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NORMAL ANEMIA

. Introduccion

Descenso de la masa eritrocitaria de un individuo

La anemia se define por la cantidad de Hemoglobina (Hb), que es la proteina que
hay en el interior de los globulos rojos.

] Mujeres Hombres
e Hemoglobina |
] ] ] Niveles de hemoglobina <12 g/dl <13 g/dl
e Masa eritrocitaria |
. Recuento eritrocitario < 3,8 x 10'%/] <45 x 1012/]
e Hematocrito |
Hematocrito < 359, < 40%

30% poblacion presenta anemia, la mitad de ellos por
carencia de hierro



2. ETiopatogenia

A

pérdida de sangre disminucidn de la  €Xceso destruccion hematies

+ FRECUENTE produccion (hemdlisis)
de hematies

Disminucion cifra reticulocitos

Anemia= hipoxia érganos y tejidos

W

 Incremento de la capacidad de la hemoglobina para ceder 02 a los tejidos %f
e Redistribucion del flujo sanguineo a 6rganos mas sensibles

e Aumento eritropoyesis vida media

e Aumento del gasto cardiaco hematie

120 dias



3. Clinica

Piel y mucosas PALIDEZ

S. Muscular ASTENIA, DEBILIDAD

S. Cardiocirculatorio DISNEA, TAQUICARDIA, HTA (circulacion hiperdinamica)
S. Nervioso CEFALEA, MAREOS, INSOMNIO, PARESTESIAS

S. Gastrointestinal NAUSEAS, ALTERACION RITMO INTESTINAL

S. Genitourinario EDEMAS

O



4. Pruebas de laboratorio
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HEMOGRAMA: gﬁ \, CROTIS: Y X 1%

e HB: + IMPORTANTE

e VCM:_tamano eritrocitos,
clasificacion

e HCM_cantidad hemoglobina
media del hematie

e CHCM: cantidad hemoglobina
relativa al tamano del hematie

e ADE: medida de variacion del
tamano de los hematies

HB: Hemoglobina

VCM: Volumen corpuscular medio

HCM: Hemoglobina corpuscular media

CHCM: Concentracion de hemoglobina corpuscular media
ADE: amplitud curva distribucién de los eritrocitos

IST: Indice saturacién transferrina

Extension de una gota de sangre en un porta,
tenido con un colorante (May-grunwald-giemsa)
e morfologia
e alteraciones en el color
e tamano

PERFIL FERRICO:

Sideremia, transferrina,
capacidad total de fijacion del hierro, IST,
transferrina

BIOQUIMICA:
e LDH (hemolisis)
e Funcion renal y hepatica
e Haptoglobina (disminuida hemaoalisis)



6. Clasificacion de las anemias

-

Clasificacion etiopatogeénica

Anemias arregenerativas o “centrales” (produccion disminuida)

RN

Anemias regenerativas o “periféricas” (destruccion aumentada o pérdidas)

Hemorragias

Agudas

Alteracion en la célula Cuantitativas » Selectiva: eritroblastopenia pura
madre (insuficiencia » Global: aplasia medular
medular)
Cualitativas » Congénitas: diseritropoyesis congénita
* Adquiridas: sindromes
mielodisplasicos
Infiltracion tumoral Enfermedades

hematologicas

Tumores solidos

Déficit y/o trastornos
metabdlicos de

factores eritropoyéticos
(anomalias madurativas)

Déficit de hierro

« Anemia ferropénica

« Anemia de trastorno croénico
(bloqueo macrofégico)

« Anemia sideroblastica

Déficit de
acido félico
o vitamina B,,

« Anemia megaloblastica

Hormonas que actian como factores eritropoyéticos
(eritropoyetina, hormonas tiroideas, androgenos,

corticoides)

Hemolisis

Intracorpusculares
(anomalias
Intrinsecas)

» Membranopatias (esferocitosis,
eliptocitosis, hemoglobinuria
paroxistica nocturna)

* Enzimopatias (déficit de glucosa-
6-fosfato-deshidrogenasa,
piruvatocinasa, porfirias)

