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ANEMIA FERROPENICA

La anemia se define como una disminucién en la concentracién de la | |Edad Promedio (g/dL) | Limite inferior
hemoglobina. La OMS ha establecido los rangos de referencia normales | RN 16.5 135
dependiendo de la edad y sexo. De acuerdo a estos criterios la anemia esta
presente cuando la hemoglobina se encuentra por debajo de 13g/L en los 2 s e .
hombres o 12g/L en las mujeres. Esta regla no aplica para nifios ni para | [0.5-5 afios 125 1
mujeres embarazadas para los cuales existen sus propias tablas de limites de e 5 e
concentracién de hemoglobina.
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factores de riesgo para
atrollar anemia ferropenica

Alimentacion
hadecuada

> g Dona sangre
Perdida de sangre donaVi“

Incapacidad de absorber
suficiente hierro

Generalmente los requerimientos de hierro son mayores que
los ingresos en dos etapas del ciclo vital: en los primeros 6-18
meses de vida post natal y durante la adolescencia
principalmente en las mujeres debido al inicio de Ia
menstruacion

Transporte &
Almacenamiento

Absorcion  ferrosa y  transporte  mediante la
Transferrina en estado férmco (capacidad ligadora por
Fe es del 339 ) v en el plasma por accion de la fernna

Absorcion: Duodeno - Yeyuno Proximal y Medio ‘

Fe absorbido es transportado por la ransfemina en
forma férrica hasta el sistema mononuclearfagocitico y
la médula osea, donde se une al receptor de la
transferrina y penetra en la célula.

Causas

El Fe se une a la protoporfirna IX en las mitocondnas para formar el grupo
hem, que se uniri a las cadenas de globma, para formar la hemoglobina.

Il Fe no unhzado para la sintesis de hemoglobina se almacena en los macrofagos
(bazo, higado) y en los entroblastos de la médula 6sea en forma de ferntina y de
hemosiderina, en forma ferrosa.
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Clasificacion de la Anemia |-
Ferropénica "

GRADO CARACTERISTICAS

Disminuciéon gradual del Fe almacenado activa un proceso de
compensacion para aumentar su absorcion; sin embargo el balance

Agotamiento de Fe almacenado (el nivel sérico es menor de 12 g/dL y
la saturacion de la transferrina es menor del 16%). Eritropoyesis

Desarrollo de anemia ferropénica (descenso de la hemoglobina y la

La anemia ferropénica se desarrolla acentuadamente con una
hemoglobina de entre 10 g/dL-8 g/dL y muy baja HCM.

Primero
aun es negativo.
Segundo
disminuida
Tercero
HCM
Cuarto
Quinto

Anemia ferropénica con presentacion de hemoglobina de 8-6 g/dL y
presentacion de hipoxia tisular y alteracion de la circulacion.

Clinica
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dificultad de aprendizge v disminucion
de rendimiento.

* Alteraciones dermatologicas: pelo ral
v escaso, unas quebradizas.

e Alteraciones digestivas:  estomatitis
angular, glosins, hipoclorhidna v
atrofia vellositaria.

* Asociaaon con el sindrome de
plernas imnuietas.

Ferropenia
*  Repercusion  sobre el SNC:
uritabilidad, déhien  de  atencion, Anends

* Palidez, taquicardia, soplo cardiaco
sistolico, dilataaon cardhaca, taquipnea
v disnea de esfuerzo.

e Astema, fangabilidad excesiva,
anorexia, celalea ¢ irntabihidad

Diagnostico
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rmitina en suero; la concentracion de esta alima refleja de manera fidedigna los

epositos de Fe en ausencia de enfermedades mflamatonas

Disminucion femiting, siderenua y saturaaon de la transfernna (capacidad
radora de Fe) y aumento de la concentracion de la transferrina senca

Microcitosts ¢ hipocromia: disminucion VCM vy de la HCM, aumento del RDW

Morlologia de los entrocitos, con poiquilocitoss, ovalocitosis, policromatolilia,

mteado basofilo, dianocito, eliptocito, estomatocito

Disminucion de los depasitos histicos de Fe: hemosiderina en la médula seay —— * Asociads
Deficit a enfermedad Anemia Rasgo
de hierro sistéemnica sideroblastica | talasémico
VCM < 80 80-96 <80 o0 >96 < 80
ADE elevado normal normal normal
Ferritina disminuido elevado elevado normal
Hierro sérico disminuido | disminuido elevado normal
Capacidad total de
fijacion de transferrina elevado disminuido normal normal
IST disminuido normal normal o normal o
aumentado | aumentado
RST elevado disminuido normal normal
Hierro en MO ausente elevado elevado normal

Ll recuento absoluto de reticulocitos esta descendido

Recuento leucocitario nommal, trombocitosis ocasional por probable aumento de

eritropoyetina (stmilitud con la trombopoyetina)

IST: bdice de sstusacion de latram e
RST: seavpuor soluble de tramfenua
ADE: fidice dingrflwsca o eritroc gana




La anemia megaloblastica es morfoldgicamente macrocitica y saturada de
Hb. Se presenta con anormalidades madurativas en las 3 progenies
medulares, caracterizadas por gigantismo celular y asincronismo
madurativo (nucleo juvenil y citoplasma mas maduro) de los progenitores
eritroides o megaloblastos. Es habitual observar mielocitos vy
metamielocitos gigantes, asi como megacariocitos con multiples
lobulaciones nucleares.

Anemia megaloblastica

En sangre periférica se describen neutroéfilos hiperlobulados (mas de 5 I6bulos)
y puede haber leucopenia, trombocitopenia o ambas. Los macroovalocitos
pueden presentar inclusiones (cuerpos de Howell-Jolly, punteado basdfilo). El
numero de reticulocitos es proporcionalmente bajo (anemia hiporregenerativa).

