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La destruccion prematura y, por consiguiente, el acortamiento del
periodo de vida del eritrocito (< 120 dias).

R

 Anemia hemolitica compensada: Sila médula 6sea puede
compensar aumentando la produccion eritroide, respuesta mediada
por la eritropoyetina. Como consecuencia, aumenta el porcentaje de
reticulocitos en sangre periférica (>2%) y se elevan los indices
reticulocitarios. Desaparece la anemia pero continua la hemolisis.

e Anemia hemolitica descompensada: |a produccion en la médula osea
ya no puede compensar la destruccion de los eritrocitos. Se desarrolla
el cuadro clinico y de laboratorio comun a todos los estados
hemoliticos




FRSRSRRR

CLASIFICACION

e Extrinseca:

Fuente externa al eritrocito; los trastornos extrinsecos al eritrocito
generalmente son adquiridos. El eritrocito es normal pero lo destruyen
prematuramente factores externos (anemias hemoliticas
extracorpusculares).

* Intrinseca:

Destruccion acelerada de los eritrocitos debido a un defecto,
generalmente congénito de las mismas células (anemias hemoliticas
intracorpusculares), usualmente son hereditarias.
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FISIOPATOLOGIA

 Hemadlisis Intravascular: Destruccion prematura de eritrocitos dentro de la
circulacion por causas autoinmunitarias, traumatismo, fuerza de
cizallamiento y toxinas. Hay hemoglobinemia la cual se une a la
haptoglobina. Se presenta hipoglobinemia. Los dimeros libres de Hb son
filtrados a la orina y reabsorbidos; se observa hemoglobinuria; parte del
hierro se asimila para reutilizacion. El frotis periférico puede mostrar
esquistocitos u otros eritrocitos fragmentados.

* Hemolisis Extravascular: La mayor parte de la hemolisis patologica es
ﬁxtrgv_ascular, mediada por los macrofagos situados a nivel esplénico y
epatico.

Un bazo agrandado puede secuestrar, incluso, eritrocitos normales, los
eritrocitos con anomalias graves o revestidos por crioanticuerpos o
complemento (C3). El frotis periférico puede mostrar microesterocitos
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FISIOPATOLOGIA

Fisiopatologia

Hemalisis Infravascular

Hemolisis Extravascular

- Trauma mecanico - Remocion de destruc-
a, Anemia Microanglopatica | cion por macrofagos
b. Marcha del SRE*
¢. Cuerpo extranio
(Valvulas Mecanicas)
- Fijacion y activacion del | - Red Sinosoidal del
complemento SRE

- Procesos infecciosos

*SRE: Sistema Reticulo Endotelial

Hemolisis extravascular
Aumento de bilirrubina indlirecta sérica
Aumento urobiindgeno fecaly urinario
Aumento Co, expirado

Hemolisls intravascular
Hemoglobinemia
Hemoglobinuria
Hemosiderinuri
Metahemoglobinemia
Disminucidn de haptoglobina
Disminucidn de hemopexina




MANIFESTACIONES CLINICAS

e SD HEMOLITICO AGUDO: fiebre, ictericia o palidez intensa, fatiga muscular,
palpitaciones y, eventualmente, emision de orinas oscuras (hemoglobinuria).
Anemia es muy intensa se puede presentar pérdida del conocimiento, signos de
insuficiencia renal y shock hipovolémico.

« SD HEMOLITICO CRONICO: Asintomatico o anemia moderada o intensa. Palidez
y/o ictericia con esplenomegalia palpable. Ictericia acolurica y sin prurito.

e Complicaciones por hipoxia cronica: Retraso desarrollo 6seo, Retraso desarrollo
gonadal, Ulceras maleolares.