« Hemoglobinopatias estructurales
(drepanocitosis) o sindromes
talaséemicos

Extracorpusculares
(anomalias
extrinsecas)

» Agentes toxicos (fisicos, quimicos)

» Agentes infecciosos (bacterias,
parasitos)

» Causas mecanicas (valvulopatias,
protesis valvulares, microangiopatia

* Inmunologicas (anticuerpos,
farmacos)

 Hiperesplenismo (activacion del
sistema mononuclear fagocitico)




6. Clasificacion de las anemias

/\

Clasificacion morfologica

Macrociticas (VCM 100)

Megaloblasticas

» Déficit de vitamina B,,: anemia
perniciosa, malabsorcion, etc.

» Déficit de acido folico: nutricional,
alcoholismo, etc.

« Alteraciones hereditarias en la sintesis
de ADN: aciduria ordética, etc.

» Alteraciones en la sintesis de ADN
producidas por farmacos: hidroxiurea,
zidovudina, quimioterapia, etc.

« Anemia de las enfermedades cronicas
(la mayoria)

No megaloblasticas

Eritropoyesis acelerada

+ Anemias hemoliticas con reticulocitosis

 Respuesta a hemorragia aguda o
tratamiento con hematinicos con
reticulocitosis

Superficie aumentada de la membrana

» Enfermedad hepatica

* Postesplenectomia

Causa no claramente establecida

» Hipotiroidismo

» Anemias aplasicas (algunas)/sindromes
mielodisplasicos (algunos)

N

Microciticas (VCM 81)

Alteraciones en el metabolismo del

hierro

» Anemia ferropénica: pérdidas cronicas
de sangre, dieta inadecuada, etc.

» Anemia de trastorno crénico

» Atransferrinemia

Alteraciones en la sintesis de globina
* Sindromes talasémicos

Normociticas (VCM 81-100)

« Anemias hemoliticas (salvo

reticulocitosis)

Alteraciones en la sintesis de

porfirinas y grupo hemo: anemia

sideroblastica

« Alteraciones en el metabolismo de la
vitamina Bg

* Intoxicacién por plomo

« Déficits enzimaticos

» Hemorragias agudas (salvo reticulocitosis)

« Anemia aplasica (la mayoria)
» Sindromes mielodisplasicos

* Infiltracion medular



6. Anemia ferropenica

Entradas de hierro

(Alirnentatiljn: 10-15 mgfdia)

Hierro
= | corporal
Eﬁtﬂmagﬂ total
Duodeno Fe™
&y |
Transporte
- por
transferrina
I\ Absorcion: 10 %
(1 mg/dia)
L

[ Pérdidas: 1 mg/dia ]

' . Y _ '

Descamacdn | |

Embarazo Menstruacon

: de epitelios | |

' Alteraciones analiticas:
. e Microciticas.
20 , e ADE alto.
“ . ; e Sideremia baja.
i e IST bajo.
. e Ferritina baja.
[ o ) e Depdsitos de Fe bajos.
va Croe "o e Receptordela
Frotis de sangre periférica con transferrina alto.
anisopoiquilocitosis e
hipocromia.



6. Anemia ferropeénica

| varones < 50

| =50 anos |

de ongen digestivo?’

jClinica orienta a tracto

Grupos de riesgo Causa/comentarios Estudios

Mujeres en edad fértil Pérdidas ginecoldgicas, | Examen ginecoldgico,
menometromagias, cuantificaaon de fermtina
embarazo, lactancia regularmente

Hombres adultos Pérdidas hemorragicas Endoscopia digestiva

¥ mujeres de origen digestivo badireccional, sangre oculta en

pOSMenopausicas bemignas o malignas’-? heces, cdpsula endoscopica
Causa més frecuente de | Ocasionalmente laparotomia
ferropenia después de exploradora asistida con
las pérdidas de ongen endoscopia
ginecolégico

Bebés prematuros o de Replecadn insuficiente de | Suplementos de Fe

madre ferropénica Fe en etapa fetal

Adolescentes Aumentn de las | Cuantificacién de feritina
necesidades Suplementos de Fe
Menstruacién, dietas
adelgazamiento

