieas con eifras muy bajas de eomplemento en el suero. Jor.
dan!? en un interesante trabajo sobre el papel del ecomplemento en
las enfermodades inmunohemoliticas, vefiere tres casos de anemias
hemoliticas adguividas idiopdticas, con complemento del suero bajo.

Otro aspeeto interesante gque ha sido wotive de estudio en los
sindromes hemoliticos, es el gue se refiere o los reticuloeitos, tron-
bocitos v leneoeitos. Crosby! en una estadistica de 57 easos e
A H A encontrd gue 25 casos, el (449 ), tonian una relativa reticuloei-
topenia en el momento de la erisis. Lo movtalidad en dicho grupo fue
significativamente mias alta gue aguellos gue tuvieron una respuesta
reticulocitaria adeenada a la severidad de la anemia,

L reticulocitosis ¢s lo habitual en los sindromes hemoliticos. Ia
eual depende de la severidad de la anemia v la capacidad funcional
de la médula dsea.

La reticulocitopenia en la A LA, puede ser debida o vavios me-
canismos desde la aplasin medular, hasta las ervisis agudas arvege-
nerativas,

Pueden deberse también o un asineronismo de maduracion del
citoplasma ¥y micleo del evitroblasto, Las edlulas pievden la subs-
tancia retienlar antes gque sea expulsado ol mieleo, el globulo raja
en estas condiciones sule a la eiveulacion y no el vetieulocito,

En las anemias agudas de gran intensidad la anoxemia debida
a la falta de hemoglobinn, puede inhibir la eritropoyesis, mante-
niendo una médula hiperplistiea. También cuando existe activi
eritrofagocitosis en la médula dsea puede haber destruecion de gli.
bulos rojos en proporciones gque impidan su <alida » la sangre,

El mecanismo auto-dmnune puede también danar la prolifera-
vidn en forma seleetiva contra los reticulovitos,

Robert 5. Bvans v colobadovades!®, estudian ol signiticado de
la trombocitopenia ¥ lencopenia en una seric de 15 pacientes con
anemias hemoliticas adquiridas, 5 casos presentaron una persistente
tromboeitopenia ¥ 2 de los 5 una mareada lencopenia,

El meeanismo de aceion de la tromboecitopenia esta lizado al
proceso inmunolégico, anticnerpos antiplaguetarios o, a un estado
de hipevesplenismo en el sentido de Dameshelk!® por deficiente for-
macion de trombogitos a partir de la médula dsea o por excesiva
destruecion de plaguetas a nivel del bazo, segin ¢l crviterio de
Doan'?, La esplencetomia hace retornar las plaguetas a cifras nor-
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males, En algunos easos la veeidiva es la rvegla lo enal deja ver en
forma clara que la produceidn de anticuerpos se hace en otros sitios
del organismo. El segundo caso aqui resefiado, tuvo un episodio
trombocitopinico en su segunda reeaida, lo que se controld eon
estevoide y transfusiom de sangre.

La lencopenia es explicada por ¢l mismo mecanisino inmunolé-
gico, donde ¢l anticuerpo antilencocitos es mis selectivo,

En nuestras tres observaciones el diagnédstico fue realizado
sobre la base de anemia mareada en dos casos y moderada en el
otro, de tipo hiperregenerativo, polieromatofilia, eélulas rojas nu-
eleadas, reticulocitosis, médula 6sea hiperpldstiea, bilirrubinemia de
tipo indirecto, aumento del estercobilindgeno feeal y urobilinuria.
Prucha de Coombs divecta positiva, ete. Las aglutininas encontradas
fueron de tipo ealiente en dos observaciones v frin en el tereero de
los easos. La investigacion del complemento no se realizd.

Las cifras de reticuloeitos fueron altas, asi como las de plaguetas
v leucoeitos.

El prondstico de estos tipos de anemias ex reservado v se seniala
una alta mortalidad®, en nuesten experieneia hemos visto falleeer,
tres easos (no ineluidos por carecer de la debida doeumentaeidn).

Desde el uso de las hormonas adrenocorticotrépicas, el pronds-
tieo de las anemias hemoliticas adguiridas auloinmunes ha sido méas
favorable, s de vital importancia In dosis ¥ mantenimiento de
lns mismas por periodos largos de tratamiento. Dameshek! en una
estadistica de 43 casos obtiene resultados satisfactorios en el 659
de los easos,  Obteniéndose remisiones mas eonstantes en el grupo
Hamado idiopdtico (808 ).

La prueba de Coombs, puede ser indice en algunos casos de po-
sibles reeidivas, sin embargo, es frecuente v lo hemos observado
en los tres easos agui refevidos goe sa positividad se mantiene por
largo tiempo econ acalmia total de Ia sintomatologia eliniea. Esto
suecde durante v despuds de haberse suspendido el esteroide. Parece
ser que el antienerpo puede volverse inoperante. La presencia de
anticuerpos libres en el plasma (Coombs indirecto positive) es un
signo de mal prondstico.

La esplenectomia ha sido motive de amplias diseusiones en este
tipo de anemin. La observacidon cliniea v la investigacién en estos
pacientes ha demostrado gque el bazo es solo un sector donde se
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producen los anticuerpos quedando amplios sectores del retieulo
endotelio donde se puede efectuar dicha produeeién. Sin embargo
en los easos en gue ol esteroide ha hecho poco efecto o fracasado
v la esplenomesalia es muy grande, tiene en 1a actualidad la esplenee-
tomia una indicacién preeisa, tal fue el motive de ella en nues-
tro easo namero tres,

Ex indudable que gqueda mucho por aelarar en estos sindromes
hemoliticos, pero es innegable gque desde el advenimiento del test de
Coombs v el estudio del complemento del suero de estos pacientes,
s¢ ha lograde precisar y orientar mejor dichos sindromes hemoli-
ticos, que en afios pasados fueron defectuosamente estudiadoes tanto
por los elinicos como por los hematdlogos.

CONCLUSIONES

1.—5e presentan tres casos de anemia hemolitica antoinmune
{AHA) con pruchas de Coombs direeta positiva ¥ estudio serolé-
rico de aglutininas,

2S¢ hace una amplia vevisién del tema, desde los primeros
trabajos de la Esenela Franeesa hasta la éfpoea aetual

3.—Se analizan ciertos aspectos hematoldgicos importantes en
relaeidn al prondstico de este tipo de hemopatia.

4—8e hace hineapié en cnanto al modo de tratar estos en.
fermos vy el prondstico grave gue tiene este conflicto hematolégico,
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