* Complicaciones por aumento de eritropoyesis: Deformaciones oseas
(craneofaciales), Expansiones oseas, Hiperconsumo de acido félico,
Hemocromatosis (aumento de absorcion de hierro).

e Complicaciones por hipercatabolismo de hemoglobina: Litiasis biliar
e Complicaciones por hiperesplenismo: Leucopenia, trombopenia, Crisis hemolitica
e Complicaciones infecciosas (parvovirus B19): Aplasia, eritroblastopenia




Tabla I. Caracteristicas diferenciales de la hemalisis extravascular e intravascular

Caracteristicas clinicas

Analitica sanguinea
Intensidad de la anemia
(concentraciones de Hi)
Reticulocitos

Bilirrubina indirecta
Haptoglobina
Lactica deshidrogenasa

Analitica de orina
Bilirrubina
Urchilinogeno
Hemosiderina
Hemoglobina

Etioclogias mas
frecuentes

Extravascular
(hemdlisis crénica)

Puede ser asintomatica
Palidez crdnica

Ictericia moderada
Esplenomegalia cronica
Sobrecarga férrica
Litiasis biliar

Crisis aplasicas

Coluria leve

Leve o moderada

(5-11 g/di}

Aumentados unas 6 veces
sobre el valor normal
Aumentada

Disminuida

Aumentada

Megativa
Positivo

MNegativa
MNegativa

Esferocitosis hereditaria

Talasemias
Algunos defectos
enzimaticos
Drepanocitosis

Intravascular
(hemdlisis aguda)

Palidez aguda
Taquicardia
Hipotensicon
Subictericia
Orina negra

Grave

(<6 g/dl)

Aumentados 2-3 veces
sabre el valor normal
Aumentada

Muy disminuida o ausente
Muy aumentada

Megativa

Positivo

Positiva

Fositiva en casos graves

Anemia hemaolitica
autoinmuneg

Anemia microanglopatica
Algunos defectos
enzimaticos

Malaria



Hematologico

- Hemaograma

- Reticulocitos

- Frotis de sangre periferica
- Coombs directofindirecto
- Médula Osea

- Electroforesis de Hemoglobina

Bioguimica

« Deshidrogenasa lactica (DHL)
- Blllrrubinas indiractas

- Haptoglobinas

- Hemoglobinuria

- Hemosideruria

Descenso de Hb

Aumento de LDH
Hiperbilirrubinemia Bi indirecta
Descenso de la Haptoglobina
Hemoglobinuria

Frotis sangre periférica: Células
caracteristicas

Aumento de reticulocitos

Medula 6sea: Hiperplasia eritroide
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COMPLICACIONES DE LAS ANEMIAS HEMOLITICAS

e Crisis aguda: hemdlisis coincidiendo con infecciones.
e Crisis aplasicas menos frecuentes pero graves.

e Litiasis biliar: Frecuentes. Ocurren por el exceso de lisis
nematica.5% en los < 10 anos, 75% los adultos.

e Ictericia neonatal: Bilirrubina indirecta muy elevada sin
paralelismo con la Hb que esta poco disminuida atribuida a
la hipoxemia neonatal.

e Hiperesplenismo.



ANEMIAS HEMOLITICAS CORPUSCULARES

*HEMOGLOBINOPATIAS:
— Cuantitativas: Talasemias.

— Cualitativa: Anemia de células falciformes.

« ALTERACION DE LAS PROTEINAS DE LA
MEMBRANA CELULAR :

« ALTERACIONES ENZIMATICAS.




HEMOGLOBINOPATIAS

- Talasemias: Sintesis disminuida o bien ausente de —
una o mas cadenas de globina estructura normal. ik

- Hemoglobinopatias estructurales: Cambios en |la
estructura de las cadenas de globina. Son

silentes, originan transporte de O2 defectuoso o
anemia hemolitica.

