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ANEMIAS

Introduccion

La anemia se define como una disminucion en la
concentracién de la hemoglobina, asi mismo se
considera que hay anemia cuando existe un des-
censo de la masa eritrocitaria, que resulta insu-
ficiente para aportar el oxigeno necesario a las
células. La anemia estd presente cuando la he-
moglobina se encuentra por debajo de 13g/Len
los hombres y 12g/L en las mujeres. Cuando
existe anemia se producen efectos, algunos de-
bidos a la hipoxia y otros mecanismos compen-
sadores, el principal efecto compensador con-
siste en la redistribucion del flujo sanguineo,
con mantenimiento del cerebro y el miocardio,
y disminucion del flujo en érganos como la piel
y el rifién. El sindrome anémico se produce
como consecuencia de los mecanismos de adap-
tacidn; algunos de los signos y sintomas son la
ictericia, palidez, esplenomegalia, cansancio, li-
potimia, sincope, palpitaciones, puede haber
astenia progresiva, cambio de humor con irrita-
bilidad; y en casos de anemia intensa pueden
aparecer signos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva. Las anemias pueden clasificarse segun
los indices eritrocitarios en: microciticas (VCM
<80 fL), macrocrémicas (>100 fl) y normociticas
(80-100 fL).

Desarrollo

Entre las anemias microciticas se encuentran: la
anemia ferropénica, esferocitosis hereditaria,
anemia por trastornos crénicos, talasemias alfa
y beta, anemias siderobl3asticas en algunos casos

y a veces intoxicaciéon por plomo.

La anemia ferropénica es la anemia mdas comudn

y se debe a la eritropoyesis deficiente por falta

o disminucién del hierro del organismo, la causa
mas importante son las pérdidas menstruales
en la mujer, seguido del sangrado de tubo diges-
tivo en el caso de los hombres. En general la
causa mas frecuente de las anemias ferropéni-
cas es la pérdida de sangre, otros factores que
influyen en la perdida de sangre son la hemo do-
nacion demasiado frecuente y las pérdidas
yatrogenas por analisis repetidos de sangre du-
rante la hospitalizacién. Algunas de las causas
menos frecuentes son la disminuciéon del aporte
de hierro por medio de dietas muy desequilibra-
das, en nifios de 6 a 24 meses en especial en pai-
ses que son de tercer mundo es mas frecuente;
otra causa también es la disminucién de la ab-
sorcién, esta puede observarse en pacientes
que han sufrido gastrectomia o cirugia baria-
trica, la segunda causa de ferropenia después de
las perdidas menstruales, es la mala absorcion
por la alteracion del tracto digestivo superior
mas comunmente por gastritis crénica ya sea
gue este o no relacionada con Helicobacter py-
lori en los pacientes de 50 afios. En cuestion de
mas manifestaciones, esta caracterizado por
sindrome anémico, algunas otras son adinamia
y fatiga muscular, mucho mas intensa de lo que
corresponderia al grado de anemia, algunos sig-
nos que podemos encontrar son la fragilidad y
caida excesiva del cabello o encanecimiento
precoz, uias fragiles o con aplanamiento de su
superficie que puede llegar a ser cdéncava “en
cuchara”; una manifestacion que llama la aten-
cién en la ferropenia es en la alteracién del ape-
tito llamada (pica) que consistente en la ingesta
de hielo (pagofagia), almiddn, tierra (geofagia),
tiza, cal de las paredes, granos de café, zanaho-
rias, piedrecitas, pintura, entre otras cosas, esta
manifestacién es muy rara que se llegue a pre-
sentar pero cuando se presenta es muy caracte-