Edad > 50 afos Pérdidas hemormrdgicas de | Examen urolégico completo
ofigen uraldgico Estudio de HPN

Mayor incidencia en Pérdidas hemorrdgicas de | Examen del aparato

hombres ongen pulmonar respiratono

Cualquier grupo Malabsorcidn de diversa Descartar gastritis atrofica,
etiologia enfermedad celiaca,
Malnutricidn: vegetarianos, | Helicobacoer pylon, etc
VEganos Resecaones gastricas o de

intesting delgado

Cualquier grupo Pérdidas: Protesis vahulares
- Destruccién, hemalisis HPN
- Donacdn sanguinea Estudios de hemdlisis

continuada Cuantificacién de ferntina
Cualquier grupo Ferropenia de causa Todos los estudios negativos

desconooda

Tratar causa
mas S0 x 2

(S0 positiva
o recidva?l

P




7. Anemia de trastornos cronicos

Y . . . : : Alteraciones analiticas:
=2 causas Activacion de citocinas proinflamatorias .
== (IL-6, IL-1. IL- 10, TNF-q. etc.) e Normo/microciticas.
e Enfermedades e ! T e ADE normal/alto.
autoinmunes: AR, LES, ] ] * Fe sérico bajo.
Ell. etc Sintesis hepatica de hepcinina e IST normal/bajo.
I f, _ _ e Ferritina normal/elevada.
e In eCCIO.ne.S-. Hepcinina + ferroportina o Depésitos de Fe
OStGOmIEIItIS, abscesos (eXpO"TadO"a de hierro en los norma|es/e|evados_
pulmonares, macrotagos) e Receptor de la transferrina
endocarditis, bajo.
tuberculosos, etc.
* Otros: procesos e Disminucion de liberacion de hierro a los progenitores eritroides.
neoplasicos, e Disminucion de la sintesis eritropoyetina.
insuficiencia renal, e Alteracion de la diferenciacion de los precursores eritroides.

envejecimiento. e Disminucion vida media de los eritrocitos madruros.



8. Anemia megaloblastica

Vitamina 812 + Acido félico » Sintesis de ADN

L Déficit = Asincronia nucleo-citoplasma

e Aumento LDH g?

e Aumento bilirrubina
e Disminucion de haptoglobina
e Aumento de Fey ferritina

e ERITROPOYESIS INEFICAZ

e Anemia macrocitica arregenerativa (disminucion de los
reticulocitos)
e TrombopeniayLeucopenia con neutrofilos hipersegmentados

e H EM()L'SIS INTRAMEDULAR en frotis de sangre periférica.

e Precursores gigantes en médula osea.



8. Anemia megaloblastica —

Déficit de Vitamina 812

Déficit de acido foélico

A

e Alimentos de origen animal.
e Absorcion enileon atraves delaunion al factor

[

e Alimentos de origen vegetal.
e Absorcion en duodenoyyeyuno a través de

intrl’f\S_ECO- ) su conversion a metil-tetrahidrofolato.
* Depdsitos corporales 2-5mg (2-4 afios), e Depdsitos corporales I0-15mg (3 meses).

CAUSAS Ac Anti-Fi
e Anemia perniciosa +FREC Ac Anti-célula CAUSAS ‘ )

: .. _ , . e Aporteinsuficiente ‘
e Otras: aporte insuficiente, parietal gastrica WSS

b e Malabsorcion
malabsorcion, etc. e Alcoholismo

e Aumento de necesidades

RN CLINICA
U AN Osteopeniay osteoporosis.

N~ Malabsorcion intestinal y glositis.
Alteraciones neurologicas: degeneracion combinada
subaguda.

Clinica similar
No alteraciones del SNC
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9. Tratamiento

Anemia ferropénica: diagnosticar y

tratar causa subyacente, normalizar

HB y reponer depésitos de hierro. (4-6

meses de tratamiento)

e Sales ferrosas: en ayunas, via oral.
iTOLERANCIA!

e Via intravenosa: casos especiales (S.
Malabsortivos, intolerancia oral
severa, necesidad de aporte rapido)

200mg dosis maxima diaria ‘
TRATAMIENTO DE LA FERROPENIA

Sulfato ferroso: 1-2 comp. (80-100 mg. de Fe elemental) al dia en ayunas.
durante 6 meses o mientras persista la causa si anemia, durante 3 meses en su ausencia.
Se debe hacer control un mes despueés de finalizar el tratamiento.