- Persistencia hereditaria de hemoglobina fetal iooulo rojo
(PHHEF): Alteracion del cambio en la produccion de

: Vs . Cadenal
HbF a |la del adulto, debido a causas genéticas. Sin '
importancia clinica.

orma eliptica de 13
molecula de polipéptido



TALASEMIAS

" }1Sintesis cad. Beta

Grupo heterogéneo de !
enfermedades caracterizado por una  Acumulo de cadena alfa
anemia hipocromica, microcitica. |

N

Déficit en la sintesis de una o mas Precipitados
cadenas polipeptidicas de la 1l
hemoglobina. hemolisis
Las mas frecuentes: At

MO: hierplasica
SRE =

— Alfa-talasemia. Hepatomes |
— Beta-talasemia. Esplenom. Alt dseas




Cromosoma 16

Cromosoma 11

Hbembrionaria  Hb fetal Hb adulta
A 2% 202y 20,26
Gower 1 HbF HbA2
202 20 2p
Gower 2 HbA1
2L 2%
Portland

Trastorno Anomalia Fenetipo clinico
genética
p-talasemia
Talasemia maior  Homocigotos p%  Hemdlisis y anemia grave, eritropoyesis
(anemia de BCy pe/po ineficaz, dependencia de transfusiones,
Cooley) sobrecarga ferrica
Talasemia Heterocigotos Hemdlisis moderada, anemia intensa,
intermedia compuestos en ocasiones, dependiente de
pORy B transfusiones, sobrecarga férrica
[j,'lﬁ'lﬂ'l‘lﬂ

Talasemia minar

Heterocigotos

Microcitosis, anemia leve

(rasga) BO/R o BB
o-talasemia
Portador silente (-othouce) Asintomatico con hemograma normal
Rasgo de (-o/-ce) 0 (/o) Microcitosis y anemia leve
o-talasemia
Hemoglobina H (==/-ax) Anemia hemolitica crénica no
dependiente de transfusiones
Cuerpos de Heinz
HbH (p4) 40% y HbAL un 60%
Hidropesia fetal  (-/-) Anemia grave, insuficiencia cardiaca fetal

con anasarca intrauterina, muerte en el
utero o al nacimiento
Solo producen HbH (B4) o Hb Bart (y4)
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Falta sintesis de la cadena beta de la globina.
e Clasificacion:

-Talasemia mayor(beta-homocigota).
-Talasemia intermedia (b-homocigota).
-Talasemia menor (b-heterocigota).




TALASEMIA MAYOR (ANEMIA DE COOLEY)

Anemia intensa, grave y cronica
gue provoca reacciones
compensadoras del organismo:

e Hiperplasia del tejido
hematopoyético.

e Expansion de cavidades
medulares.

e Hepatoesplenomegalia.
e Aumento de absorcion del Fe.




DIAGNOSTICO
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e Aparece a lo largo de los primeros meses
de la vida.

e Anemia microcitica hipocromia intensa.
e Frotis: microcitosis dianocitos.

e Electroforesis de Hb: Aumento de HbF
manifiesto y ausencia de Hb A. >HbA?2
ligero.

e Sideremia: aumentada junto con la
ferritina y el indice de saturacion.

e Estudio genético.




Expansion medular Cortical disminuida.

Craneo en cepillo.



TRATAMIENTO DE LA TALASEMIA MAYOR

* Pronostico grave: Muerte >20 ainos.
e Hipertransfusion para mantener Hb > 9g/dl.

* Quelacion del hierro con dexferosamina subcutanea con
bomba de perfusion continua + vitamina C.

e Quelacion oral con deferasirox en >2anos.
e TPH: supervivencia del 73%.
e Diagnosticar las formas heterocigotas para consejo genético



B-TALASEMIA MINOR

* Forma clinica mas frecuente en nuestro medio: “rasgo
talasémico”.

e Pseudopoliglobulia microcitica: 5-6 millones de hematies, Hb
9-11, VCM:64-72.

e Confunde con anemia ferropénica.

e indice Mentzer= VCM/hematies millones 3.5%
e Estudio del Fe normal.

e Estudio familiar



DREPANOCITOSIS (ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES)

 Hemoglobinopatia por alteracion
de la sintesis de la globina .

e Afecta primordialmente a la
poblacion negra.

