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Introduccion

Anemia significa deficiencia de hemoglobina en la sangre, puede deberse a que hay
muy pocos eritrocitos o0 muy poca hemoglobina en ellos. Para comprender algunos
tipos de anemias y sus causas fisiologicas, es de importancia conocer las células
sanguineas. Entre éstas se incluyen los eritrocitos (glébulos rojos), que transportan
oxigeno; las plaquetas, que median la coagulacion sanguinea; y los granulocitos
neutrofilos, eosindfilos y basdfilos, que resultan indispensables al igual que los
monocitos para establecer los mecanismos de defensa contra bacterias, virus,
hongos y parasitos.

Es considerable una anemia cuando existe un descenso de la masa eritrocitaria, a
su vez, insuficiencia del oxigeno necesario a las células. Existen parametros, en la
anemia cuando la cifra de Hb es
inferior a 130 g/L (8 mmol/L) en el varén o 120 g/L (7,4 mmol/L) en la mujer. Los
efectos que pueden presentarse son debidos a la hipoxia y en otros casos por
mecanismos compensadores.

Las manifestaciones del sindrome anémico son consecuencias de los mecanismos
de adaptacion inclusive de una enfermedad responsable que puede depender a que
se desarrolle con rapidez. Los factores con clinica de anemia, son la edad vy el
estado salud previo del paciente enfermo. La astenia progresiva se menciona como
uno de los sintomas mas comunes, pero también pueden aparecer cambios de
humor, irritabilidad, falta de concentracion, insomnio y palpitaciones. Otras
manifestaciones incluyen cefaleas, vértigo y sensacion de intolerancia al frio,
generadas por la vasoconstriccion.

Dada su complejidad, las anemias pueden clasificarse en diferentes categorias, lo
gue permitird un diagndstico diferencial.
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Anemia: aspectos generales

La anemia es la disminucién de la concentracion de hemoglobina, el hematocrito o
el numero de gldbulos rojos por debajo de los parametros normales, considerados
para la edad, el género y la altura que se presenta. A su vez existe un déficit de
hemoglobina expresada en gramos por decilitro de sangre (g/dl). La clinica se refleja
del grado de hipoxia tisular, causa y patogenia de la anemia.

El estudio inicial del paciente incluye una biometria hematica, también conocida
como citometria o citologia hematica. Su funcion es indicar la cantidad de
hemoglobina, eritrocitos y hematocrito, los indices de eritrocitos, la cifra de
leucocitos y reencuentro plaquetario. El estudio de la morfologia de la sangre
periférica (frotis o extension de sangre periférica), es poco comun realizarla, pero
permite conocer y observar la forma de eritrocitos, plaquetas y leucocitos.

En aspectos generales, la anemia se puede clasificar en términos morfolégicos,
considerando el tamafio y la cantidad que contiene el eritrocito. Pero también existe
la clasificacién causal. Si medimos los indices eritrocitarios, podemos encontrar el
volumen globular medio (VGM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y la
concentracion media de hemoglobina globular (CMHG). Estos valores se presentan
de la siguiente manera:

1. Normocitica normocromica (VGM y HCM normales). En este grupo se
incluyen la anemia por hemorragia aguda, las anemias hemoliticas y la
anemia por alteracion de la médula 6sea.

2. Microcitica hipocrémica (VGM, HCM y CMHG bajos). Pertenecen a este
grupo la anemia por deficiencia de hierro (anemia ferropénica), la talasemia
y el saturnismo o intoxicacion por plomo.

3. Macrocitica normocrémica (VGM alto y HCM o CMHG normal). ElI mejor
ejemplo de este grupo corresponde a la anemia megaloblastica. En
ocasiones, la mielodisplasia, la hemdlisis cronica y la anemia aplasica
presentan este tipo de indices eritrocitarios. 1

Existen casos donde la biometria es suficiente para el diagnéstico. Por lo tanto, en
los siguientes apartados, hablaremos de la clasificacion causal de cada una y los
criterios diagnosticos diferenciales que nos ayudaran a identificarlas.

