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ALTERACIONES

◼ HEMATÍES
◼ ANEMIAS

◼ TALASEMIA

También llamados eritrocitos o glóbulos
rojos, son las células de color rojo y son
las más numerosas de la sangre, con vida
media de 100-120 días .

De una proteína llamada 
hemoglobina (Hb).

A las alteraciones en la morfología
eritrocitaria da paso a una división.

ó

Anisocitosis Microcitosis Macrocitosis 

Por diferentes tamaños o

diámetros en base a una

misma extensión.

Moderada 
o Severa

Por la presencia de

hematíes de menor tamaño

(<6 mm) al normal.

Hematíes que sobresalen

por su mayor tamaño.

En algunos tipos de anemia:

 La anemia megaloblástica 

 La anemia aplásica, 

Las anemias diseritropoyéticas

congénitas o adquiridas con un aumento 

de la eritropoyesis y 

 Las hepatopatías crónicas.

▪ La anemia ferropénica y 

▪ Las talasemias. 

Poiquilocitosis, a la variación en

la forma de los hematíes.

❖Esferocitos 

❖ Eliptocitos  

❖ Ovalocitos  

❖ Dacriocitos 

❖ Dianocitos 

❖ Estromatolitos  

❖ Esquistocitos  

Los hematíes de forma 
esférica que han perdido su 

palidez central.

En determinadas:
❖Anemias hemolíticas
congénitas (esferocitosis
hereditaria) o adquiridas
(anemia hemolítica
autoinmune).

Hematíes alargados de 
extremos casi simétricos 

y contorno regular.

 Las eliptocitosis, enfermedades en las que 
existe un defecto congénito de la membrana 
eritrocitaria. 
 La SP de pacientes con anemia ferropénica.

Hematíes    de 
forma ovalada.

Se observan: 
En la anemia 

megaloblástica. 

Son hematíes con forma de 

lágrima ya que presentan una 
prolongación anómala.

En la mielofibrosis primaria 
(neoplasia mieloproliferativa).

Hematíes con una superficie 

plana y un área central de mayor 

contenido hemoglobínico, con 
aspecto parecido a una diana. 

Las talasemias 
 La anemia ferropénica 
 Las hepatopatías crónicas.

Eritrocitos con un exceso de agua, 

se manifiesta por la presencia de 

una región en forma de boca 
ubicada en la zona central.

Las anemias hemolíticas 
(especialmente en las 

estomatocitosis congénitas).

Hematíes fragmentados, los cuales 

pueden presentar formas variadas, 
de tamaño muy pequeño 2-3 mm.

Habitualmente 
por fragmentación 

mecánica.

En la anemia hemolítica 
microangiopática.

Equinocitos Acantocitos Drepanocitos Excentrocitos 

Hematíes esferoidales 

poseen espículas cortas 

distribuidas regularmente por 
toda su superficie

En la sangre conservada debido a una 
disminución del ATP intraeritrocitario, 
y en la insuficiencia renal. 

Hematíes con aspecto 

redondeado, con varias 

espículas más alargadas que 

los equinocitos, están 

distribuidas de manera irregular 
en su superficie.

 La a-b lipoproteinemia congénita
(enfermedad congénita con ausencia
característica de lipoproteínas plasmáticas)
 Las hepatopatías severas,
 La administración de heparina
 Las anemias severas
 Después de la esplenectomía.

Drepanocitos o hematíes 

falciformes a los hematíes que 

presentan una forma semilunar, 

ya que son alargados y estrechos. 

Una hemoglobina anormal, o
hemoglobina S, en su forma
desoxigenada.

•La anemia falciforme.

La hemoglobina se encuentra 

distribuida en los extremos o polos del 

hematíe, se puede apreciar en la zona 
central concentrada de hemoglobina. 

❖ Las estomatocitosis congénitas. 
❖Más frecuentemente en la 

denominada xerocitosis congénita 
(XC).

Los excentrocitos muestran una 
aspecto “en silla de montar”.

La cromasia o la 

coloración hemoglobínica 
del hematíe

A la cantidad de hemoglobina que este contiene.

Hipocromía Hipercromía  Policromasia   

Menor contenido en 

hemoglobina, por lo que la 

zona pálida central es de 
mayor diámetro

í

❖La anemia ferropénica. 

