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Diagnóstico, manejo y
tratamiento de las anemias



Descenso de la masa eritrocitaria de un individuo

Introducción1.

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

Hemoglobina
Masa eritrocitaria
Hematocrito

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



2.      Etiopatogenia

pérdida de sangre disminución de la
producción 
de hematíes

exceso destrucción hematíes
(hemólisis)

vida media
hematíe
 120 días

+ FRECUENTE

Disminución cifra reticulocitos 

Anemia= hipoxia órganos y tejidos

Incremento de la capacidad de la hemoglobina para ceder O2 a los tejidos
   Redistribución del flujo sanguíneo a órganos más sensibles
   Aumento eritropoyesis
   Aumento del gasto cardíaco



3.      Clínica
Piel y mucosas

S. Nervioso

S. Gastrointestinal

S. Genitourinario

PALIDEZ

S. Muscular ASTENIA, DEBILIDAD

S. Cardiocirculatorio DISNEA, TAQUICARDIA, HTA  (circulación hiperdinamica)

CEFALEA, MAREOS, INSOMNIO, PARESTESIAS

NÁUSEAS, ALTERACIÓN RITMO INTESTINAL

EDEMAS



4.    Pruebas de laboratorio

HB: + IMPORTANTE
VCM: tamaño eritrocitos,
clasificación 
HCM: cantidad hemoglobina
media del hematíe
CHCM: cantidad hemoglobina
relativa al tamaño del hematíe
ADE: medida de variación del
tamaño de los hematíes

HEMOGRAMA:
Extensión de una gota de sangre en un porta,
teñido con un colorante (may-grunwald-giemsa)

morfología
alteraciones en el color
tamaño

FROTIS:

BIOQUÍMICA:HB: Hemoglobina
VCM: Volumen corpuscular medio
HCM: Hemoglobina corpuscular media
CHCM: Concentración de hemoglobina corpuscular media
ADE: amplitud curva distribución de los eritrocitos
IST: Índice saturación transferrina

PERFIL FERRICO:
Sideremia, transferrina, 
capacidad total de fijación del hierro, IST,
transferrina

LDH (hemólisis)
Función renal y hepática
Haptoglobina (disminuida hemólisis)



5. Clasificación de las anemias 
Clasificación etiopatogénica 



Normocíticas (VCM 81-100)

5. Clasificación de las anemias
Clasificación morfológica 

Macrocíticas (VCM≥100) Microcíticas (VCM≤81)



6. Anemia ferropénica

Alteraciones analíticas:
Microcíticas. 
ADE alto.
Sideremia baja.
IST bajo.
Ferritina baja.
Depósitos de Fe bajos.
Receptor de la
transferrina alto.Frotis de sangre periférica con

anisopoiquilocitosis e
hipocromía.



6. Anemia ferropénica



Activación de citocinas proinflamatorias
(IL-6, IL-1, IL- 10, TNF-α, etc.) 

Síntesis hepática de hepcinina  

Hepcinina + ferroportina
(exportadora de hierro en los

macrófagos) 

7. Anemia de trastornos crónicos

Enfermedades
autoinmunes: AR, LES,
EII, etc.
Infecciones:
osteomielitis, abscesos
pulmonares,
endocarditis,
tuberculosos, etc.
Otros: procesos
neoplásicos,
insuficiencia renal,
envejecimiento.

Causas

Disminución de liberación de hierro a los progenitores eritroides.
Disminución de la síntesis eritropoyetina.
Alteración de la diferenciación de los precursores eritroides.
Disminución vida media de los eritrocitos madruros.

Alteraciones analíticas:
Normo/microcíticas.
ADE normal/alto.
Fe sérico bajo. 
IST normal/bajo. 
Ferritina normal/elevada.
Depósitos de Fe
normales/elevados.
Receptor de la transferrina
bajo. 



8. Anemia megaloblástica

Vitamina B12  + Ácido fólico Síntesis de ADN

Déficit = Asincronía núcleo-citoplasma

ERITROPOYESIS INEFICAZ

HEMÓLISIS INTRAMEDULAR

Aumento LDH
Aumento bilirrubina 
Disminución de haptoglobina 
Aumento de Fe y ferritina

Anemia macrocítica arregenerativa (disminución de los
reticulocitos)
Trombopenia y Leucopenia con neutrófilos hipersegmentados
en frotis de sangre periférica.
Precursores gigantes en médula ósea.



8. Anemia megaloblástica
Déficit de Vitamina B12 Déficit de ácido fólico

Alimentos de origen animal.
Absorción en íleon a través de la unión al factor
intrínseco.
Depósitos corporales 2-5mg (2-4 años). 