ristica de la ferropenia. En base a la deficiencia



de hierro la sintomatologia se basa en una dis-
minucion de la capacidad para llevar a cabo ac-
tividades cotidianas, parestesias, ardor en la
lengua, disfagia, pica, el sindrome de piernas in-
quietas, glositis, estomatitis, queilitis angular,
coiloniquia, esplenomegalia leve, etc. Ante la
sospecha clinica de anemia por deficiencia de
hierro se necesitamos solicitar una biometria
hematica completa, en la que los datos a eva-
luar y que nos daria un diagndstico de una
anemia ferropénica son: la hemoglobina y he-
matocrito disminuidos, el VCM (volumen cor-
puscular medio) disminuido, HCM (hemoglo-
bina corpuscular media) normal o disminuida, la
amplitud de la distribucion eritrocitaria aumen-
tada, el recuento de plaquetas normal o aumen-
tado, con estos datos nos llevaria a dar un diag-
nostico de anemia ferropénica; también esta re-
comendado seguin la GPC que debemos de soli-
citar reticulocitos y un frotis de sangre periférica
en caso de cualquier anemia, en el caso que nos
encontremos ante una anemia ferropénica, los
reticulocitos los encontrariamos normales lo
cual nos indica que no existe hipoxia en nuestro
paciente. Para determinar la causa especifica de
ferropenia podriamos hacer diferentes estu-
dios, como por ejemplo podriamos estudiar el
tubo digestivo en sospecha de un hombre, me-
diante una fibrogastroscopia, la cual incluye una
biopsia gastrica para detectar H. pyloriy otra es
realizar una biopsia de la segunda porcién del
duodeno para descartar enfermedad celiaca; en
caso de que la paciente con anemia ferropénica
sea mujer y que sus menstruaciones son abun-
dantes y no hay datos para pensar en pérdidas
de origen digestivo, se debe derivar a la pa-
ciente a un ginecélogo para ser tratada. Como
diagnostico diferencial podemos pensar en tres

anemias importantes, primero que sea por un
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defecto hereditario que son las talasemias, es-
tas se van a diferenciar por medio de las concen-
traciones séricas de hierro; otra es la anemia de
la inflamacién o anemia de las enfermedades
crénicas y los sindromes mielodisplasicos. Para
el tratamiento tenemos tres objetivos esencia-
les primero la correccién de la causa primaria, el
almacenamiento de hierro en los depdsitos y
normalizacion de la hemoglobina. El trata-
miento especifico y de eleccién para la anemia
ferropénica es el hierro oral que seria en forma
de sulfato ferroso por via oral, este se reco-
mienda tomarlo en ayunas para tener una mejor
absorcién y no acompaiiarlo con lacteos, tam-
bién es importante que se proporcionar con
acido ascorbico; las dosis del sulfato ferroso son
de 3 a 6 mg/kg/dia dividido en una o tres dosis
para nifios, y 180 mg/dia dividido en tres dosis
en caso de los adultos. Se podra indicar el hierro
por via parenteral en casos Unicos como la into-
lerancia digestiva grave al hierro oral, alguna pa-
tologia digestiva que contraindique la via oral y
cuando se prevé que el tratamiento oral serd in-
suficiente o inadecuado. Y para transfusién se
sangre al paciente solo se indicara cuando exista
una descompensacién hemodindmica, cuando
haya algun procedimiento quirdrgico de urgen-
cia, y si hay una comorbilidad asociada a hipoxia
tisular. Aunque la anemia puede curarse en 6 se-
manas, el tratamiento debe mantenerse de 4 a
6 meses, con el fin de restituir los depdsitos de

hierro.

Las anemias normociticas son frecuentes en la
clinica, entre estas se encuentran las anemias
por trastornos crénicos y las anemias hemoliti-
cas sin reticulocitos, estas se explican y descri-

ben mas adelante.
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En la misma clasificacion de anemias microciti-
cas, se encuentra la anemia que esta asociada a
las enfermedades crénicas o de trastornos cro-
nicos (anemia con restriccion del hierro), esta es
de tipo normocitica normocrémica y es la
anemia mas frecuente después de la anemia fe-
rropénica y la mds comun entre los pacientes
hospitalizados, este tipo de anemia aparece en
infecciones crénicas y agudas, en procesos infla-
matorios crénicos no infecciosos, en neoplasias,
obesidad, EPOC, enfermedad renal crénica, in-
suficiencia cardiaca, hepatopatia crénica, vascu-
lopatia y en situaciones de dafio tisular. Como
patogenia podemos decir que consiste en una
eritropoyesis deficiente en hierro, producida
por paso insuficiente de hierro a los eritroblas-
tos, lo que pasa en este mecanismo es que el
hierro que es incapaz de incorporarse a los eri-
troblastos es almacenado por el sistema mono-
nuclear fagocitico y como resultado bloquea su
salida; algunos estimulos que hacen que se pro-
duzca este cambio son: los agentes infecciosos,
los productos de la inflamacion, el trastorno au-
toinmune y productos tumorales. Se puede ca-
racterizar por una anemia leve o moderada, la
hemoglobina la podemos encontrar en 10 g/dL.
En base a las manifestaciones clinicas, no tiene
caracteristicas clinicas distintas de las que ya se
conocen del sindrome anémico. Podemos reali-
zar el diagnostico con los datos del hemograma
y el estudio del hierro, se consideran los siguien-
tes datos para un diagndstico certero de anemia
por procesos crénicos: sideremia descendida, la
ferritinemia se encuentra normal o aumentada,
el hierro se encontrara disminuido, la CTFH nor-
mal o disminuida y la ferritina es > a 100 ug/L. el
tratamiento consiste en tratar la enfermedad de