Un elevado contenido de 

hemoglobina, es decir una 
coloración más incrementada.

⬧Los esferocitos.

El hallazgo de un número 

elevado de hematíes que 

presentan coloración azulada.

Los hematíes jóvenes, que han 
abandonado recientemente la médula 

ósea.

ñ

De un color azul pálido debido a su elevado 
contenido en ribosomas.

La morfología eritrocitaria mediante 
tinción con May Grünwald-Giemsa 

(MGG).

ñ

Ligeramente superior a los 
hematíes maduros y se denominan 

reticulocitos.

Trastornos de la sangre
Sangre es un líquido esencial para la 

vida que el corazón bombea 
constantemente por todo el cuerpo. 

é

De las venas y las arterias.

ó

Con diversas enfermedades y 
problemas de salud.

A personas de todas las 
edades, razas y grupos 

étnicos. 

Anemia son muy comunes y 
otras son muy raras, unas son 
muy leves y otras son graves o 

incluso mortales. 

Por la falta de glóbulos rojos o la 
presencia de glóbulos rojos 
disfuncionales en el cuerpo.

Una reducción del flujo de 
oxigeno hacia los órganos.

Los glóbulos rojos
necesitan hemoglobina

Proteína rica en hierro, para
transportar el oxígeno por
todo el cuerpo.

Por una hormona llamada, 
Eritropoyetina se produce en unas 

células de los riñones.

ó

Es estimular a la médula ósea 
para que forme más glóbulos 

rojos. 

A que los glóbulos rojos tengan una 
vida media de 120 días y una vez 
llegado a su fin se eliminan en el 

hígado y el bazo.

Dieta inadecuada

Menstruación

Embarazo

Niños en fase de 

crecimiento

Trastornos digestivos

Enfermedades crónicas

Historia familiar de anemia

Cualquier persona cuya dieta sea pobre en 
hierro y vitaminas, especialmente ácido 

fólico y vitamina B12.

La pérdida de sangre durante el período 
conlleva una disminución crónica de hierro, lo 

que incrementa el riesgo de anemia 
ferropénica.

Las necesidades de hierro (y de ácido 
fólico) de la mujer, el volumen 

sanguíneo aumenta y el feto le exige 
generar más hemoglobina. 

Incrementa el riesgo de anemia.

Sus necesidades de hierro y 
ácido fólico.

La enfermedad de Crohn, la celiaca o la 
cirugía del intestino o el estómago afectan  

la absorción de nutrientes.

Las personas con enfermedades renales, hepáticas, 
cáncer o enfermedades inflamatorias crónicas 

tienen más riesgo de padecer anemia.

La herencia genética, que puede 
aumenta el riesgo de sufrir 

anemia hereditaria.

Por deficiencia de 
hierro (ferropénica) 

Tipo de anemia más común, es 
causado por la escasez de hierro 

en el cuerpo, afecta a una de 
cada cinco mujeres y a casi la 
mitad de las embarazadas.

Por deficiencia de 
vitaminas

Si la dieta no proporciona 
vitamina B12 y ácido fólico o 

nuestro cuerpo no los 
absorbe correctamente se 

puede padecer anemia 
megaloblástica.

Por enfermedad 
crónica 

Algunas enfermedades 
crónicas

Por enfermedades 
de la medula ósea

La leucemia, los síndromes 
mielodisplásicos, el mieloma 

múltiple, el linfoma o los
trastornos 

mieloproliferativos.

Por destrucción de 
glóbulos rojos 

(hemolíticas)

Las anemias congénitas 
o hereditarias

De origen genético 

La anemia de células 
falciforme o 

drepanocitosis

Anemia por 
deficiencia de hierro 

El cuerpo necesita hierro 
para producir hemoglobina, 
la proteína de los glóbulos 

rojos que transporta el 
oxígeno

Anemia perniciosa

Si el organismo no produce 
suficientes glóbulos rojos 

porque no puede absorber 
suficiente vitamina B12 de 

los alimentos. 

Anemia aplásica 

Si la médula ósea ha sufrido 
daños y no puede producir 
suficientes glóbulos rojos, 

glóbulos blancos y plaquetas.

