MEDICINA HUMANA

‘3 Y
< 1 fumanisn
s, )
'DAp DE-

Universidad del Sureste
Campus Tuxtla Gutiérrez
“Tipos de anemias™
Fisiopatologia Il
Dr. Eduardo Zebadua Guillen
Br. Merida Ortiz Viridiana
Estudiante de Medicina
3er Semestre

03 de septiembre de 2020, Tuxtla Gutiérrez Chiapas



ANEMIA EERROPENICA

LQUE ES?

l—> Ocurre cuando el cuerpo no fiene suficiente canfidad hierro.

ETIOLOGIA:
Palidez cutaneomucosa,
-Disminucion del aporte _y disnea, cefalea, mareo,
-Disminucion de la absorcion: v acufenos, oligoanuria
aclorhidria, malabsorcion, SX anémico 4 anorexia
gastrectomia y end. celiaca ¢ —
-Aumento de pérdidas: sangrado Sx ferropénico Estomatitis angular,
cronico y hemolisis N coiloniquia, pica,
-Aumento de necesidades parestesias y
-Déficit congénito de sx plummer vinson
transferrina
—> Dx:-j
Clinico + anemia microcitica
v hipocrémica (<VCM y < HCM)
Ix | | Valores de loboratorio
' Hierro sérico 1
La causa + suplemento . 50-150ug/d | *
Ferritina
; 20-200 ug/d !
—> -Hierro oral: 60mg/dia hasta ———> | Tronsferrina "
- | 250-370 ug/dl
ferritina normal S it Ge
—> -Hierro parenteral (Hb< 10) tronsferrig !
—> -Paquete globular (Hb<7) Protoporfwna lbre |,
30-50 ug/dl 1




l_ LQUE ES?

Ocurre por un déficit de vitamina B9 o B 12

Macroovalocitos J
+ neutrofilos

hipersegmentados

G —
Sx anémico +* glositis
+ frastornos neurologicos

ETIOLOGIA:
I -

Déficit B2 Déficit B9
-Disminucion de -Disminucién del
la ingesta aporfe
-Disminucion de la - < de la absorcion
absorcion - > de las necesidades

-Anemia perniciosa
(Addison-Biermer)

- Anfagonista de
lo DHF reductasa

-Polineuropafias
-Degeneracion combinada
subaguda
-Demencia

— .

Déficit de B2
-La causa

> Hidroxicobalamina
IM Img/dia por 2 sem

Déficit de B9

-La causa

—> -Acido félico | a 5 mg/ dia
por 4 meses

macrocitica hipercrémica

J > DXZ——¢,

Déficit B 12 ) Déficit B9 .
Clinico * anemia Anemia macrocitica

normocromica sin alf.
neurologica

(GUCm y >HCM) -B9 en suero e

-Anti-CP y Anti-Fl

l intraerifrocitario
Laboratorio | | Laboratorio |
Vitamina B 12 Vitamina B 12
Normal o |
| 200-600pg/m | | 200-600pg/m | 0+
Vitamina B9 N B9 en suero |
5-20ng/m | ™| | 520nym |
Homocisteina B9 ntraeritrocitario | |
L 5 umol/l | >100 ng/ml .
Ac. metimalonico Homocisteina T
70-270 omol/l | | 5-4umdl |



ANEMIA DE TIPO

FINF LAMATORIO

4QUE ES? —

Se encuentra en personas con cierfas afecciones v
prolongadas (cronicas) que involucran inflamacion.

ETIOPATOGENIA:
v

-Bloqueo del hierro

smoms.

Enfermedad base
+ SX anémico

>

|

-Tratamiento del frastorno
subyacente
-No hay que administrar
hierro

-Eritropoyesis disminuida
-Acortamiento de la

vida media
-Infecciones
-ERC
7
Dx:
-BH y morfologia

-Eritropoyetina aumentada
-Aspirado de médula 6sea
-Metabolismo férrico:
ferritina normal, <hierro,
fransferrina normal,
saturacion de transferrina
normal o disminuido



[ LQUE ES? <—|

Alferacion de la sintesis del grupo hem con deposito de hierro
en el interior de las mitocondrias formandolos llamados

| | sideroblastos en anillo

— ETIOLOGIA: —
v v
Hereditaria Adquiridas -_l
v v S e
Ligadas al -Primarias: subtipo de i -)l().ogé[rnlcolc : mo‘? er;&s
cromosoma X sindrome mielodisplasico el e eI
-Secundarias: quimicos,
farmacos y

déficir de cobre

[ Dx: _l

Ix: -BH: microcitica en hereditarias
l, 4 secundarias, macro o normocificas
-Vitamina Bo6 y o p_nmonos _
tedhafusionas -Metabolismo férrico
Lor hemosiderasic: -Eritropoyesis ineficaz
desferroxamina

o flebotomias



ANEMIA HEMOLITICA

LQUE ES7™ ]

Destruccion patologica de los eritrocitos > Adquiridas
l l
Congénitas l
(intracorpusculares) Hemolitica autoinmune
l Infeciones, lupus, leuceria !
linfética cronica —
-Dx: test de coombs directo Hemoglobinuria
Alt membrana o indirecto poroxl§fm nocturna
Esferocitosis hereditaria Tx: causa * corticoides/ ngado : X
-Sx anemico + sx hemolitico esplenectomia/ An:mla hemoT:mcé "
agudo y cronico | inmunosupresores pancitopenia * ronbosis
-Dx: BH(>CHCM), >reticulocitos, - -Dx:citometria de flujo
esferocitos, prueba de Tx: trasplante MO,
hemolisis osmotica l eculizumab
-Tx: >6a esplenectomia + acido
folico Trastornos del metabolismo
Déficit de GoP-DH:

-Ocasiona crisis hemoliticas y
cuerpos de Heinz
-Dx: déficit de la enzima
Alt hemoglobina -Tx:Prevenir crisis hemdliticas

Talasemias (beta y alfa) 206 1060
-Autosdmicas recesivas
-Grave con >EPO
-Dx: BH,>Fe y electroforesis
-Tx:frasplante MO,
esplenectomia y trasfusion