base, y en caso de que hay otra anemia asociada
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debe tratarse esa. En casos de que la hemoglo-
bina fuese inferior a 8 g/dL, habria que pensar

gue existe otra causa asociada.

Las anemias por inflamacidn e infeccién aguda
y cronica, se consideran de igual manera micro-
citica e hipocréomica, esta se relaciona con pro-
cesos inflamatorios, infecciones, lesion histica y
trastornos vinculados a la liberacion de citocinas
proinflamatorias como el cancer, esta se consi-
dera una de las anemias mas frecuentes en la
clinica cotidiana, asi como también forma parte
del diagndstico diferencial de la anemia ferropé-
nica debido a que hay, en los laboratorios pode-
mos encontrar una saturacion de transferrina
de 15 a 20% y una ferritina sérica normal o au-
mentada un suministro deficiente de hierro a la
médula, a pesar de la presencia de depdsitos de
hierro normales o aumentados; la ferritina sé-
rica es la caracteristica que nos ayudara a dife-
renciar la anemia por procesos inflamatorios de
una anemia ferropénica. Algunos mecanismos
que estan implicados en la disminucién del hie-
rro por alteraciones en el proceso de eritropo-
yesis son, la interleucina uno, disminuye de
forma directa la produccién de EPO (eritropoye-
tina) por medio de la liberacidn de interferon y
como resultado este suprime la respuesta de la
médula eritroide de la EPO, otro factor es el fac-
tor de necrosis tumoral, este actla por medio
de la liberacion de IFN-y, y suprime la respuesta
a la EPO y como ultimo mecanismo tenemos a
la hepcidina, esta es producida por el higado la
cual se incrementa en la inflamacion a través de
una via mediada por IL-6 y actla para suprimir
la absorcidn y liberacion de hierro de los sitios
de almacenamiento, la anemia por infeccidon
aguda suele ser leve, pero con el tiempo se hace

mas pronunciada.
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Las talasemias también se encuentran en los ti-
pos de anemias microciticas, estas se conside-
ran trastornos hereditarios de la biosintesis de
las alfa o beta globinas por lo que existen dos
tipos de talasemias, la alfa y una beta. Estas con-
sisten en el numero de globina los cuales siem-
pre estan bajos y como resultado disminuye la
produccion de tetrdmeros de hemoglobina, lo
qgue produce hipocromia y microcitosis; dando
asi una acumulacién desequilibrada de subuni-
dad alfa o beta porque la sintesis de las globinas
no afectadas continla a velocidad normal, la
gravedad clinica varia de acuerdo con el grado
de trastorno de la sintesis de la globina afec-
tada. En la talasemia beta puede afectar cual-
quier paso en la via de la expresion de los genes
de globina como por ejemplo la transcripcion, el
procesamiento del precursor del mRNA, la tra-
duccién y el metabolismo posterior a la traduc-
cién de la cadena polipeptidica de P-globina. El
grado de anemia en esta talasemia es minima
pero debido a la acumulacién de alfa y beta glo-
binas no equilibrada hacen que se acumulen ca-
denas alfa impares muy insolubles; esto ocasio-
naria que se destruyeran los eritroblastos en
desarrollo en la médulay como resultado sobre-
vivirian pocos de los proeritroblastos que co-
mienzan su maduracién eritroide, pero los eri-
trocitos que sobreviven tienen cuerpos de inclu-
sién que se detectan en el bazo, causando asi el
acortamiento de su vida y esto nos daria final-
mente como resultado una anemia hemolitica
intensa. En los nifios con la talasemia de tipo
beta presentan una facie caracteristica llamada
(ardilla), esto como resultado de la hiperplasia
de la médula 6sea maxilar y abombamiento
frontal; estos signos y sintomas nos serviran
para el diagnodstico de la beta talasemia, entre