e La deformacion que sufre el

hematie le confiere fragilidad ¥ S
excesiva y dificultad para la £ f
deformacion. "’ | -~
. . 0 . .QJ ! N
e Vida media acortada e incapacidad Y YR e
para atravesar la micro circulacion. \2&/} 3 |
(. )f

e Estasis — hipoxia - oclusion . _ -
)/”"\ pf
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La Hb S se polimeriza con |la desoxigenacion, altera su solubilidad y
distorsiona al hematie, que se hace rigido, adoptando la forma de hoz, que
impide su circulaciéon por la red microvascular (vaso oclusion),favorece su
destruccion (anemia hemolitica). El exceso de hematies falciformes
sobrepasa la capacidad de filtro esplénico que, junto con el bloqueo del
sistema mononuclear fagocitico, por la hiper hemalisis y los infartos
esplénicos, acaban interfiriendo la actividad inmunolégica del bazo (asplenia
funcional), incrementandose la susceptibilidad a infecciones.




MANIFESTACIONES CLINICAS

* Anemia hemolitica cronica grave
Hb < 7 y episodios agudos:

e Crisis vaso oclusivas.
e Crisis aplasticas.
e Crisis hiperhemoliticas.

e Aumento de susceptibilidad para
las infecciones por
hipoesplenismo funcionante.

Hematies en forma de hoz, cuerpos de Howell-Jolly de
hipoesplenia.



CRISIS OCLUSIVAS: MECANISMO

e Infartos pulmonares, neumonias.

e Osteoarticular: Dolor e hinchazon de manos y pies, simétrica:
dactilitis <lano.

e Infarto cerebral.

e Dolor abdominal intenso.

e Secuestro en bazo o higado: colapso circulatorio.
e Sindromes toracico agudo




DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Anemia Hemolitica con > de reticulocitos. >LDH, > B. indirecta
Hb entre 6-8 g/dl.

Electroforesis de Hb: Banda anormal correspondiente a Hb S.75%. > Hb fetal 2-20% +/- Hb A2 baja
2-4%, no se detecta Hb A.

Frotis: Falciformacion.

Tratamiento:

Evit]glr,co_mplicaciones infecciosas: Vacunar H. influenzae, meningococo, Neumococo, penicilina
profilactica.

Ac. Folico.

Hiperhidratar, tratamiento del dolor, evitar transfusiones salvo crisis aplasica.
Hidroxiurea: 20mg/k/dia. Aumenta la Hb F>30% y disminuye la falciformacion.
Exanguinotranfusion si: precirugia, accidente cardiovascular, sindrome toracico agudo.
TMO si graves antes de los 16 anos si D Familiar compatible.

Consejo genético




ALTERACION DE LAS PROTEINAS DE LA MEMBRANA
CELULAR:

Son defectos estructurales de la -
membrana por alteraciones >

geneticas que codifican la %
sintesis de proteinas del ’
esqueleto o de |la doble capa ° |
lipidica.

-
-Esferocitosis hereditaria.

- Eliptocitosis congénita. o
- Estomatocitosis congeénita




ESFEROCITOSIS HEREDITARIA

 Es |la mas frecuente de las anemias Hemoliticas hereditarias.

e Su incidencia es 1caso/2000 nacimientos en el area mediterranea.

 Hay un defecto de espectrina, ankirina, banda3 u otras proteinas, de
la membrana del hematie que la hace demasiado permeable al sodio,
para eliminarlo necesita mucha energia que suministra el ATP y
proviene de la glucolisis.

* En medios pobres en glucosa como el bazo no puede mantenerse y se
hemoliza.

e Es muy variable en sus manifestaciones clinicas, asintomatica hasta
una anemia grave.



ESTRUCTURA PROTEICA DE LA MEMBRANA
DEL HEMATIE

Glycophorin A Glycophonn B Gly::op]’mnn A Glycophorin CfD

o Tropomyosin
Tropomodulin — —.

