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Es la disminucion de la
masa de glébulos rojos circulante
por debajo del nivel normal , en la
practica se utilizan los valores de

hemoglobina , hematocrito y el

recuento de gldbulos rojos

Los efectos de anemia se
clasifican en tres:

1.- manifestaciones de
insuficiencia en el
nsporte de oxigeno y

los mecanismos
compensatorios
resultantes

Suele deberse ala
pérdida excesiva
(hemorragia) o
destruccion (hemdlisis) o
produccién insuficiente
de eritrocitos por falta de
elementos nutricionales o
insuficiencia de la médula
6sea

Dividiéndose en tres
categorias

ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE

ANEMIAS HEMOLITICAS

ANEMIAS HEMOLITICAS

Se caracteriza por:

- Destruccion prematuro de
eritrocitos.

- Retencion corporal de
hierro y otros productos de
la destruccion de
hemoglobina.

-Incremento de la
eritropoyesis.

Sintomas: fatiga con facilidad,
disnea, signos y sintomas de
transporte insuficiente de

El eritrocito se desintegra
dentro o fuera del
comportamiento vascular

Hemodlisis intravascular

Manifestaciones de
insuficienciaen el
transporte de oxigeno y
los mecanismos
compensatorios
resultantes

Reduccién de los indices
de eritrocitos y las
concentraciones de
hemoglobina

Menos frecuente se debe a
fijacion de complemento en
reaccion a transfusion, lesién
mecanica, y factores toxicos

Signos y sintomas
relacionados con el
proceso patoldgico

causante de la anemia

Se caracteriza por
hemoglobinemia,
hemoglobinuria, ictericiay
hemosiderinuria

Hemodlisis extravascular

Cuando los glébulos rojos se
vuelven menos deformables,
dificultando sinusoides
esplénicos. Los macréfagos
fagocitan eritrocitos
anémalos en el bazo.

Anemia e ictericia

ANEMIAS HEMOLITICA
HEREDADAS

Esferocitosis

Como células falciformes, la
talasemia y la esferocitosis
hereditaria

Esferocitosis hereditaria:
trasmisible como un rasgo
autosémico dominante y es
el trastorno heredado mas

comun de la membrana

eritrocitica.

Signos: anemia hemolitica
leve, ictericia, esplenomegalia
célculos de bilirrubina

Enfermedades de células
falciformes

La hemoglobina anémala
conduce anemia hemolitica
cronica, dolor e insuficiencia

organica

MANIFESTACIONES CLINICAS
:anemia hemolitica grave,
hiperbilirrubinemia crénicay
crisis vasooclusivas

Obstruccion por células
falciformes en abdomen,
térax, huesos, articulaciones.

CAUSA DANO CRONICO EN:
higado, bazo, corazon,
riflones, retina y otros

érganos.

No hay cura para enfermedad
de células falciformes

Defectos enziméticos
heredados

Deficiencia de deshidrogenasa
de glucosa 6 - fosfato

El gen que determina la
enzima se localizaen el
cromosoma x y el defecto se
expresa en varones y mujeres
homocigotas

ANEMIA HEMOLITICA
ADQUIRIDA

Factores adquiridos exdgenos
para el eritrocito produce
hemolisis por destruccion

directa de la membrana y lisis
mediada por anticuerpos.

FACTORES DE RIESGO:
farmacos, sustancias
quimicas, toxinas, venenos e
infecciones como el
paludismo destruyen las
membranas de los eritrocitos.

Anticuerpos que ocasionan
destruccion de los eritrocitos
son de dos tipos:

Anticuerpos

- Inmunoglobulina tipo G
reaccionan ante el calor

- Inmunoglobulina 1gM que
reaccionan ante el frio.

DIAGNOSTICO: prueba de
antiglobulina directa detecta
el anticuerpo en el suero

Utilizada para detencion de
anti — cuerpos y prueba
cruzada antes de la
trasfusion.

ANEMIAS POR
PRODUCCION
INSUFICIENTE DE
ERITROCITOS

ANEMIA POR
INSUFICIENCIA DE HIERRO

Disminucién de produccion de
eritrocitos por la médula dsea

Producida por insuficiencia
de nutrientes para la sintesis
de hemoglobina (hierro) o
ADN (cobalamina o acido
félico) reduce la produccion
de gldbulos rojos por la
médula 6sea

La mayor parte de hierro se
deriva de la carne, en
personas vegetarianas existe
deficiencia de hierro

Factor de riesgo: personas
vegetarianas, la menopausia,
hemorragia gastrointestinal
secundaria a Ulcera péptica,
lesiones vasculares, pélipos
intestinales, hemorroides o
cancer.