otras manifestaciones también encontramos
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adelgazamiento y fractura patolégica de los
huesos largos y las vértebras por invasidn corti-
cal de elementos eritroides y un retraso del cre-
cimiento. Si se presenta la anemia hemolitica,
esta originaria hepatoesplenomegalia, Ulceras
en las piernas, calculos biliares e insuficiencia
cardiaca de gasto alto. Para mejorar el suminis-
tro de oxigeno de estos pacientes, las transfu-
siones de eritrocitos hechas por tiempo prolon-
gado mejoran el oxigeno, suprimen la eritropo-
yesis ineficaz y prolongan la vida del paciente,
pero los efectos secundarios son inevitables,
como la sobrecarga de hierro las cuales pueden
ser mortales a los 30 afios de edad. Para la cli-
nica la talasemia se divide en dos, beta talase-
mia mayor, que serian aquellos pacientes que
necesitan apoyo transfusional intensivo para vi-
vir; y la beta talasemia intermedia en la que los
pacientes si pueden sobrevivir sin transfusion.
La talasemia alfa se presenta con mayor fre-
cuencia en el continente asiatico, donde se cla-
sifican cuatro tipos de alfa talasemias, como la 2
alfa talasemia en esta hay una existe delecién de
uno de los cuatro loci de la alfa globina, el 1 de
alfa talasemia esta se representa por perdidas
en dos loci, la enfermedad por HbH en esta tres
loci presentan delecion e hidropesia fetal con
Hb Bart, en la que la pérdida afecta a los cuatro
loci, y por ultimo también existen formas de alfa
talasemias sin delecidn. Su diagndstico general
de las alfa talasemias se basa en la clinica en la
cual podemos encontrar hipocromia leve y mi-
crocitosis, por lo regular sin anemia, y en estos
pacientes se les recomienda la asesoria gené-
tica. En los pacientes con enfermedad por HbH
esta indicado que se les debe realizar esplenec-
tomia y en los pacientes mas afectados puede

producirse la muerte por sobrecarga de hierro.
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En las anemias microciticas podemos encontrar
algunos casos de anemias sideroblasticas. Este
tipo de anemias por lo general son raras y poco
comunes, pueden ser de origen congénito o ad-
quiridas, estas adquiridas se dividen en clonales
o primarias y en no clonales o secundarias, tam-
bién pueden ser de gravedad variable, y en la
mayoria de los casos son microciticas e hipocro-
mas que se caracterizan por la presencia en la
médula dsea de sideroblastos en anillo y el au-
mento del hierro circulante y de depésito vy fi-
nalmente una eritropoyesis ineficaz. La clasifica-
cién de manera resumida y superficial se basa
en congénitas, estas pueden ser ligadas al cro-
mosoma X, autosdmicas recesivas y esporadi-
cas; por otro lado, se encuentran las adquiridas,
estas pueden ser no clonales y las clonales o pri-

marias.

Empezaremos describiendo los datos mas im-
portantes de cada una de estas comenzando
con las anemias sideroblasticas congénitas. Pri-
mero las que son ligas al cromosoma x, entre es-
tas se encuentra la que es asociada por muta-
ciones de aminolevulinsintetasa 2, esta es la
forma mas comun y frecuente de este tipo de
anemias como resultado de la mutacién resul-
tado se produce un déficit de sintesis del heme
y disminucién de la afinidad de la enzima por su
cofactor piridoxal 5 -fosfato, y el hierro se acu-
mula en las mitocondrias y a partir de esto se le
denomina que es una anemia microcitica e hi-
pocrémica, esta afecta mas a hombres y en las
mujeres estas son portadoras por lo que tiene
una doble poblacién eritrocitaria, ambos sexos
presentan anemia de la misma intensidad de-
bido a la pérdida con la edad de lionizacidon del
cromosoma X, esta se puede manifestar desde