Anemia posthemorragica aguda

Las principales causas de hemorragia aguda son los grandes traumatismos
(fracturas multiples, rotura de 6rganos), las intervenciones quirdrgicas cruentas y
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las originadas en el tubo digestivo (rotura de varices esofagicas, Ulcera gastrica o
duodenal, diverticulos coldnicos).

El cuadro clinico caracteristico, es la hipoxia secundaria a las manifestaciones de la
hipovolemia, dependiendo de tres factores: a) estado clinico previo; b) rapidez de la
hemorragia; c) y su cuantia. Una pérdida del 20%-30% de la volemia, suele ser
hipotension y taquicardia. Pérdida méas el 30% de la volemia, provoca shock
hipovolémico. Pérdidas mayores al 40% de la bulimia, la mortalidad llega al 50%,
especialmente si no hay un tratamiento rapido y eficaz.

Lo que podemos encontrar en los estudios de laboratorio, es la disminucién de
hemoglobina y del hematocrito. También tendremos la participacion de la médula
0sea, si es normal, se producird un aumento de los reticulocitos, con un pico maximo
a los 7-10 dias. La eritroferrona (ERFE), es una hormona producida por los
eritroblastos en la hemorragia aguda, aumenta la absorcion del hierro y la liberacion
de este por los macréfagos al suprimir la hepcidina, encargada de regular el
metabolismo del hierro.

El tratamiento se basa segun la pérdida sanguinea. Si no ha sido grave y no requiere
transfusion, la hipovolemia es tratada con suero salino o expansores el plasma.
Considerando que la infusion de grandes cantidades de expansores del plasma
puede producir trastornos de la coagulacién. En algunas ocasiones posterior al
parto, es posible administrar suplemento de hierro oral durante 2 meses.

Anemia ferropénica

La anemia ferropénica se debe a la eritropoyesis deficiente por falta o disminucion
del hierro total en el organismo. El hierro es vital y participa en la produccién de
hemoglobina. Considerada un problema de salud publica. Puede tener
diferentes origenes, en el adulto la causa més frecuente es la pérdida crénica de
pequefias cantidades de sangre. Una de las mas importantes es la pérdida
menstrual. En varones y mujeres no menstruales el origen suele ser digestivo. En
pacientes que han sufrido una gastrectomia o cirugia bariatrica, el transito intestinal
suele estar acelerado, haciendo que el &cido clorhidrico facilite la transformacién
ferrosa del hierro que ha sido ingerido, absorbiendo con mayor facilidad que el hierro
férrico, y la acidez facilita la absorcion duodenal. Otros casos suelen ser por mala
absorcion a causa de una gastritis crénica relacionada o no con Helicobacter pylori,
incluso enfermedad celiaca. En casos menos comunes esta la alteracion del
transporte a atransferrinemia congénita, donde la transferrina es indetectable o
disminuida, y una ausencia de hierro medular.

En la mayoria de los casos constituye a un hallazgo casual. En ocasiones el
paciente manifiesta adinamia y fatiga muscular, asi como las alteraciones de la piel
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y mucosa. Existe el sindrome de Plummer o de Paterson Kelly, asociada a una
disfagia por anemia cronica. Frecuentemente, hay fragilidad y caida excesiva del
cabello o encanecimiento precoz. Las ufias son fragiles o pueden presentar estrias
longitudinales y planeamiento de superficie que inclusive puede ser cdncava,
coloquialmente llamadas “ufias en cuchara”. Existe una caracteristica con la ingesta
de hielo, almidon, tierra, tiza, cal de las paredes, granos de café, zanahorias,
piedrecitas, pintura, etc. Y la sintomatologia caracteristica en todas las anemias.