Anemia hemolítica 

Si el organismo no 
puede producir 

suficientes glóbulos 
rojos para reemplazar 
los que se destruyen. 

ó

El cuerpo pierde sangre, y, por 
tanto, hierro, y no puede 

fabricar hemoglobina.

Una dieta pobre en 
hierro.

El fruto de producir glóbulos 
rojos grandes y anormales.

Artritis reumatoide, 
inflamaciones intestinales 

crónicas, cáncer. 

En la producción de glóbulos 
rojos, al bloquear la utilización 

del hierro en el organismo.

Al tratar las enfermedades 
que lo causan.

El número de células de la 
médula ósea

La producción de glóbulos 
rojos, leucocitos y plaquetas, lo 

que causa anemia aplásica.

A  defectos en la membrana o 
en ciertas enzimas de los 

glóbulos rojos.

é

Las anemias adquiridas
(las anemias hemolíticas 

autoinmunes)

A que el organismo produce 
anticuerpos que destruyen a sus 

propios glóbulos rojos.

Se produce una hemoglobina anómala 
que causa la muerte prematura de los 
glóbulos rojos y la obstrucción de los 

pequeños vasos sanguíneos. 

A enfermedades menos 
frecuentes (talasemias, 

hemoglobinopatías). 

El hierro se obtiene 
principalmente de los alimentos.

La anemia por 
deficiencia de hierro

Si el organismo no logra 
obtener todo el hierro que 

necesita.

 Los bebés y niños, los 
adolescentes y las mujeres en edad 

de procrear 
Las personas que tienen ciertas 

enfermedades y problemas de salud, 
como la enfermedad de Crohn, la 

celiaquía (enfermedad celíaca) o la 
insuficiencia renal 

 Las personas que no reciben 
suficiente hierro a partir de los 

alimentos que comen 
 Las personas que tienen sangrado 

interno

Suplementos de hierro y cambios en la 
alimentación.

❖ Las personas que tienen 
problemas de salud que les 

impiden absorber la vitamina B12 
❖ Las personas que no reciben 
suficiente vitamina B12 en la 

alimentación.

Suplementos de vitamina B12 y 
cambios en la alimentación.

Pueden ser adquiridas o 
hereditarias.

⚫ Las personas que están recibiendo 
radioterapia o quimioterapia, las 

que están expuestas a toxinas o las 
que toman ciertas medicinas. 
⚫ Las personas que tienen 

enfermedades o problemas de salud 
que causan daños en la médula 

ósea.

Depende de la causa de la anemia. 
Puede consistir en transfusiones de 
sangre, medicinas, trasplantes de 

células madre.

❑1. La anemia hemolítica adquirida      
se presenta si el organismo recibe la 

señal de destruir glóbulos rojos aunque 
estos sean normales. 

❑2. La anemia hemolítica
hereditaria tiene que ver con 

problemas de los genes que controlan 
los glóbulos rojos.

◼ Dependen de la causa y el tipo 
de anemia hemolítica. 

Depende de la causa de la anemia. 
Puede consistir en transfusiones de 

sangre, medicinas, cirugía, 
procedimientos y cambios en el estilo 

de vida. 

í

Varían según la causa.

Cansancio o debilidad
 Piel pálida o amarillenta 
 Desaliento o mareo
 Sed en exceso 

 Sudor 
 Pulso débil y rápido; respiración 

rápida 
 Sensación de falta de aliento 
 Calambres en la parte inferior 

de las piernas
 Síntomas de problemas del 

corazón (ritmos cardíacos 
anormales, soplos, aumento de 

tamaño del corazón, insuficiencia 
cardíaca). 

Enfermedades genéticas poco frecuentes

Por una deficiencia total o parcial de la 
síntesis de cadenas alfa o beta de 

hemoglobina (Hb).

Beta-talasemia mayor 

(anemia de Cooley) 
Beta-talasemia intermedia 

Enfermedad de la hemoglobina 

H (alfa-talasemia)

La causa de una anemia microcítica 
hipocroma grave por diseritropoyesis y 
hemólisis (esplenomegalia, ictericia).

En su mayor parte entre los 
meses 6º y 24º de vida

Transfusiones de forma regular 
durante toda la vida. 

Una anemia menos grave

Es más tardío. 