el nacimiento hasta la edad adulta, para el tra-
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tamiento se podria usar la vitamina B6 o pirido-
xina, pero debemos de tener en cuenta que esta
tiene un alto riesgo de hemosiderosis. La
anemia que le sigue es la que esta ligada al cro-
mosoma x pero ahora con ataxia, se produce
por medio de mutaciones en el gen ABCB7, su
funcién de este gen es codificar al complejo ex-
portador del hem desde las mitocondrias ac-
tuando como un transportador, en la clinica los
pacientes presentaran anemia microcitica leve a
moderada, retraso motor y evidencia de disfun-
cién espinocerebelosa, como la ataxia de inicio
temprano asociada con hipoplasia cerebelosa
grave. La anemia siderobldstica por mutacién
del gen NDUFB11, es congénita y la alteracion
de este gen codifica la sintesis de las subunida-
des no cataliticas del complejo respiratorio mi-
tocondrial I. Suele presentarse con AS y clinica
variable, incluida acidosis lactica. Entre las
anemias por herencia autosémica recesiva, se
encuentran las anemias sideroblasticas por mu-
tacién del gen GLRX5, es una enfermedad muy
infrecuente, y se debe a una mutacion homoci-
gota del gen, pero cuando se presenta la anemia
es de tipo moderada y empeora a partir de los
50 afios. También existe la que es congénita de
tipo autosémica recesiva por mutaciones en el
gen SLC25A38, esto causa que se origina une
una anemia microcitica grave. El sindrome de
miopatia mitocondrial, acidosis lactica y AS de
igual manera son un tipo de estas anemias en
estos pacientes se presenta miopatia mitocon-
drial y acidosis lactica, y por lo general fallecen
durante la infancia y muy pocos alcanzan la
edad adulta. Otros tipos son la anemia megalo-
blastica sensible a tiamina, anemia sideroblas-
tica asociada a inmunodeficiencia B, fiebre pe-

riddica y retraso en el crecimiento. En general
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de todas las anemias sideroblasticas se caracte-
rizan por un sindrome anémico, pero a veces
este sindrome puede pasar desapercibido y las
manifestaciones derivadas de sobrecarga fé-
rrica por eritropoyesis ineficaz conducen al diag-
nostico. Y por ultimo como tratamiento, en el
caso de las anemias siderobldsticas secundarias
a farmacos o téxicos, la interrupcion del agente
causal suele conllevar la mejoria de la anemia.
Con esta ultima anemia cerramos la clasificacién

de anemias de tipo microciticas.

Ahora bien, en las anemias macrociticas, pri-
mero tenemos a las anemias megaloblasticas el
problema en este tipo de anemia es una eritro-
poyesis ineficaz por sintesis defectuosa de DNA
en los eritroblastos, ya sea por déficit de coba-
lamina (vitamina B12), y el acido fdlico (vita-
mina B9) o pueden ser por causas genéticas o
adquiridas las cuales alteran el metabolismo de
estas vitaminas o defectos en el ADN, las células
medulares afectadas tienen la caracteristica de
tener un nucleo grande, con cromatina laxa y
esto nos explica la razén de porque es una
anemia macrocitica, ya que el tamafio del eritro-
cito es > a 100 del VCM. Estas anemias se clasi-
fican en tres tipos, las que son por falta de B12,
falta de B9 y por otras causas o0 mecanismos. En
las anemias que son por deficiencia de vitamina
B12, se produce anemia megaloblastica y a ve-
ces alteraciones neuroldgicas, esta anemia
afecta mayormente a adultos mayores de 60
afios, pero también a menores de 50 afios, y en
caucasicos; la anemia perniciosa es mas fre-
cuente en algunas familias y los familiares de
enfermos, aunque no tengan la enfermedad. Al-
gunas de las causas que encontramos son la ca-
rencia nutricional que es la mas comdun, asi

