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1. Hereditarias

1.1 Por defecto de la membrana
Esferocitosis hereditaria (EV)
Eliptocitosis hereditaria (EV)
Estomatocitosis hereditaria (EV)

1.2. Por defeito enziméatico
Deficiencia de G6PD (EV),
Glutatién reductasa

y piruvato quinasa(EV)

1.2. Defecto en la molécula de Hb
Hemoglobinopatia C (EV)

Enfermedad de células falciformes(EY)
Talasemia (EV)

Hb inestable (EV)

2. Adquiridas

2.1. Imune

2.1.1. Autoinmune

Acs reactivos al calor ("tipo caliente®) (EV) |diopdtica
o 2*a LES, LLC, Linfoma, drogas

Acs reactivoreactivos al frio ("tipo frio®) (IV, también
EV) Idiopdtica o 2'"a neumonia por micoplasma,
mononucleosis infecciosa, Linfoma, colitis ulcerativa
2.1.2. Aloinmune (1V)

Transfusional

AH de recién nacido

Alotrasplante (trasplante de células progenitoras)
2.1.3. Asociada a drogas (IV ou EV)

2.2 Sindromes de la fragmentacién de hematies (IV)
Hemolisis cardiaca

Malformaciones arteriovenosas

Microangiopatias

2.3. Hemoglobinuria de marcha (IV)

2.4. Infecciones (EV)

Malaria, Hepatitis, citomegalovirus, Epstein-Barr
virus, E. coli;

Clostridium welchii (I1V)

2.5. Agentes quimicos, fisicos, tdxicos (EV)
Drogas: penicilina, medicinas anti malaria, sulfa,
acetaminofén.

Sustancias domesticas e industriales
Quemadura

Veneno de serpientes o arafias

2.6, Secundaria
Doencas de Wilson (IV)

2.7. Hemoglobinuria paroxistica nocturna (IV)

2.8. Hiperesplenismo (EV)
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Causas congenitas  f4——

l

Analisis de axtendidos
de sangre penfénca

Examen clinico del paciente

e histona fambhiar
1. AH aguda o cronica

2. Hemolisis intra o extravascular

R Causas adquiricas

3. Signos extrahematologicos l
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RECONOCIMIENTO DE LA
HEMOLISIS AUMENTADA

MEDICION DE LOS
NIVELES DE
HEMOGLOBINAY
RECUENTO DE
RETICULOCITOS




DETERMINACION DEL MECANISMO DE
HEMOLISIS INVOLUCRADO
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DETERMINACION DEL MECANISMO DE
HEMOLISIS INVOLUCRADO
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RECONOCIMIENTO DE LA

HEMOLISIS AUMENTADA
MEDICION DE
BILIRRUBINA, LDH,
! HAPTOGLOBINA,
HEMOSIDERINURIA Y

FERRITINA



DETERMINACION DEL MECANISMO DE
RESUMIENDO...

HEMOLISIS INVOLUCRADO

FPrueba Intravascular Extravascular
Contaje de RTC aumentada aumentada
Hp reducida/ausente reducida/ normal
Bilirrubina no-conjugada aumentada aumentada
Hemosiderina urinaria positivo negativo
Hemoglobina urinaria positivo negativo
LDH aumentada normal
Urobilinégeno urinario positivo positivo
Hemopexina reducida/ausente normal
Metahemalbumina positivo negativo




CASO CLINICO

* Varon de 36 anos, diabético, obeso, sin esquema de vacunacion contra SARS-CoV-2

Al décimo dia de evolucion, la orina cambio de coloracion tornandose oscura

* Hemoglobina: 4,2 g/dl; hematocrito 13%), leucocitosis de 33.700 céls/mm3 con neutrofilia

(segmentados 76%), hiperbilirubinemia a expensas de la indirecta (bilirrubina total: 3,9 mg/dlI;

bilirrubina directa: 1,4 mg/dl; bilirrubina indirecta: 2,5 mg/dl), elevacion de transaminasas

(GOT: 349 Ul/I; GPT: 200 Ul/I; fosfatasas alcalinas: 355 Ul/L; GGT: 147 Ul/l), y falla renal (urea:

72 mg/dl; creatinina: 1,6 mg/dl; acido urico: 5,4 mg/dl), con pruebas de coagulacidon normales

e Serologia para hepatitis, Anti-VHC: negativo; HBsAg: positivo, IgM anti-HBc: negativo;
HBeAg: negativo

* Reticulocitos: 33%, test de Coombs directo positivo; LDH: 4900 (135 a 225); haptoglobina:

0,05 (0,32 a 1,97 g/dl); crioaglutininas: 1/128 (1:64) y un frotis de sangre periférica que

informo autoaglutinacion de hematies a temperatura ambiente, ademas de la presencia de

eritroblastos 8%.

Anemia hemolitica autoinmune (AlHA)
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CASO CLINICO

» NINA DE DOS ANOS DE EDAD PALIDEZ
EXTREMA

« HEMOGLOBINA: 8 mg/dl, VCM 70 fl,
HCM 224 pg

« ANISOPOIQUILOCITOSIS MARCADA

 FERREMIA Y FERRITINA DENTRO DE
PARAMETROS NORMALES

« LDH Y BILIRRUBINA LIGERAMENTE
AUMENTADAS




OZ TALASEMIAS

» Problema de salud importante, alta tasa portadores.
 Mayor prevalencia en regiones endemicas para malaria.
 Engloban grupo heterogéneo de transtornos hereditarios, defectos en la

sintesis de una o varias cadenas de la Hemoglobina.
» Tipos de hemoglobinas

HEMOGLOBINAS
ADULTO

HEMOGLOBINAS HEMOGLOBINA
EMBRIONARIAS FETAL



2 TALASEMIAS
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Anodo (+)

Hb A

Hb A,

Hb F

(= 95-98 %)
(= 2-3 %)
(< 2 %)

Cathodo (-)

Hb A migra mas lejos hacia el anodo,
siendo la banda mas intensa.
Hb A, aparece como banda intermedia y
de menor intensidad.

Hb F se localiza mas cerca del punto de
carga negativa, generalmente tenue.
En una persona sana no aparecen
bandas extra como Hb S, C o otros.



Talasemia o

Estudio de mutacones
frecuentes (Gap-PCR)

Estudio de lasecuenda
del gen HBA1 y HBA2
(Secuenciadon Sanger)

Analisisde grandes
deleciones (MLPA)

Estudio de mutaciones
frecuentes (PCR-RFLP, PCR-
ARMS )

Estudio de lasecuenda

del gen HBB
(Secuenciadon Sanger)

Analisisde grandes
deleciones (MLPA)

Analisis de grandes
delecones (MLPA)

Estudio de lasecuenda

del gen HBG1 y HBG2
(Secuenciadon Sanger)



CASO CLINICO




CONCLUSIONES

MUCHAS 1. IMPACTO DE  FENOMENOS
GRACIAS MIGRATORIOS
2. VARIEDAD DE ALTERACIONES

GENETICAS
3. EL LABORATORIO CLINICO : ROL
FUNDAMENTAL
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