Alimentos de origen vegetal.
Absorción en duodeno y yeyuno a través de
su conversión a metil-tetrahidrofolato.
Depósitos corporales 10-15mg (3 meses). 

Anemia perniciosa +FREC
Otras: aporte insuficiente,
malabsorción, etc. 

Ac Anti-Fi
Ac Anti-célula

parietal gástrica

Osteopenia y osteoporosis.
Malabsorción intestinal y glositis.

Alteraciones neurológicas: degeneración combinada
subaguda.

CAUSAS

CLÍNICA

Aporte insuficiente
Malabsorción
Alcoholismo
Aumento de necesidades

CAUSAS

Clínica similar
No alteraciones del SNC



1 Anemia ferropénica: diagnosticar y
tratar causa subyacente, normalizar
HB y reponer depósitos de hierro. (4-6
meses de tratamiento)

Sales ferrosas: en ayunas, vía oral.
¡TOLERANCIA!
Vía intravenosa: casos especiales (S.
Malabsortivos, intolerancia oral
severa, necesidad de aporte rápido)

9.    Tratamiento

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

200mg dosis máxima diaria



9.    Tratamiento

EFECTOS ADVERSO DE TRATAMIENTO CON HIERRO:

TRATAMIENTO EFECTOS SECUNDARIOS:

INTERACCIONES FRECUENTES DEL HIERRO ORAL:



9.    Tratamiento
2 Anemia de trastornos crónicos:

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

Anemia por Enfermedad renal crónica:

Déficit de EPO (85% renal)

FERROPENIA: Ferritina < 100 
Ferropenia sin anemia: Se puede asumir que es debida a la
propia ERC y no precisa estudio etiológico. No hay que iniciar
tratamiento con hierro salvo: Que además exista IC con FEVI
reducida.Que se vaya a iniciar tratamiento con agentes
estimuladores de eritropoyesis (AEE), ya que la ferropenia
disminuye la respuesta a estos fármacos.

1.

Si anemia Ferropénica: 2.
Si FG <30, probablemente sea por ERC -> no estudio etiologico,
si FG > 60 realizar estudio.
TTO con hierro si deficit absoluto: Ferritina < 100 e IST < 20%
Se aconseja tto con hierro cuando Ferritina <200 e IST < 25%
para aumentar la Hb y evitar tto con agentes estimuladores de
eritropoyesis.

Anemia ferropénica en IC con FEVIp:
FERROPENIA: Ferritina < 100 

Hasta la fecha no se ha demostrado beneficio
en tratar la ferropenia sin anemia en IC con
FEVIp.
El tratamiento  de la anemia ferropénica en IC
preservada se realizará con hierro oral o IV en
función de las necesidades del paciente.



Tratar y comprobar respuesta después de 1 mes

Realizar más estudios si la causa no está clara

9.    Tratamiento
¡Tomar niveles de Vit B12 y a. Fólico!

Descartar déficit Vit B12, ya que si existe
aunque suplementemos con A. Fólico  no
detiene ni revierte la anemia, incluso puede
empeorar síntomas neurologicos

Anomalías hematológicas: corregidas
aproximadamente en 6 semanas.
Síntomas neurológicos: requiere más tiempo
para resolverse



VCM< 81

10.  Criterios de derivación
Anemia microcitica 

Indice de Mentzer (1)

>13

Excluir ferropenia
e inflamación

<13

Probable 
talasemia (2)

DERIVAR A HEMATOLOGÍA



(VCM 82-96)
Anemia normocítica

Excluir:
Insuficiencia renal cronica
Sangrado agudo

Considerar fases iniciales de otras
anemias (macro/ micro)

DERIVAR A HEMATOLOGÍA

En este tipo muy 
importante

antecedentes del paciente Anemia macrocítica
(VCM > 98)

Excluir:
Hipotiroidismo
Cirrosis
Alcohol

>110

DERIVAR A 
HEMATOLOGÍA

<110

Frotis sanguíneo,
B12, A. Folico, LDH

Probable anemia
megaloblástica



La segunda causa más frecuente es la anemia asociada a enfermedades
crónicas o procesos inflamatorios. El tratamiento es el de la enfermedad de
base.
Es importante detectar pacientes con ferropenia asociada a anemia de
trastornos crónicos porque estos SÍ 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 farmacológicas, como una
alimentación adecuada según la causa de la anemia (dieta rica en hierro,
ácido fólico o vitamina B12).

11. CONCLUSIONES
El déficit de hierro es la causa más común de anemia.
La determinación sérica de hierro no sirve para el diagnóstico de ferropenia.
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Muchas gracias por su
atención