como la mala absorcion de esta vitamina, y tam-
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bién ya sea por una anemia perniciosa, por in-
tervencién quirurgica de estémago, gastritis por
Helicobacter pylori, también pueden ser por
medicamentos como la metformina, cimetidina,
colchicina, colestiramina, neomicina; en adultos
mayores puede ser por insuficiencia pancredtica
exocrina, enfermedad de Crohn, sindrome de
Zollinger-Ellison. Estos pacientes presentan alta
frecuencia de autoanticuerpos o enfermedades
asociadas a la anemia perniciosa; y respecto a
las manifestaciones el libro nos dice que los pri-
meros sintomas aparecen después de 1 afo o
mas y cuando ya es diagnosticada esta anemia
es mas grave llega a tener una hemoglobina
hasta de 5 g/dL de Hb y aun asi estos pacientes
aparentemente se encuentran en buen estado
general, otra caracteristica es la astenia, la piel
puede estar seca y sin elasticidad y en casos gra-
ves aparece ictericia por la elevacién de la bili-
rrubina, en el pelo puede haber encanecimiento
precoz, en la lengua suele aparecer glositis de
Hunter y como sintomas generales son pareste-
sias en manos vy pies, falta de fuerza muscular,
marcha atdxica, signo de Romberg, espastici-
dad, signo de Babinski, hiperreflexia y pérdida
de memoria. Como diagnostico se encuentra
elevada la homocisteina, aunque este suele apa-
recer en ambas deficiencias de vitaminas y el
acido metilmalénico igual lo encontraremos ele-
vado, pero solo es especifico de la vitamina B12
y otros estudios para confirmar el diagnostico
son la determinacién de anticuerpos frente al
factor intrinseco y anticuerpos frente a células
parietales como la prueba de ELISA. El trata-
miento consiste en la administracién de vita-
mina B12, pero en forma de cianocobalamina o
hidroxocobalamina, por via parenteral, se indica
en dos fases, la primera de ataque durante el

primer mes, dirigida a la reposicion rapida de los
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niveles de cobalamina y una fase de manteni-
miento de por vida una recomendaciéon muy im-
portante es que nunca debe administrarse acido
félico solo, porque puede agravar las lesiones
neuroldgicas propias del déficit de vitamina
B12. Esta anemia se soluciona en 1 mes o mes y

medio.

Las anemias por déficit de acido félico es la otra
causa, estas pueden ser por carencia nutricio-
nal, malabsorcion, alcoholismo, tabaquismo,
farmacos, exceso de requerimientos, y emba-
razo. Cuando ocurre suele ser en ancianos o
marginados sociales que llevan una dieta inade-
cuada. Se dice que el alcoholismo es la causa
mas frecuente de macrocitosis y puede ser por
consecuencia directa del alcohol sobre las célu-
las eritropoyéticas; en el caso de las que son por
farmacos, entre estos tenemos a los anticonvul-
sionantes como difenilhidantoina, primidona,
fenobarbital y otros barbituricos, aunque tam-
bién la carbamazepina tiene relacién; entre las
de mala absorcion, puede ser por parte del al-
cohol y algunos farmacos que interfieren en la
absorcién de folatos, y las de por exceso de re-
querimientos por el embarazo. En general la cli-
nica es como la del déficit de vitamina B12 a ex-
cepcion de las manifestaciones neuroldgicas. El
diagnostico consiste en la demostracion de he-
matopoyesis megaloblastica mediante aspirado
medular y la verificacién de un nivel bajo de
acido félico y se debe investigar sus posibles
causas. Como tratamiento utilizaremos el acido
félico a una dosis de 1 mg/dia V.O. Y por dltimo
las causas por otros mecanismos como, por
ejemplo, los trastornos hereditarios del meta-
bolismo como la malabsorcidon congénita de
acido félicoy en la cobalamina por déficit de fac-

tor intrinseco, de transcobalamina Il; y por far-
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macos como los antagonistas del folato me-
totrexato, analogos de purinas, aciclovir, éxido

nitroso entre otras.

Anemias hemoliticas, estas también son
anemias que se les considera del grupo megalo-
blasticas por su gran tamaiio, estas las clasifica-
mos por disminucidn de la produccién de eritro-
citos, por el aumento de la destruccion de los
mismos y por una hemorragia aguda, el mas co-
mun en esta anemia es por el aumento de la
destruccién de eritrocitos. La hemolisis es un
termino importante que debemos saber y esta
se define como la destruccién acelerada de los
hematies que implica un acortamiento sustan-
cial de su vida en la circulacidn, en la que el valor
normal es de 120 dias, esta misma hemolisis
mas una hemorragia puede llegar a provocar un
aumento de la produccién de hematies en la
médula ésea, a esto la llamariamos que puede
alcanzar hasta 6 u 8 veces el ritmo basal. La he-
molisis puede estar compensada y no causar
anemia o acompafarse de anemia cuando el au-
mento de la eritropoyesis sea insuficiente para
compensar la destruccion de los hematies. Las
manifestaciones son por etiologia de la hemdli-
sis, la gravedad y la duracidon de esta y si es pre-
dominantemente intra- o extravascular. La cli-
nica en general de las anemias hemoliticas es,
un sindrome anémico, ictericia esta puede apa-
recer o no y cuando esta presente es leve, una
crisis apldsica o eritroblastopenia esta afecta
mas a pacientes que tienen la anemia en forma
congénita como la drepanocitosis o talasemia,
crisis hemolitica que se basa en presentar re-
ticulocitosis y empeoramiento de la hemolisis,
crisis megaloblastica, litiasis biliar, esplenome-