Causas Conocidas de Megaloblastosis

Deficiencia de vitamina B, folato o ambos
(disminucion del aporte y/o absorcién; aumento de la demanda, utilizacion y excrecion).

Dietas carenciales.

Alcoholismo.

Medicamentos: metotrexato, pirimetamina, hidantoinas, sulfodrogas, trimetoprima,
anticonceptivos orales, 6xido nitroso, etc.

Alteraciones de la funcion del factor intrinseco

Enfermedades que comprometen la funcion gastrica, hepatica o del yeyuno-ileon

Manifestaciones Clinicas

Los sintomas pueden deberse tanto a la anemia como a la afeccién causante de la

megaloblastosis.

Cutaneas: palidez, subictericia o ictericia, purpura
Mucosas: glositis

Viscerales: esplenomegalia leve

Neurolégicas: hipoestesia e hiporreflexia de miembros inferiores, alteraciones en la

marcha, en la batiestesia, palestesia y estereognosia (estos ultimos solo en la

deficiencia de vitamina B,).
Cardiolégicas: signos o sintomas de insuficiencia cardiaca
* Ginecolégicas: infertilidad, hipomenorrea

Manifestaciones Hematoldgicas

e La sangre periférica muestra anemia macrocitica saturada y polilobocitos. Pueden
estar presentes leucopenia y/o trombocitopenia. El valor absoluto de reticulocitos es

normal.

e La meédula 6sea muestra celularidad aumentada con hiperplasia eritroide. La
maduracion es megaloblastica. La coloracion de Perls evidencia aumento de hierro de
deposito. Puede informarse aumento de bilirrubina no conjugada, LDH, potasio
plamatico, ferritina sérica y urobilinuria, con disminucién de haptoglobina sérica.




TALASEMIAS

Las talasemias son un grupo de anemias hemoliticas, microciticas, hereditarias, caracterizadas por sintesis defectuosa de
hemoglobina. La alfa-talasemia es particularmente frecuente entre personas con ascendencia africana, mediterranea o del
sudeste asiatico. La beta-talasemia es mas frecuente entre personas con ascendencia mediterranea, del Oriente Medio, del
sudeste asiatico o de India. Los signos y sintomas se deben a anemia, hemolisis, esplenomegalia, hiperplasia de médula éseay,
si se han efectuado multiples transfusiones, sobrecarga de hierro.

Alfa-talasemia Cadenas alfa

Hierro
La alfa-talasemia se debe a la menor producciéon de

cadenas polipeptidicas alfa como resultado de Ia
delecién de uno o mds genes alfa. Las personas
normalmente tienen cuatro genes alfa (dos en cada uno
de un par de cromosomas) porque el gen alfa esta
duplicado. La clasificacién de la enfermedad se basa en
el nimero y la ubicaciéon de las deleciones:

e Talasemia alfa +: pérdida de un solo gen
en un cromosoma (alfa/-)

e Talasemia alfa O0:pérdida de ambos
genes en el mismo cromosoma (-/-) Cadenas beta

Beta-talasemia

Alfa

La beta-talasemia resulta de wuna produccién

curre cuando un gen nes
Ol X q i’l g: i P {OZ. ge If disminuida de cadenas de polipéptido beta debido a
relacionados COEEEEEEEESIa globina alia mutaciones o deleciones en el gen de la beta

faltan o han €ambiado (mutado). globina, lo que conduce a una produccién de
ocurren con  mayor frecuencia en hemoglobina A alterada. Las mutaciones o
personas del sudeste asiatico, Medio deleciones pueden resultar en pérdida parcial (alelo
Oriente, ChiNay ascendencia africana. beta +) o pérdida completa (alelo beta 0) de la
' : funcidn de la globina beta. Hay dos genes beta de la
globina y los pacientes pueden tener mutaciones
heterocigdticas, homocigdticas o heterocigdticas
compuestas. Ademas, los pacientes pueden .ai
heterocigotos u homocigotos para anomalias en 2
genes de globina diferentes (p. ej., beta y delta).

NORMAL B-TALASEMIA
. Descenso de fa sintesis B

N de -globina, con exceso \
A relativa de @ globina
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B-talasemia




La enfermedad hemolitica del recién nacido es el resultado de la destruccidn acelerada de los eritrocitos fetales por anticuerpos
maternos, estos anticuerpos se producen cuando la sangre Rh positivo del feto se pone en contacto con la sangre Rh negativo de
su madre durante el embarazo o el parto, lo que estimula la produccién de anticuerpos en la madre contra el antigeno Rh positivo
del feto o el recién nacido. Estos anticuerpos son del tipo IgG, los cuales cruzan la barrera placentaria y se incorporan a la
circulacidn fetal, en donde se forman los complejos antigeno anticuerpo en los eritrocitos Rh positivos del feto.

Una vez producidos los anticuerpos por la madre Rh tipo inmunoglobulina G (IgG) pueden cruzar libremente de la placenta a la
circulacidon fetal, donde se forman complejos antigeno-anticuerpo con los eritrocitos Rh positivos del feto que finalmente se
destruyen, dejando al feto o al recién nacido aloinmune lo que propiciara la anemia hemolitica. El Sistema Rh de la sangre consta
de varios antigenos conocidos como D, C, ¢, E, e), el antigeno D es el mas inmunogénico, por lo tanto, el que con mas frecuencia
se encuentra implicado en la isoinmunizacién a Rh.

ENFERMEDAD HEMOLITICA
DEL RECIEN NACIDO
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Bilirrubina: se eleva al 3er dia de nacido
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