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INTRODUCCIÓN  

En las distintas etapas del desarrollo -desde el embrión hasta el individuo adulto- 
diferentes hemoglobinas se sintetizan en un orden fijado y rigurosamente 
determinado. Al momento del nacimiento, aunque en diferentes concentraciones, 
son 3 las hemoglobinas presentes: hemoglobina (Hb) A, Hb fetal (Hb F) y Hb A2.1  

La Hb A2 es una proteína compuesta por 2 cadenas polipeptídicas alfa () y 2 delta 
() que dan lugar a la formación del tetrámero 2 2. La activación del gen que 
codifica para las cadenas tiene lugar poco antes del nacimiento, de manera que los 
niveles en el recién nacido son bajos (alrededor del 0,5 %) y alcanzan los valores 
normales del adulto aproximadamente a los 6 meses de vida.2 El porcentaje de Hb 
A2 en individuos normales oscila entre 1,8-3,2 %.1  

A pesar de que la concentración de esta Hb es baja en sujetos normales, su 
determinación es muy importante para el diagnóstico de algunos tipos de 
hemoglobinopatías cuantitativas: la  talasemia heterocigótica, en la cual los 
niveles de Hb A2 se encuentran por encima del límite superior normal; y la 
talasemia (  -/  ; -/  -;  /--) con una o 2 cadenas polipeptídicas afectadas en 
las que la Hb A2 está disminuida.2,3 Esta Hb puede estar aumentada también en la 
anemia perniciosa, en algunas hemoglobinas inestables y en enfermos que han sido 
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sometidos a trasplante de médula ósea; y disminuida, fundamentalmente en la 
deficiencia de hierro y la aplasia medular. Recientemente, Perceu y otros 
demostraron que mutaciones del gen EKFL1 (erythroid Kruppel-like factor) pueden 
ser responsables también de la presencia de cifras de Hb A2 ligeramente elevadas 
en ausencia de  talasemia.2-4  

Para la cuantificación de la Hb A2 se han utilizado diferentes métodos: electroforesis 
en acetato de celulosa, en gel de poliacrilamida, cromatografía con microcolumnas, 
focalización isoeléctrica, cromatografía líquida de intercambio iónico de alta 
resolución y más recientemente se ha desarrollado la electroforesis capilar. No 
obstante, la mayoría de ellos son muy laboriosos y la obtención de los resultados es 
muy lenta.5-8  

En este trabajo se presentan los resultados de la cuantificación de la Hb A2 por un 
método electroforético mediante el empleo de geles de agarosa pre-empacados y el 
equipo semi-automatizado HYDRASYS 2 de la Firma Sebia (Francia).  

   

MÉTODOS  

Se realizó la electroforesis de Hb a 1 942 pacientes atendidos en el Instituto de 
Hematología e Inmunología (IHI) o remitidos de otros hospitales y servicios de 
hematología del país, en el período comprendido entre enero y julio de 2011. A 256 
casos se les indicó también la cuantificación de Hb A2 por solicitud del médico de 
asistencia.  

La muestra de sangre para el estudio (3 mL) se obtuvo por punción venosa y se 
recolectó en tubos con anticoagulante (heparina o ácido etilendiamino tetracético-
sal disódica; EDTA-Na2). Se lavaron los glóbulos rojos 3 veces con solución salina 
al 0,9 %. Los glóbulos rojos lavados se conservaron a 4 °C por un período no 
mayor de 3-5 días. Antes de realizar la electroforesis se preparó un hemolisado con 
10 L de glóbulos lavados y 130 L de tris-barbital pH 9,2 0,3.9  

Para la corrida electroforética se emplearon geles de agarosa pre-empacados (kit 
Hydragel 15 hemoglobin(E)) y se realizó en el equipo semi-automatizado Hydrasys 2 
de la Firma Sebia (Francia). Para la tinción de las bandas de Hb se utilizó el 
colorante negro amido.9  

La Hb A2 (%) se cuantificó mediante un programa informático diseñado por la 
compañía Sebia (el equipo de electroforesis está acoplado a una computadora y a 
un escáner) (tabla).  
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RESULTADOS  

Del total de 256 pacientes, 145 tenían niveles de Hb A2 normal, 65 disminuido y 56 
aumentado (Fig. 1). Se calculó la media para cada grupo de pacientes (Fig. 2). 

 

  

 

   

DISCUSIÓN  

Las talasemias constituyen un grupo de anemias hemolíticas hereditarias que se 
caracterizan por la disminución de la síntesis de una o más cadenas de globina. En 
el momento actual existen más de 250 millones de individuos en el mundo con esta 
enfermedad.10  

La determinación de la Hb A2 es un estudio indispensable en el diagnóstico de las 
talasemias y de utilidad en otras entidades hematológicas como la deficiencia de 
hierro y los síndromes de insuficiencia medular.1,10,11  
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Más de la mitad de los pacientes evaluados presentaron valores normales de Hb A2, 
lo que sugiere otras causas de anemia en estudio o la presencia de alguna situación 
especial, como pudiera ser la asociación de una talasemia con la deficiencia de 
hierro o con talasemia en trans, que mantienen la Hb A2 dentro de la 
normalidad.10,11  

Por otra parte, se encontró un mayor número de pacientes con Hb A2 disminuida en 
relación con la cantidad de pacientes con Hb A2 aumentada. Esto pudiera estar en 
relación con la frecuencia de las ? talasemias o la deficiencia de hierro en nuestro 
medio.  

En Cuba, en estudios de pesquisa realizados el siglo pasado, se determinó la 
frecuencia de portadores de talasemia (0,8 %) por lo que, de acuerdo con la 
población actual y asumiendo que los matrimonios sean al azar, es de esperar que 
existan aproximadamente 80 000 individuos con esta enfermedad.12 También se 
determinó la frecuencia del portador silente de talasemia en individuos no blancos 
(22,7 %), pero esta no tiene repercusión clínica alguna.  

Los resultados demuestran la importancia de continuar perfeccionando el 
diagnóstico de las talasemias en nuestra población. Con anterioridad, esta técnica 
se realizaba por cromatografía con resina DEAE-52, la que era muy engorrosa 
desde el punto de vista técnico, además de la demora en la obtención de los 
resultados. Con el procedimiento que se emplea actualmente disminuye el tiempo 
de entrega del informe, además de que se alcanza una mayor sensibilidad y el 
resultado es más confiable.  
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