galia y anomalias esqueléticas.
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Esferocitosis hereditaria, es un tipo frecuente
de la anemia hemolitica, hay la existencia de
una fragilidad osmética la cual es la principal
prueba diagndstica de la esferocitosis heredita-
ria, puede originarse por diversas mutaciones
en uno de varios genes, los casos graves pueden
presentarse en la lactancia con anemia. Otro
tipo es la anemia hemolitica por la deficiencia de
piruvato cinasa es de las anemias menos rara, se
dice que en Africa su causa s por una mutacion
polimorfa en el gen PK (E277K) y otros dicen que
por un polimorfismo vinculado con el palu-
dismo. Este se presenta en recién nacidos con
ictericia neonatal y puede estar relacionada con
reticulocitosis. El tratamiento esta basado en
que sea de sostén con acido félico por via oral y
si la enfermedad es mas grave se puede indicar

la esplenectomia.

Anemia hemolitica por deficiencia de la glu-
cosa 6-fosfato deshidrogenasa (G6PD), este
tipo de anemia es mds frecuente en Africa por la
parte de los hombres y esta relacionada con el
paludismo, asi como con casos de polimorfis-
mos balanceados. Clinicamente en esta anemia
los pacientes se presentan asintomaticos du-
rante toda su vida, solo se puede presentar icte-
ricia neonatal y esplenomegalia. Esta anemia se
puede prevenir si se evita la exposicién a facto-
res desencadenantes en personas detectadas
con anterioridad, en nifios es indispensables las
transfusiones sanguineas, se pueden farmacos

antipaludicos que contienen dapsona.

La anemia hemolitica adquirida, se caracteriza
por la destruccién mecénica de los eritrocitos ya
sea por infecciones como la que es causada por
Escherichia coli, por anemias hemoliticas auto-

inmunitarias ya sean cuando un anticuerpo es
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dirigido en contra de cierta molécula o por agen-
tes toxicos y fdrmacos. La anemia hemolitica
autoinmunitaria puede ser grave porque aun
con el tratamiento la mortalidad es de 5 a 10%.
Sus manifestaciones inician de manera repen-
tina, esta presente la ictericia y a veces se acom-
pafia de esplenomegalia. Como diagnostico po-
demos utilizar la prueba de Coombs que nos
tiene que salir positiva si se observa un prome-
dio de al menos 400 moléculas de Ig. Esta
anemia autoinmunitaria la podemos clasificar
en subtipos como la que es por anticuerpos ca-
lientes, es el tipo mas comun, en esta los auto-
anticuerpos reaccionan mejor a 37 2 C, se puede
observar de manera aislada o como parte de lu-
pus eritematoso sistémico, su tratamiento es la
transfusion de eritrocitos y como dato, todas las
unidades de sangre que se sometan a pruebas
de compatibilidad cruzada seran incompatibles.
Generalmente le podemos indicar a los pacien-
tes la prednisona en dosis de 1 mg/kg de peso al
dia, esta nos ayudara a una remision rapida y de
segunda linea consideramos al Rituximab en do-
sis de 100 mg a la semana, estos dos medica-
mentos se pueden combinar y juntos se le con-
sidera como tratamiento de primera linea. La
que es por cuerpos frios generalmente es cré-

nica.

Dejando de un lado todas las anemias hemoliti-
cas, tenemos ahora a la anemia por hemorragia
aguda, es causada por la pérdida inmediata de
eritrocitos o ya sea por el agotamiento de los
depositos de hierro cuando la hemorragia es
prolongada, lo que nos provocaria una ferrope-
nia, el grado de anemia refleja la magnitud de la
hemorragia, la encontraremos hemoglobina de
unos 7 g/100 mL, también los reticulocitos y la
concentracién de eritropoyetina estaran eleva-

dos. Como tratamiento de este tipo de anemia
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lo primero es sustituir de inmediato la sangre
perdida ya que el cuerpo no se adapta a la
anemia, la prioridad es administrar una transfu-
sidn, y mientras se resuelve la urgencia hay que

detener la hemorragia y eliminar su origen.

