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Hemalisis: es el proceso de destruccion de los hematies, que conlleva la liberacion

del contenido intraeritrocitario en el plasma alterando su composicion.

Al final de su ciclo vital normal (alrededor de 120 dias), los eritrocitos son
eliminados de la circulacion. La hemdlisis consiste en la destruccion prematura y,
por consiguiente, el acortamiento del periodo de vida del eritrocito (< 120 dias).
Se produce anemia cuando la produccién en la médula 6sea ya no puede
compensar la reduccion en la supervivencia de los eritrocitos; este trastorno se
denomina anemia hemolitica descompensada. Si la médula ésea puede
compensar, el trastorno se denomina anemia hemolitica compensada.

Se manifiestan en la siguiente traiada: anemia, ictericia y esplenomegalia

La hemolisis se puede clasificar segun si la hemdlisis es

e Extrinseca: desde una fuente externa al eritrocito; los trastornos extrinsecos

al eritrocito generalmente son adquiridos.

e Intrinseco: debido a un defecto dentro del eritrocito; las anomalias
eritrociticas intrinsecas usualmente son heredaditarias.
Trastornos extrinsecos a los eritrocitos: Las causas de trastornos extrinsecos
a los eritrocitos incluyen:
+ Hiperactividad reticuloendotelial (hiperesplenismo)
+ Anomalias inmunolégicas (anemia hemolitica autoinmune, purpura
trombocitopénica trombatica)
+ Lesién mecanica (anemia hemolitica traumatica)
+ Medicamentos (quinina, quinidina, penicilinas, metildopa,
ticlopidina, clopidogrel)

+ Toxinas (plomo, cobre)


https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/trastornos-espl%C3%A9nicos/hiperesplenismo
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/anemia-hemol%C3%ADtica-autoinmunitaria
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/trombocitopenia-y-disfunci%C3%B3n-plaquetaria/p%C3%BArpura-trombocitop%C3%A9nica-tromb%C3%B3tica-ptt-y-s%C3%ADndrome-ur%C3%A9mico-hemol%C3%ADtico-suh
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/trombocitopenia-y-disfunci%C3%B3n-plaquetaria/p%C3%BArpura-trombocitop%C3%A9nica-tromb%C3%B3tica-ptt-y-s%C3%ADndrome-ur%C3%A9mico-hemol%C3%ADtico-suh
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/anemia-hemol%C3%ADtica-traum%C3%A1tica

+ Infecciones

Los microorganismos infecciosos pueden causar anemia hemolitica por accion
directa de toxinas (de Clostridium perfringens, estreptococos alfa-hemoliticos o
beta-hemoliticos, meningococos), por invasion y destruccion de los eritrocitos por
el microorganismo (especies de Plasmodium, especies de Bartonella) o por

produccion de anticuerpos (virus Epstein-Barr, micoplasma).

Alteraciones intrinsecas de los eritrocitos: Los defectos intrinsecos del
eritrocito que pueden causar hemdlisis incluyen anomalias de la membrana del
eritrocito, del metabolismo celular o de la estructura de la hemoglobina. Las
alteraciones consisten en trastornos hereditarios y adquiridos de la membrana
celular (esferocitosis), trastornos del metabolismo eritrocitico (deficiencia de
G6PD) y hemoglobinopatias (drepanocitosis, talasemias). Las alteraciones
cuantitativas y funcionales de ciertas proteinas de la membrana del eritrocito
(espectrina alfa y beta, proteina 4.1, actina F, anquirina) causan anemias

hemoliticas.
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produce cuando el
bazo y el higado eliminan de la circulacion eritrocitos dafiados o anormales
mediante un proceso similar al observado en caso de eritrocitos envejecidos. Por
lo general, el bazo contribuye a la hemalisis destruyendo eritrocitos con anomalias
leves o revestidos de anticuerpos calientes. Un bazo agrandado puede secuestrar,
incluso, eritrocitos normales. Los eritrocitos con anomalias graves o revestidos por
crioanticuerpos o complemento (C3) son destruidos dentro de la circulacién y en

el higado, que (debido a su gran irrigacion sanguinea) puede eliminar de manera


https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/deficiencia-de-glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa-g6pd
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/deficiencia-de-glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa-g6pd
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/drepanocitosis
https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/anemias-causadas-por-hem%C3%B3lisis/talasemias

eficiente células dafiadas. En la hemdlisis extravascular, el frotis periférico puede

mostrar microesferocitos.