Se desaconsejan los productos con hierro férrico o son supuestamente sofisticados.
- Intolerancia: frecuente si se dan dosis mayores, o si hay infeccién por H. Pylori.

- Refractariedad: frecuente si se dan dosis de Fe elemental menores, se administra
con alimentos, se usan preparados alternativos o hay pérdidas continuas.

Con tratamiento adecuado la recuperacién de la Hb tardara 21 mes, debiendo limitar
la actividad en ese periodo. En caso de no ser posible, podra recurrirse a la
administracion de hierro intravenoso o la transfusion de concentrado de hematies.

Control inicial a las 4 semanas (aumento HB

2g/dl a las 3-4 semanas) y un control final a los

4-6 meses iniciado el tratamiento



9. Tratamiento

INTERACCIONES FRECUENTES DEL HIERRO ORAL:

/" PRESCRIPCION EN CASCADA ASOCIADA AL USO DE HIERRO ORAL )

'g.'fn'.“""'f'?“;“f‘“s Quinolonas, Bifosfonatos, micofenolato, levodopa, Los efectos secundarios gastrointestinales son exiremadamente
Et:ﬁgnégyrggignees gg hierro) metildopa, penicilamina, levotiroxina, IBP. comunes con la administracion de hierro oral y pueden estar

implicados en cascadas de prescripcion que se producen cuando
prescribimos un nuevo farmaco para "tratar" una reaccion adversa

ALIMENTARIAS

. : Cafe, té, lacteos, soja, espinacas. asociada con otro farmaco.
(reducen la absorcion de hierro)
HIERRO ORAL
EFECTOS ADVERSO DE TRATAMIENTO CON HIERRO: ! ! ] } )
- Y N/ % N N/ ™
¢ - W . - - e:‘
@m Sabor metalico ﬁ @ L.E, ﬁ h%
HIERRO ORAL ME:'ilEStar EpigésrtriCD, dolor abdominal \Eulur abdﬂminsflj " Pirosis Y kEstreﬁimientﬂj Eéuseas#émitrﬁ 5 Diarrea )
Nauseas y vomitos + ¥ W v v
Flatulencia, estrefiimiento, diarrea Choelia 0 B 30 Bt ) (Rebindin ) (Cgencd] )
Heces negras El hierro sucrosomado, que se transporta dentro de un sucrosoma,

reduce la aparicion de efectos adversos gastrointestinales y prescripcion
T en cascada, ademas de estar exento de interacciones alimentarias.
Anafilaxia \_ /

Urticaria autolimitada

Palpitaciones y mareo TRATAMIENTO EFECTOS SECUNDARIOS:
Espasmos cuello y espalda

Reaccion de Fishbane

Brote de artritis en pacientes con AR

o

CLLCLCLSS BRRARR




9. Tratamiento

2 Anemia de trastornos cronicos:

Tratar enfermedad de base.
Solo tratar con sales ferrosas cuando esta asociada a ferropenia.
Situaciones de mala tolerancia o a pesar de tratamiento HB <7-8: transfundir concentrados de hematies

Anemia por Enfermedad renal cronica: Anemia ferropénica en IC con FEVIp:
S - FERROPENIA: Ferritina < 100 | FERROPENIA: Ferritina < 100
.Ferropenia sin anemia: Se puede asumir que es debida a la
@ propia ERC y no precisa estudio etiologico. No hay que iniciar e Hasta la fecha no se ha demostrado beneficio
tratamiento con hierro salvo: Que ademas exista IC con FEVI en tratar la ferropenia sin anemia en IC con
reducida.Que se vaya a iniciar tratamiento con agentes FEVIp.
estimuladores de eritropoyesis (AEE), ya que la ferropenia e E| tratamiento de la anemia ferropénica en IC
disminuye la respuesta a estos farmacos. = pgficit de EPO (85% renal) preservada se realizara con hierro oral o IV en
2.Si anemia Ferropénica: funcion de las necesidades del paciente.

e Si FG <30, probablemente sea por ERC -> no estudio etiologico,
si FG > 60 realizar estudio.

e TTO con hierro si deficit absoluto: Ferritina < 100 e IST < 20%

e Se aconseja tto con hierro cuando Ferritina <200 e IST < 25%
para aumentar la Hb y evitar tto con agentes estimuladores de
eritropoyesis.