Con una anemia hemolítica crónica, por 
lo general de intensidad moderada, 

hipocroma, reticulocitaria, con cuerpos 
de Heinz. 

Hemólisis
 Litiasis biliar
 Hematopoyesis 

extramedular
 Complicaciones 

trombóticas y sobrecarga 
de hierro.

Tipos de talasemias 

Talasemia menor o rasgo 

talasémico
Talasemia intermedia Talasemia mayor

La mutación del gen β heterocigoto

Las personas portadoras en general 
presentan pocas manifestaciones 

clínicas o ninguna.

El hemograma reporta anemia con hemoglobina en 
rangos de 11 a 13 g/dL, típicamente hay microcitosis 
con volumen corpuscular medio menor (VCM) de 
70fL, la hemoglobina corpuscular media (HCM) es 
menor de 23 pg.

La anemia que se presenta en la β talasemia es producida 
por varios factores, entre ellos la eritropoyesis ineficaz, la 

hemólisis periférica y la reducción en la síntesis de 
hemoglobina. 

Hipercoagulabilidad que junto con la hemólisis 
son producto de la oxidación de las subunidades 

α y β. 

En la morfología de los glóbulos rojos, entre ellos 
lo usual es que haya microcitosis, hipocromía, 

células en diana, poiquilocitosis y punteado 
basófilo

Debe basarse en la electroforesis de 
hemoglobinas y evidencia de aumento de 
niveles de HbA2 y HbF o sólo una de ellas. 

Diagnostico     

Por una mutación genética de expresividad 
clínica intermedia entre el estado 

heterocigótico y homocigótico

í

Los síntomas de la talasemia menor, se 
presentan de forma más intensa.

Óseas debido a la eritropoyesis 
ineficiente.

Hb en cifras de 7 a 10 g/dL y la 
hemoglobina fetal está aún más 

elevada.

En el estado homocigoto para la 
mutación del gen β

Más grave de anemia hemolítica 
congénita, con anemia microcítica 

hipocrómica intensa

ó

Se puede detectar desde los 6 
meses aproximadamente, con 

valores de Hb menores de 7 
g/dL, reticulocitos aumentados, 

HbA muy baja o ausente, con 
predominio de HbF, ictericia 

marcada, hepatomegalia 
variable y esplenomegalia muy 

significativa.

Retraso en el crecimiento 
debido a hipoxia tisular

A la hemocromatosis no sólo por la destrucción e 
hiperplasia eritroblástica, sino también producto 
de las transfusiones que constituyen uno de los 

métodos para evitar la hipoxia

Quelantes de hierro

Realizar un adecuado diagnóstico 
diferencial con la anemia ferropriva

í

❖ Hepatoesplenomegalia 
leve, asociada al aumento 
en la eritropoyesis como 

mecanismo compensatorio
❖ Ictericia dada por el 
grado de hemólisis que 

haya.
 Síntomas: propios del 

síndrome anémico sólo en 
algunos casos.

Diagnostico

Mediante los signos o síntomas que 
presente el paciente, lo mas común es la 
baja de hemoglobina dado por distintas 

causas, lo que indica que es anemia. 

Cuidados de enfermería 

Cuidados al paciente con principios científicos y 
basados en un diagnostico, por lo cual al saber 
todo lo referente a la anemia se puede realizar 
las intervenciones al paciente que se encuentra 

hospitalizado o requiera atención.

Educar al paciente acerca de su patología. 
 Suministrar oxigeno ya que el nivel de 
hemoglobina es baja y esto quiere decir 
que no hay suficiente oxigenación en los 

tejidos. 
 Administración de medicamentos como: 
Ácido fólico, sulfato ferroso, vitamina b12 
 Explicar los efectos adversos ( después de 
administrar o ingerir algún medicamento) 

 Vigilar el peso corporal diario. 
 Vigilar la ingesta de líquidos 
administrados y eliminados 
 Cuidados con la piel. 

 Cuidados con la transfusión de sangre si 
es necesaria. 

Factores de riesgo 

⬧ Antecedentes familiares, se trasmite de 
padres a hijos a través de genes de 

hemoglobina mutada.
⬧ Cierta ascendencia.

Causas de la talasemia 

Causadas por mutaciones en el ADN de las 
células que producen hemoglobina, la sustancia 
en los glóbulos rojos que transporta el oxigeno 

por todo el cuerpo.