Figura 1. Representacion e::'guen'-aura de la membrana ertrocitaria. Las |:|n::-temas integrales de la membrana (banda 3.

las glucofonnas A, B, C, D vy £, estomating y profeinas de anfigenos del Rh y grupos sanguineos) atraviesan la ._.EIJ na lipidica
| as [Jr-u:-temas estructlllﬂles del cit Dﬂ::.quelﬂtn recubren la superficie infermna (especifnina, actina, proteina 4.1, ankinina,
-**“re 18 4.2 y p535, adducina, dematina, acfina, tropomiosina y tropomoduling) LnS interacciones horizontale es ”-.:rtl-"a'ﬂs
ntre las profeinas son imprescindibles para el ':=.E|"|t-=r‘||rr||-=|'|t:- de la estructura de la membrana. (Perrotta 5, Gallagher PG,
"-1n.'|;=1r|fl.*=-q M Hereditany snherocvtnsis [ ancet 2008 372 1411-26)




MANIFESTACIONES CLINICAS

Anemia + ictericia +esplenomegalia.
Anemia normocitica y normocromica.
Ictericia solo 15% y en el periodo neonatal pueden precisar exanguinotransfusion .

Esplenomegalia entre 50-75% de lactantes a escolares y su tamafo no guarda relacion con la
gravedad del proceso — 5% son formas graves.

Laboratorio:

Esferocitosis y anisocitosis, >CMHC,
Anemia moderada, reticulocitosis siempre.

Disminucion de la resistencia globular osmotica con solucion salinas hiposodicas
(Patognomonica).

Autohemolisis alterada.
Vida media del hematie marcado con Cromo. o difosfonato acortada.
Determinar las proteinas de membrana: Ausencia o disminucion.



TRATAMIENTO

 La esferocitosis hereditaria precisa de tratamiento pre- esplenectomia
y post-esplenectomia.

* Pre-esplenectomia: Acido folico, Vacunas frente H. influenzae,
meningococo, Neumococo, penicilina profilactica por bazo
hipofuncional.

 Mantener cifras de Hb >8g/dl.

e Esplenectomia: En los que requieren transfusiones y los que tienen
fallo de crecimiento aunque no sea tan severa. Los que tengan
calculos vesiculares y anemia. Debe ser realizada cuando sean > de 6
anos: Riesgo de infecciones graves.



Anemias por defectos enzimaticos

e Cursan con un sindrome hemolitico cronico moderado o grave, pero
no hay esferocitos circulantes.

* La mayoria son de herencia AD y presentan clinica los homocigotos o
doble heterocigotos.

e La hemoalisis neonatal no es infrecuente y suele aparecer a lo largo de
los 10-20 anos de la vida.



Déficits enzimaticos mas frecuentes

e Déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa(G6PD):
e Es |la mas frecuente. Herencia recesiva ligada al Cr. X .
e Afecta a raza negra, asiatica y blanca del area mediterranea .

e Prevalencia 0.1-1.5% de la poblacion Asintomatica hasta que el portador
coma alguna sustancia de alto poder oxidante (Favismo) que aparece un
sindrome hemolitico agudo intravascular generalmente intenso y
autolimitado.

* |ctericia + anemia + hemoglobinuria y ausencia de esplenomegalia No hay
tratamiento especifico, evitar la ingesta de alimentos y medicamentos que
la desencadenan.

 Concentrados de hematies si favismo o anemia con repercusion
hemodinamica



Glucosa

e

j Hexocinasa

Glucosa 6-fosfato
deshidrogenasa

<y
Glucosa 6 -P -
Glucosa 6-fostato
| somerasa
L
Fructosa &-P -
ATP — |
ADP <Y

Fructosa 1,6-diP

¥
2-fosfoenolpiruvato

ADP —. |
:] Firuvato cinasa

ATP <Y
Firuvato
NADH — |

Lactato deshidrogenasa

NAD <Y

Lactato

Glutation

ADP : L s ;
. *Ex / *  reducido = h ,.f'f* g i
"Il .I|I
Glutatidn Glutatidn
nreduc!as-u peroxidasa
ADPH N Glutatién 7 N
ARDE oxidado H,0



DEFICIT DE PIRUVATOKINASA

* Menos frecuente 17% de todos los pacientes con an. Hemolitica.
e Aparicion mas tardia, en el adulto o en el periodo neonatal.