9. Tratamiento

iTOmar niveles de V|t B12 y a. F(')||CQ| Identificar y eliminar la causa si es posible. '

TRATAMIENTO DE LA ANEMIA MEGALOBLASTICA

®* Déficit de B12:
Anomalias hematoldgicas: corregidas Vitamina B12 1000 mcg: 1 amp. IM o SC profunda/semana, 4 dosis; luego

aproximadamente en 6 semanas. una ampolla mensual hasta resolucion de la causa.

; . . : . Si persiste la causa, tratamiento indefinido.
Sintomas neurologicos: requiere mas tiempo Si es de origen nutricional se puede pasar a tratamiento oral.
para resolverse

®* Déficit de ac. folico:
Acido félico 5 mg: 1 comp. al dia, durante 1 mes y luego hasta resolucion de la
causa. Si persiste la causa, tratamiento indefinido.

Descartar deficit Vit B12, ya que si existe "~ Nose deben usar sin dosificacién previa de B12 y &cido félico.
aunque suplementemos con A. Félico no @

detiene ni revierte la anemia, incluso puede i )
empeorar sintomas neurologicos ratar y comprobar respuesta despues de 1 mes

Realizar mas estudios si la causa no esta clara

Y
~ @&



Anemia microcitica
VCM< 81 1): indice de Mentzer: VCM/hematies en millones.

2): Tras ser confirmada en Hematologia, la talasemia minor no precisa seguimiento
aspecializado. Lo mas importante es el consejo geneético de los pacientes fértiles.

Indlce de Mentzer (1) Para diferenciar la ferropenia de la inflamacion solicitar: sideremia, transferrina y
ferritina.
>13 <13 - Ferropenia tipica: cursa con un indice de saturacién de transferrina (IST)
<20% y/o ferritina baja.

- Anemia inflamatoria tipica: cursa con IST normal, transferrina baja y

EXClUir fe I’I’Opeﬂia Pro ba b|e ferritina normal o elevada.
e inflamacion

El estudio se debe efectuar antes de iniciar la administracion de hierro.

talasemia (2)

El envio de una A. ferropeénica a consulta de Hematologia debe ser excepcional.
e Buscary corregir la causa: el estudio digestivo (% ginecoldgico) son basicos.

DERIVAR A HEMATOLOGIA @



En este tipo muy
iImportante
dentes del paciente

Anemia normocitica \ ;e Anemia macrocitica

(VCM 82-96) (VCM > 98)
<110 >110
Excluir:
e Insuficiencia renal cronica Excluir: Frotis sanguineo,
e Sangrado agudo e Hipotiroidismo B12, A. Folico, LDH
e Cirrosis
e Alcohol

Considerar fases iniciales de otras

anemias (macro/ micro) Probable anemia
megaloblastica

DERIVAR A

DERIVAR A HEMATOLOGIA HEMATOLOGIA



- 11. CONCLUSIONES

El déficit de hierro es la causa mas comun de anemia.
La determinacion sérica de hierro no sirve para el diagnostico de ferropenia.

La segunda causa mas frecuente es la anemia asociada a enfermedades
cronicas o procesos inflamatorios. El tratamiento es el de la enfermedad de
base.

Es importante detectar pacientes con ferropenia asociada a anemia de
trastornos crénicos porque estos Si se benefician de tratamiento con
hierro.

La anemia en pacientes ingresados con infecciones suele ser anemia
inflamatoria que no se beneficia de tratamiento con hierro.

El tratamiento debe incluir medidas no farmacologicas, como una
alimentacion adecuada segun la causa de la anemia (dieta rica en hierro,
acido folico o vitamina B12). N\

-

/
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