Diagnostico 

Este lo sugiere la anemia en la que, 
característicamente, el tamaño de los glóbulos 

rojos es muy pequeño. El diagnostico 
definitivo se obtiene al realizar un estudio 

especifico de la hemoglobina. 

Cuidados de enfermería 

Distintas acciones para tratar la 
enfermedad:

◼ Realizar una buena educación al 
paciente sobre todo lo que acontece la 
enfermedad, su tratamiento y posible 

agravamiento.
◼ Fomentar un clima adecuado.
◼ Administrar medicamentos.

Causas  

A un numero insuficiente de glóbulos 
rojos, lo que causa una déficit de 
hemoglobina, causando Anemia. 

á
Universidad del Sureste. Antología de Enfermería Clínica I, pág. 120-133 . Obtenido de http://plataformaeducativauds.com.mx/assets/docs/files/asignatura/050671810ba4be24cb282833e73d1aaf.pdf

Factores de riesgo 

Diagnostico 

Cuidados de enfermería 

Evalúando la cantidad total de

eritrocitos en la muestra de sangre

obtenida. Es una de las pruebas

que se incluyen en el hemograma,

normalmente solicitado para evaluar

el estado de salud de cualquier
individuo.

•Una dieta que carece de ciertas 

vitaminas y minerales. Una dieta 

consistentemente baja en hierro, 

vitamina B-12 y folato incrementa 

el riesgo de anemia.

•Trastornos intestinales

•Menstruación

•Embarazo

•Afecciones crónicas

•Antecedentes familiares 

•Educar al paciente acerca de su patología.
•Suministrar oxigeno ya que el nivel de hemoglobina ha bajado y 
esto quiere decir que no hay suficiente oxigenación en los tejidos.

•Administración de medicamentos como:
•Acido fólico

•Sulfato ferroso
•Vitamina b 12

•explicar los efectos adversos de estos como en el caso específico 
de le sulfato ferroso, que ocasiona que haya un cambio en el 

aspecto de las heces ya que se cambian su color normal por un 
negro.

•Vigilar el peso corporal diario.
•Vigilar la ingesta de líquidos administrados y eliminados

•Cuidados con la piel.
•Cuidados con la transfusión de sangre si es necesario 

http://plataformaeducativauds.com.mx/assets/docs/files/asignatura/050671810ba4be24cb282833e73d1aaf.pdf


3.6. POLIGLOBULIAS. POLICITEMIAS. 
VALORACIÓN Y ACTUACIÓN DE ENFERMERÍA.

3.6. POLIGLOBULIAS. POLICITEMIAS. 
VALORACIÓN Y ACTUACIÓN DE ENFERMERÍA.

Como un aumento en la masa 
eritrocitaria.

Por un incremento del número de hematíes y/o 
de la cantidad de hemoglobina por unidad de 

volumen de sangre

á

El parámetro hematológico mas apropiado 
para su valoración es el hematocrito, 

debiéndose sospechar poliglobulia

Se sitúa de forma mantenida dos 
desviaciones estándar por encima de 
la media normal: 52% en varones y al 

48% en mujeres.

La hemoglobina

Sospechar poliglobulia cuando la 
hemoglobina es mayor de 18,5 g/dl en 

varones y de 16,5 g/dl en mujeres. Clasifica

Poder diferenciar si la poliglobulia es absoluta
(aumento real de la masa eritrocitaria, o relativa), 
habiendo un incremento de la concentración de 

hematíes por una pérdida del volumen plasmático, 
pero la masa eritrocitaria es normal.

ó

Poliglobulia 
relativa o ficticia 

Poliglobulia absoluta Poliglobulia esencial 
o idiopática. 

Por disminución del volumen 
plasmático, con un aumento relativo 

en la concentración de hematíes. 

En procesos que causan 
deshidratación, como vómitos de 

repetición, diarrea grave, uso 
excesivo de laxantes y diuréticos.

 En el síndrome de Gaisböck -
poliglobulia aparente o de estrés
 Cuadro de etiología desconocida 
que afecta a varones de mediana 

edad con HTA, obesidad y estados de 
ansiedad. 