* Herencia AR. Antecedente de abortos frecuentes.

 Anemia hemolitica no esferocitica con tendencia a |la macrocitosis.
e Auto hemolisis aumentada, RGO normal.

e Diagnostico: Cuantificacion de la enzima en los padres y el nino.
e Tratamiento: Esplenectomia en las graves.



ANEMIA@ HEMOLITICAS

* NO INMUNES

* INMUNES



Sindrome hemolitico urémico (SHU)

e Es un sindrome caracterizado por un fallo renal —
progresivo asociado a anemia hemolitica
microangiopatica (no inmune) y trombocitopenia |
en mayor o menor grado. K> -

 Engrosamiento difuso del capilar glomerular con
doble contorno y edema de las células
endoteliales. Trombos de fibrina en la luz luminal

T

e La lesion principal es la formacion de
microtrombos en |a arteriola y los capilares del
glomérulo y como consecuencia la fragmentacion
de los hematies



Sindrome hemolitico urémico (SHU)

e Clasificacion:

e SHU (D+) : Forma clasica que afecta a los ninos <3anos, se asocia a
diarrea generalmente por E.coli. IRA en 55-70%.

 SHU (D-) Forma familiar o esporadica, no desencadenada por
infecciones ni diarrea.

* Tiene peor pronostico y el 50% progresan a IR terminal.
e La forma genética esta asociada a anomalias del complemento.






Caracteristicas SHU D+ SHU D-

Antecedentes patologicos familiares  |No 151
Edad <1 ano >0 anos
Variedad estacional Si INo
Prodromos Diarrea No diarrea
Hipertensidn endocraneana Moderada ISevera
IComplicaciones Poco comunes IComunes

: : Microangiopatia N
Histologia glnmerui;ar P Arteriopatia
Recurrencia Rara (Comun
Frecuencia 90 % de los casos 10 % de los casos
Evolucidn Buena Mala
Factor WV disfuncional Presente Ausente
Wlteracion factor H No IS




Clinica del SHU D+

e Historia:
* Prodromos: gastroenteritis (83%)
e fiebre (56%).

e diarrea hemorragica (50%) 2-7 dias antes del inicio de la Insuficiencia
Renal.

 Irritabilidad, letargia.
e Convulsiones (20%).
e IRA (97%).

e Anuria (55%)



EXPLORACION

* Hipertension (47%).
 Edema, sobrecarga de liquidos (69%).
* Palidez, a menudo severa, taquicardia

e Laboratorio:

e Analisis de orina: — Proteinuria. — Hematuria y cilindros hematicos —
Urea, creatinina y ionograma alterados.

e Hematologia: — Anemia severa — Frotis: Esquistocitos — trombopenia —
CID: >dd, — TPTa



TRATAMIENTO

e SHU (D+): Tratamiento de soporte para la IR: Restringir liquidos,
diuréticos, dialisis peritoneal si precisa.

 En la forma SHU (D-): — Plasmaféresis debe ser iniciada urgentemente
antes de 24h, con lo que |la mortalidad desciende de 50% a 25% - Y
continuar hasta 2 dias después de la normalizacion



ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

e Es |la provocada por autoanticuerpos que se unen a la membrana del
hematie ocasionando la muerte prematura del mismo (hemolisis).

e C(Clasificada:

e Primaria (sin enfermedad subyacente que la provoque).

e Secundaria (LES. medicamentos, tumores..).

 SUBCLASIFICADA por el tipo de autoanticuerpos que la provocan:
e Calientes.

e frios




complemento (C3) en la membrana eritrocitica. Se incuban los eritrocitos del paciente con anticuerpos contra IgGy C3
humanos. Si hay IgG o C3 unidos a la membrana de los eritrocitos, se produce la aglutinacion—un resultado positivo. Un e
~ resultado positivo sugiere la presencia de autoanticuerpos contra los eritrocitos si el paciente no ha recibido una transfusion [}
. enlos dltimos 3 meses, aloanticuerpos contra los eritrocitos transfundidos (por lo general, observados en reacciones i
- hemoliticas agudas o diferidas) o anticuerpos contra los eritrocitos dependientes de farmacos o inducidos por estos.