En los de evolucion prolongada se puede observar agravamiento en aporte
inadecuado de acido fdlico y de vitamina B12 ->Aplasia de la serie roja.
Agravamiento en pacientes con AHH con actividad fisica moderada a nivel del mar

—Insuficiencia Cardiaca.
Nifio hidrépico>Por enfermedad hemolitica del recién nacido.

Se observa la enfermedad de Gilbert en las anemias hemoliticas por anormalidad
de las transferasas que intervienen en la conjugacion de la bilirrubina. El descenso
de la HB estimula la eritropoyesis aumento progresivo de células de la medula 6sea
incrementa el espacio medular con cambios en craneo y arcos costales. Crecimiento
de 6rganos alcanzan dimensiones importantes en anemias hemoliticas hereditarias
graves. Algunas AH cursan con problemas vasooclusivos con manifestaciones de

isquemia.

Hemolisis intravascular

La hemodlisis intravascular de cualquier causa puede producir necrosis tubular
aguda, debido a hemoglobinuria. Cursa con orina y plasma rojo-marron,
haptoglobina baja, LDH elevada, deterioro de la funcion renal y excrecion fraccional
de sodio menor del 1%. La incidencia es desconocida, llegando al 50% en hemdlisis

masivas.

Es un motivo importante para la destruccién prematura de eritrocitos y, por lo
general, tiene lugar cuando la membrana celular ha sido gravemente dafiada por
cualquiera de una serie de diferentes mecanismos, como fendmenos
autoinmunitarios, traumatismo directo (hemoglobinuria de la marcha), fuerza de
cizallamiento (valvulas cardiacas con defectos mecanicos) y toxinas (toxinas de
clostridios, picadura de serpientes venenosas). El frotis periférico puede mostrar

esquistocitos u otros eritrocitos fragmentados.



La hemdlisis intravascular provoca hemoglobinemia cuando la Hb liberada en el
plasma supera la capacidad de union a Hb de la proteina plasmatica
transportadora haptoglobina, una proteina cuya concentracion plasmatica normal
es de alrededor de 100 mg/dL (1,0 g/L). Los niveles de haptoglobina plasmética
no unida seran bajos. Con la hemoglobinemia, los dimeros libres de Hb son
filtrados a la orina y reabsorbidos por las células tubulares renales; se observa
hemoglobinuria cuando se supera la capacidad de reabsorcion. Dentro de las
células tubulares, el hierro esta incluido en hemosiderina; parte del hierro se
asimila para reutilizacion, y parte alcanza la orina cuando se descaman las células

tubulares.

+ Forma aguda: escalofrios, fiebre, dolor en regién lumbar y hemoglobinuria
+ Forma grave: emoglobinuria intensa en madrugada
+ Formas leves: se presenta o exacerbarse cuando se activa el complemento

y lo acompafan alteraciones renales.

Estudio de laboratorio.

Citometria hemética: muestra si se trata de una alteracion de la serie roja o cambios
patoldgicos en las plaquetas o leucocitos. Se pueden percibir en los eritrocitos tanto
cambios por la respuesta eritropoyetica como aquellos que corresponden del
mecanismo de hemolisis. El incremento de la lisis de los eritrocitos se demuestra
midiendo la supervivencia de estos marcados con 51Cr. Diagnostico diferencial

entre hemolisis extravascular e intravascular.
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