Sintomas y signos: transporte
insuficiente de oxigeno, falta
de hemoglobina, fatiga,
palpitaciones, disnea, angina
y taquicardia

En la atrofia epitelial produce
cabelloy ufias quebradizas,
palidos y cerosos,
coiloniquia, lengua lisa,
irritacién en las comisuras de
los labios, disfagia, menor
secrecion de acido.

Factor de riesgo lactantes y
nifios

Tratamiento sulfato de hierro

ANEMIA MEGALOBASTICA

Sintesis de ADN afectada que

produce eritrocitos
agrandados por madurac
division alterada

ANEMIA POR INSUFICIENCIA

Deficiencia de vitamina B12 o
cobalamina

Esencial para la sintesis de
ADN vy la maduracién nuclear,
maduracién y division
eritrociticas normales.

Produce complicaciones
neuroldgicas

Factor de riesgo: farmacos,
operaciones gdstrica.

Se encuentra en alientos de
origen animal

Se libera de la proteina
animal, se une al factor
intrinseco, el B12-factor
intrinseco la protege de la
digestion por enzimas
intestinales.

Transportada por la
membrana de las células
epiteliales

ANEMIA PERNICIOSA

Factor de riesgo: gastritis

atrdfica y fallos de produccion

del factor intrinseco en
deficiencia de absorver B12

Factor de riesgi
gastrectomia, reseccion ileal,
inflamacidn o neoplasias en
ileon terminal y sindromede
malabsorcién

Produce destruccién célular

Diagnostica la prueba de
Schilling,

Tratamiento de por vida
inyecciones intramusculares
dosis altas de vitamina B12

ANEMIA POR INSUFICIENCIA
DE ACIDO FOLICO

Participa el la sintesis de ADN
y la maduracién de los
eritrocitos

Sin manifestacion neurolégica

Absorbido en el intestino

Se encuentra en vegetales,
hojas verdes, frutos, cereales
y carnes.

Factores de riesgo:
desnutricion o carencia en la
dieta

Consumo de farmacos como
primidona, fenitoina,
diuréticos, interfieren en la
absorcion de este.

El embarazo incrementa la
necesidad de este 5a 10
veces mas.

ANEMIA APLASICA

Trastorno de la célula madre
pluripotenciales de la medula
Osea

Reduccién de las 3 lineas
celulares hematopoyéticas:
eritrocito, leucocito y
plaquetas

Producida al fallo de médula
osea para reemplazar los
eritrocitos senescentes que
son destruidos y salen de la
circulacion.

La quimioterapia y la
irradiacion producen
depresion de la médula ésea

Factores de riesgo:
exposiciones altas de dosis de
radiacion, sustancias
quimicas y toxinas que
suprimen hematopoyesis de
modo directo o por
mecanismos inmunitarios.

Produce pancitopenia
(anemia, trombocitopenia y
neutropenia)

Tratamiento de cancer:
benceno, antibiético
cloranfenicol y farmacos
alquilantes y antimetabolitos

Suprimen el crecimiento y
desarrollo normal de células
madres

Signos y sintomas: debilidad,
fatiga. Palidez, petequias,
equismosis, hemorragia
nasal, encias, vagina o tubo
digestivo por descenso de las
contracciones plaquetarias.

Diagnostico: hemograma
completo

Tratamiento: pacientes mas
graves incluyen remplazo de
células madres por trasplante
de médula 6sea por sangre
periférica o por el
atamiento inmunosupresor.

ANEMIA POR
ENFERMEDAD CRONICA

Complicacion de infecciones
crénicas, inflamacién y
cancer.

Son infecciones agudas
crénicas, incluyendo sida
osteomielitis.

Ejemplo: anemia de
insuficiencia renal crénicoya
avanzado tiene poco tiempo

de vida el eritrocito

Respuesta disminuida de
eritropoyetina y la baja
concentracion de hierro sérico

La hemodiilisis y la pérdida
de sangre relacionada con la
hemodidlisis y tendencia
hemorragica de insuficiencia
real

Tratamiento: compensacion
de hierro y trasfusién de
sangre