Eritrocitos con IgG ( Y') Incubacion con Aglutinacisn

oC3(C)unidoala anticuerpos (prueba de Coombs :

membrana contra Ig { ) directa positiva) [ Cookies |
C3 ((Z) humanos
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Prueba de la antiglobulina indirecta (de Coombs indirecta).

La pruesba de la antiglobulinag {(de Coombs indirecta) indirecta se utiliza para detectar anticuerpos |IgG contra eritrocitos en el
suero del paciente. Se incuba el suero del paciente con eritrocitos reactivos; después, se agrega suerao de Coombs (anticuerpos
contra |gG humana o anti-lgG humana). 5i se produce aglutinacidn, hay anticuerpos IgG (autoanticuerpos o aloanticuerpos)
contra los eritrocitos. Esta prueba también se utiliza para determminar la especificidad de un aloanticuerpo.
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enitrocilos reactivos g3 comtra entrocitos
reEciIvos

Aglutinacidn (prueba
de Coombs indirecta
positiva)
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ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

e Es la causa mas frecuente de hemolisis adquirida en los ninos.

e En la mitad de los casos estan precedidos por un episodio febril, el
debut es brusco (H. intravascular) en la mayoria y no se aprecia
esplenomegalia al inicio.

e Clinica:

 Agudas: MEG, ictericia taquicardia, mareos, escasa
hepatoesplenomegalia.

e Cronicas: evoluciona en brotes por infecciones agudas,
esplenomegalia, adenopatias difusas, subictericia,



ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE POR
ANTICUERPOS FRIOS

* 85% de los casos producida por IgM
e Fija complemento.

* Frecuentemente secundaria a infecciones por Mycoplasma
phneumoniae.

e Hemolisis intravascular y cursa con anemia y acrocianosis.

* Puede ser asintomatico.

e Tratamiento sintomatico y etiologico, corticoides poco utiles.
e Plasmaféresis en casos graves. Efecto transitorio.



*El 70% de las AHI

eIgG el Ac mas freceuente
e IgG+C3 en 50%
eMaxima reactividad a 37°

eHemolisis ppalmente
extravascular

eClinica severa

eTrasfundir sis sintomas graves o
Hb<4 en pequenos voliumnes con
las unidades mas compatibles

*TTo corticoides, 40% resistentes

AHI por Ac frios

d85% de los casos producida por IgM
dFija complemento

dFrec. Secundaria a infecciones por
Mycoplasma pneumoniae

dEspecificidad ante el sistema 1/i

dHemolisis intravascular y cursa con
anemia y acrocianosis

dPuede ser asintomatico
dTto sintomatico y etiologico,
corticoides poco utiles

JdPlasmaferesis en casos graves.
Efecto transitorio




Anemia con datos de hemdalisis:
T B, LOH, reticulo s ibes,
£ Emptoglobass

Heparopatia |

Hapere s plenes mo

Hermuzg |l obirurs paroxislca oo

Thssoa=s ESe=tabalo id Enleecion
|plomao, arsénicol =yl = . L Fia=mooleurmn,
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e T sindrome de Fews, At
insufciencia remal

Wasa grande: vahsalopatia

WaZ0 peguefo mEcroamgeopatis trombsilica
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Megsliva
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Anemia con datos de hemolisis:

T B, LDH, reticulocitos, Test de Coombs
. haptoglobina

Negativo Positiva

Anemias hemoliticas Anemias hemoliticas
de origen no inmunoldgico de origen inmunoldgico

Aloanticuerpos Autoanticuerpos

EHRN Reaccion Calientes Frios

A frigore

Inmunomedicamentosa

postransfusional - Infeccidn - Infeccion (anticuerpo bifasico
- Autoinmune - SLPe de Donath-Landsteiner)

- SLPc

Infeccion
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