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Resumen

Descripcion del caso: Mujer, 88 afios, no AMC con AP de HTA, carcinoma de colon hace 20 afios, reseccion
hemicolon derecho, anemia por déficit de VitB12, gonartrosis derecha e IRC leve. Acude a urgencias
derivada por su MAP por presentar astenia, anorexiay disnea a esfuerzos habituales de su vida diaria
Presenta orinas colUricas y tinte ictérico en piel. No fiebre ni infecciones recientemente ni otra
sintomatologia.

Exploracion y pruebas complementarias. BEG, COC, normohidratada, tinte ictérico en piel y mucosas. ACR:
tonos ritmicos con soplo sistélico en foco adrtico.MV C sin ruidos afiadidos. Abdomen: cicatriz de
laparotomia, globuloso, blando, depresible, no doloroso a palpacion, sin irritacién peritoneal, no se palpan
organomegalias. MMII: no edemas ni signos de TV P. Hemograma destacaHb 5,8 y VCM 100 con

reticul ocitos autométicos 21%. Frotis SP: neutréfilos 61%, linfocitos 35%, monocitos 3%, eosindfilos 1%.
Serie roja hipocromiay anisocitosis. Coagulacion: tiempos plasmaticos normales. Bioquimica: gluc 131, urea
69, creatinina 1,7, iones normales, bilirrubina3,2 (D 1.1, | 2,1), amilasay enzimas hepéticas normales, PCR
1,1, proteinograma normal, Ac Urico 10,6, LDH 295, haptoglobina 8, marcadores tumorales negativos, TSH
normal, Ac félico y vitaminaB12 normal, hierro 176, ferritina 165, transferrina 208, IST 66,8%, V SG 49.
Cuantificacion de inmunoglobulinas: IgA 228, 1gG 765, IgM 77,1. Serologia: VIH, VHB, VHC negativos,
CMV (IgG+, IgM-), VEB (IgG+, IgM-). Sistematico orina: esterasa leucocitaria 500, urobilinégeno 2, 26
hematies/campo, 37 leucocitos/campo. Estudio inmunohematol 6gico: Grupo 0+, EAI+, fenotipo Rh C+E-
c+e+k-, Coombs directo+, anti 1gG+. Conclusién: Coombs directo positivo por autoanticuerpo caliente auto
anti-E. Urocultivo negativo, hisopo rectal negativo. Rx y ecografia abdomen: normales.

Juicio clinico: Anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos calientes, especificidad anti-E.

Diagnostico diferencial: Anemias hemoliticas. Congénitas. 1. Alteraciones de la membrana eritrocitaria:
esferocitosis hereditaria (colelitiasis, aumento de CCMH), eliptocitosis hereditaria, trastornos de la
permeabilidad. 2. Enzimopatias: déficit de G6P-DH, déficit de piruvato-kinasa, trastornos metabolismo de
nucledtidos. 3. Alteraciones hemoglobina: disminucion sintesis de cadenas (talasemias; n° de hematies
normal) y cadenas defectuosas (anemiade cél. falciformes). Adquiridas: 1. Extracorpusculares: 1.1. Factores
intrinsecos (hiperesplenismo), anticuerpos (hemdlisis inmunes), mecanicos (microangiopéticos, PTT, SHU,
CID, esguistocitos), efecto toxico (infecciones, quimicos). 1.2. Anomalias membrana: acantocitosis. 2.
Intracorpusculares: HPN.
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Comentario final: Clasificacién anemias hemoliticas inmunes. 1. Autoinmune: 1.1. Anticuerpos calientes:
extravascular (bazo), 1gG (sistema Rh). 1.2. Anticuerpos frios (intravascular): a) crioaglutininas; b)
hemoglobinuria paroxisticaafrigore: 1gG (sistema P), asociada a sifilis o antecedentes de infeccion virica. 2.
Aloinmune: reaccion hemolitica postransfusion, enfermedad hemolitica del RN. 3. Farmacos:. 3.1. Hapteno
(absorcion): penicilinay otros antibiéticos, hemdlisis extravascular. 3.2. Inmunocomplejos. hemdlisis
intravascular (C3d). 3.3. Autoinmune: alfa-metildopa, hemdlisis extravascular (1gG). Anemia hemolitica
autoinmune por anticuerpos calientes: tipo més frecuente y predomina en mujeres. Suelen ser idiopéticas o
secundarias a sindromes linfoproliferativos, mieloma multiple, colagenopatias, adenocarcinomas, etc. Los
autoanticuerpos de clase 1gG actian atemperatura corporal y suelen adherirse a sistema Rh del hematie a
través del complemento. Clinica: hemdlisis extravascular (en el bazo) de intensidad variable (desde hemdlisis
cronicaacrisis hemoliticas). Sindrome de Evans. anemia hemolitica autoinmune Coombs+ més trombopenia
inmune. Diagnéstico: prueba de antiglobulina directa+ (por 1gG o IgG-C3b). En suero del paciente también
se encuentra mediante antiglobulinaindirecta un Ac que reacciona con todos |os hematies del panel
eritrocitario. Tratamiento: si esidiopatica, prednisona (en casos refractarios o intoleriancia: esplenectomiayy,
si fracasan ambos, dar otros inmunosupresores como azatioprina o ciclofosfamida). Si es secundaria,
tratamiento enfermedad base (+ corticoides, esplenectomia o inmunosupresores).
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