Y por ultimo de las anemias macrociticas tene-
mos a los sindromes de insuficiencia de la me-
dula ésea en tos entran la aplasia y la mielodis-
plasia. La anemia aplasica se caracteriza como
una pancitopenia con reduccion del nimero de
células en la médula ésea, tienen dos causas ya
sea que sean adquiridas o heredadas; en las ad-
quiridas encontramos a la radiacién, farmacos y
quimicos, por virus como el de Epstein-Barr o
hepatitis, por enfermedades inmunitarias como
el timoma, el embarazo o causas idiopaticas; en
las heredadas encontramos a la anemia de Fan-
coni, la disqueratosis congénita, sindrome de
Down, entre otras. En general las manifestacio-
nes clinicas de la anemia aplasica independien-
temente por la causa que sea la clinica aparecen
de forma subita o insidiosa, el sintoma mas fre-
cuente es la hemorragia lo que produce equi-
mosis en dias o semanas antes, también suele
haber gingivorragias, epistaxis, sangrado mens-
trual abundante y en ocasiones petequias.
Como diagnostico se podemos realizar un frotis
de sangre o un aspirado de medula ésea; y como
tratamiento se puede considerar un trasplante
de células madre, y si su causa es por farmacos

debemos eliminar la exposicidn a estos.

La mielodisplasia son un grupo de trastornos he-
matoldgicos que se caracterizan por citopenias
por insuficiencia medular y un riesgo elevado de
desarrollar leucemia mieloide aguda, se puede
presentar trombocitopenia y neutropenia, so-

bre el diagnostico se indica que lo debe de hacer
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un hemopatdlogo para que clasifique el sin-
drome mielodisplasico, se pueden hacer prue-
bas gendmicas pero que solo puede interpretar
el hemopatodlogo. Como tratamiento el hemato-
patologico podria considerar un trasplante de
células madre hematopoyéticas que ofreceria

una cura para este sindrome.

Conclusion

Independientemente del tipo o la causa de cada
anemia que se describid en este ensayo, las
anemias en general son el descenso de la hemo-
globina cualquiera que sea su causa, se le consi-
dera como anemia cuando los valores estan por
debajo de su valor normal que fueron ya descri-
tos como introduccidn en este documento. To-
das estas causas en general pueden ser por dé-
ficits nutricionales, por enfermedades crénicas,
por causas genéticas, por infecciones o incluso
hasta por medicamentos, cada una de las
anemias siempre todas tendran como clinica
primordial el sindrome anémico, y para un diag-
nostico y tratamientos especificos de cada una
de las anemias ya fueron descritas anterior-
mente. Ahora bien las anemias, algunas de ellas
pueden ser prevenibles, podemos como médi-
cos generales realizar e incentivar a la poblacién
a llevar a cabo medidas como realizar chequeos
regulares para detectar anemias tempranas por
medio de una biometria hemdtica, estaria bien
si las personas tomaran esta medida como pre-
vencion y que lo realizaran cada 6 meses, y
como otras medidas ya mds enfocadas podrian
ser evitar el consumo excesivo de medicamen-
tos que pueden causar anemias esto informan-
dole a los pacientes en cada consulta que vayan

y hacerles saber cuales serian estos farmacos y
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medidas que la poblacién si puede hacer es lle-
var una dieta equilibrada y rica en las necesida-
des nutricionales que necesita cada persona y
buscar atencion medica inmediata si se presen-
tan sintomas de anemia. Y finalmente como
conclusién si existen algunos tipos de anemias
que pueden ser prevenibles, y nosotros como
médicos y al conocer el tema podemos incenti-
var a la poblacion a llevar informacion medica
correcta que seria fundamental para el diagnos-
tico y tratamiento efectivo de las anemias.

Bibliografia

» Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L.,
Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J.
(2016). Harrison, principios de medicina
interna.

> Borstnar, C. R., & Cardellach, F.
(2019). Farreras Rozman. Medicina In-
terna (20.2 ed., Vol. 1). Elsevier Health
Sciences.

» Prevencion, diagndstico y tratamiento
de la anemia por deficiencia de hierro
en nifios y adultos. (2010). Guia de

Practica Clinica.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

11

EUDS |

Mi Universidad