Un aumento real de la masa 
eritrocitaria total

Policitemia primaria Eritrocitosis idiopática Policitemia secundaria 

Una neoplasia mieloproliferativa

Por una mutación adquirida 
(JAK 2 V617F -presente en el 

90% de los casos- u otra 
mutación comparable, JAK 2 

exón 12).

A una alteración intrínseca de la 
eritropoyesis medular

í

Un incremento en la producción de los 
progenitores de los glóbulos rojos, siendo las 

concentraciones de eritropoyetina (EPO) 
normales o bajas. 

Este término para clasificar a los 
pacientes con policitemia primaria 

que no cumplen los criterios 
convencionales para el diagnóstico 

de policitemia vera.

La negatividad para la 
mutación JAK 2 V617F y JAK 

2 exon 12. 

Por un aumento del factor estimulante 
de la eritropoyesis (EPO), siendo 
normales los precursores de los 

hematíes de la médula ósea.

ó

La producción de EPO

1. Debido a una respuesta fisiológica a la hipoxia 
crónica por EPOC

Hipoventilación alveolar
Cardiopatías congénitas con shunt derecha-izquierda

Síndrome de Pickwick (obesos)
Aumento de carboxihemoglobina (fumadores)

Permanencia en grandes alturas
Descenso congénito del 2,3 DPG

Intoxicación por cobalto
Hemoglobinas con aumento de la afinidad por el 

oxígeno
Síndrome de apnea del sueño

Defectos neurológicos (disfunciones del centro 
respiratorio).

2. Resultado de una secreción anormal de EPO:
Lesiones renales (estenosis arteria renal, hidronefrosis, 
poliquistosis renal, glomerulonefritis, trasplante renal) 

o 
En tumores secretores (El carcinoma renal, carcinoma 

hepatocelular y hemangioblastoma cerebeloso, 
tumores androgénicos, mioma uterino, cáncer de 

ovario, adenoma suprarrenal).

En la que no se identifica una 
causa primaria ni secundaria.

Un 5-10% terminan 
desarrollando una policitemia 
vera con el paso de los años.

Como un cuadro insidioso y 
progresivo

í

Síntomas en general inespecíficos como:
❖Astenia

❖Sensación de mareo o vértigo
❖Acufenos
❖Cefalea 
❖Y epistaxis.

 En la exploración física los signos más 
característicos son: 

La cianosis rubicunda
 Plétora de predominio facial e inyección 

conjuntival. 

La incidencia de complicaciones 
trombóticas es mayor.

• Accidentes cerebrovasculares (ACVA)
• Infarto de miocardio
• Trombosis venosa profunda
• Tromboembolismo pulmonar. 

▪ Pueden presentar hemorragias en el 
tracto gastrointestinal, por un 

descenso relativo de los factores de la 
coagulación y en algunos casos 

trastornos funcionales de las plaquetas
▪ Una mayor incidencia de úlceras 

pépticas 
▪ Varices esofágicas secundarias a 

hipertensión portal. 
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Síntomas relacionados con 
el proceso subyacente, 
como una enfermedad 

cardíaca, pulmonar o renal.

Policitemia o poliglobulia o eritrocitosis al 
aumento por sobre 36ml de glóbulos 

rojos/kg en el hombre y mayor de 32 ml de 
glóbulos rojos/kg en la mujer.

La Policitemia vera (PV) 

Una enfermedad de la médula ósea que 
lleva a un aumento anormal de la cantidad 

de células sanguíneas. Principalmente 
afecta los glóbulos rojos. 

El organismo a este trastorno é De dos mecanismos

Con hemoconcentración, 
aumentando el hematocrito y 

vasodilatación. 

De los vasos pequeños, lo que le
permite contener un mayor
volumen de sangre.

Origen de este trastorno sanguíneo

Mayor sensibilidad a la 

eritropoyetina

Alteraciones en los receptores de 

factores hematopoyéticos

Alteraciones cromosómicas

Formación endógena de glóbulos 

rojos

Las células precursoras de los glóbulos rojos tienen mayor 
sensibilidad al estímulo que genera la eritropoyetina para 

formar eritrocitos o hematíes. 

Una respuesta anormal a estímulos de otras sustancias de la 
sangre (factores hematopoyéticos) en los receptores de una 
proteína llamada trombopoyetina, da lugar a una formación 

descontrolada y patológica de glóbulos rojos. 

De una predisposición individual sin una alteración tan 
conocida como las previas, de manera idiopática.

Anomalías en los cromosomas 8, 9, 17 y 20 que podrían 
explicar esta enfermedad. En el caso del cromosoma 9, 

existe una mutación puntual del gen JAK2, factor más 
determinante para el desarrollo de esta enfermedad.

La policitemia por un aumento en la 
sangre del número de glóbulos rojos

Policitemia primaria o 
policitemia vera

Policitemia secundaria o 
eritrocitosis secundaria

Policitemia apropiada Policitemia inapropiada

Una alteración de la célula madre hematopoyética 
(célula precursora que da lugar a las diferentes 

células sanguíneas)

Por una proliferación incontrolada de las 
células de la sangre (glóbulos blancos, 

glóbulos rojos y plaquetas)

Es de 0,7-2,6 casos por cada 100.000 personas y 
año, y es ligeramente más frecuente en varones, 

afectando especialmente las personas con 
edades comprendidas entre los 50 y los 70 

años.

A aquellas situaciones en las que solo los 
glóbulos rojos están aumentados en 

número. 

En el número de glóbulos rojos se 
produce como respuesta a hipoxia

(poca cantidad de oxígeno en la 
sangre)

En personas que residen en altas 
altitudes, en personas que fuman 

mucho, y en pacientes con enfermedad 
cardiopulmonar.

La formación de glóbulos rojos
(eritropoyesis) estimulada por la 

producción anormal de eritropoyetina.

En las personas que padecen 
enfermedades hereditarias o 

tumores.

Causas 

Como resultado de la disminución del oxigeno en 
sangre. Se puede producir en zonas de altitud 

donde el oxigeno es mas escaso.

Factores de riesgo 

 Fumadores
 Pacientes con problemas respiratorios o 

cardiólogos
 Personas que viven a grandes alturas 

Diagnostico 

En muchos casos la patología se detecta de
forma causal, debido a que el paciente no
presente síntomas. Cuando un paciente
presenta algunos de los síntomas
mencionados anteriormente, es un posible
caso de poliglobulia, para ello se realizan
algunas pruebas como anamnesis y
exploración dirigidas.

Cuidados de enfermería 

Explicar el procedimiento.
 Colocar al paciente en decúbito supino. Control de 

hematocrito previo. 
 Control de los niveles de hierro. 
 Control de la presión arterial. 
 Realizar con técnica aséptica. 

 Utilizar catéter de calibre grueso. 
 Realizar la extracción lentamente. 

 Informar de las posibles complicaciones (mareos, 
dolor en la zona de punción). 

 Comprobar la recuperación del paciente.
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Factores de riesgo 

Diagnostico 

Cuidados de enfermería 

•Sudoración nocturna o fiebre.

•Pérdida de peso sin causa aparente.

•Hemorragias o hematomas, es decir, 

“moratones” en la piel.

•Sensación de saciedad o molestias 

gástricas.

•Picor en la piel, especialmente después 

de un cambio brusco de temperatura.

•Entumecimiento u hormigueos en las 

manos o pies.

Puede ocurrir a cualquier edad, pero

es más común en adultos de entre 50

y 75 años. Los hombres son más

propensos a contraer la policitemia

vera, pero las mujeres tienden a
contraer la enfermedad a menor edad

El médico analizará a detalle la historia clínica 

y realizará una exploración física. Por ejemplo:

•Más glóbulos rojos de lo normal y, a veces, 

un aumento de plaquetas o glóbulos blancos

•Un mayor porcentaje de glóbulos rojos que 

componen el volumen sanguíneo total 

(medición de hematocritos)

•Niveles elevados de la proteína rica en 

hierro en los glóbulos rojos que transportan el 

oxígeno (hemoglobina)

•Niveles muy bajos de una hormona que 

estimula la médula ósea para producir nuevos 

glóbulos rojos (eritropoyetina)

•Valoración focalizada
Intervenciones de enfermería:

• Prevenir y detectar las 
complicaciones.

• Enseñar al paciente a prevenir y 
detectar las complicaciones.

Terapias:
Sintomático. 

Fármacos mielosupresores. 
Flebotomías.
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