Para el diagndstico, muestra la biometria, ademas de la disminucion de la
concentracion de hemoglobina, hipocromia y microcitosis; otro dato que es el
aumento del porcentaje de amplitud en la distribucién de tamafio del eritrocito. Se
deben realizar mas estudios para conocer el origen de la anemia, Dependera si son
varones menores de 50 afios con la determinacion de sangre oculta en heces,
despistaje serologico de enfermedad celiaca y estudio no invasivo de infeccidn por
Helicobacter pylori; mujeres gestantes y en edad fértil, si las menstruaciones son
abundantes y si no hay datos pensar en pérdidas de origen digestivo; pacientes
mayores de 50 afios, es necesario valorar el tubo digestivo, primero con la
colonoscopia y después gastroscopia. No hay que omitir el interrogatorio sobre la
posible ingestién frecuente de salicilatos o de AINE.

El objetivo principal es tratar la causa. Por ejemplo, si existe una lesion benigna del
tubo digestivo, es prudente realizar una curacion quirdrgica, especialmente en el
paciente anciano; de lo contrario, en un caso con hipermenorrea cederiamos a una
terapia hormonal. El tratamiento de eleccién consiste en la administracion de sales
ferrosas por vira oral, la mas empleada es el sulfato ferroso. Referir al hematélogo
a los adultos con anemia que no reunen criterios para atribuirla a falta de aporte de
nutrientes, enfermedad cronica inflamatoria o enfermedad renal cronica. Y ofrecer
terapia preventiva con hierro oral a la mujer gestante. La dosis recomendada de
hierro elemental es de 60 mg al dia a partir del segundo trimestre del embarazo y
continuar su administracion hasta 3 meses post parto.2 La dosis habitual diaria de
hierro elemental (no de la sal) aconsejable es de 60-105 mg. El hierro se absorbe
mejor si se ingieren en ayunas. La vitamina C y los tejidos animales potencian la
absorcion intestinal del hierro. Hay que advertirle al paciente que las heces seran
color negro mientras tome el hierro. Esta contraindicado, en casos de Ulcera péptica
activa y de enfermedad inflamatoria intestinal, los efectos secundarios son poco
comunes.

Anemia asociada a enfermedades cronicas
La AEC también es conocida como anemia con restriccion del hierro. Es la anemia
mas frecuente después de la ferropénica y la mas habitual en los pacientes

hospitalizados. Se observa en infecciones cronicas y agudas, procesos
inflamatorios crénicos, no infecciosos, neoplasias, obesidad, EPOC, enfermedad
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renal cronica, insuficiencia cardiaca, hepatopatia cronica, etc. Existen dos
principales factores que contribuyen a la menor produccion de glébulos rojos. La
primera es el metabolismo anormal del hierro que ocurre en la infeccion o
inflamacion de macrofagos que captan el hierro con mayor facilidad, lo retienen e
impiden su liberacion, esto reduce el nivel de hierro, plasmatico y limita su
disponibilidad a los eritroblastos. La segunda es la incapacidad para aumentar la
eritropoyesis en respuesta de la anemia ante el descenso de la hemoglobina, las
cifras séricas de eritropoyetina aumentan, a comparacion de otras anemias.

La caracteristica en los laboratorios es normocitica y normocrémica, aunque en
algunos casos de la enfermedad tiene una duracion prolongada, puede ser
microcitica e hipocrémica. Los reticulocitos estaran disminuidos. El tratamiento debe
enfocarse en la enfermedad subyacente, la mayoria no desarrolla, sindrome
anémico y no requiere mas tratamiento. El tratamiento inicial es la eritropoyetina
subcutanea, la transfusion se reserva a pacientes que no obtuvieron respuesta.

Anemia megaloblastica

Es conocida a consecuencia de la deficiencia de vitamina B12 o acido félico. Su
déficit causa trastorno de la division celular en la médula 6sea y los tejidos que
requieren esta division. Lo que ocurre ante esta deficiencia es la modificacion de
una eritropoyesis ineficaz, causa asincronia en la maduracion de la célula,
diseritropoyesis, gigantismo celular en la médula 6sea y sangre periférica.
Refiriendo la anemia megaloblastica y macrocitosis de los eritrocitos.

Las causas de una anemia por deficiencia de vitamina B12 son: anemia perniciosa,
gastrectomia, reseccion de ileon terminal, infestacién por la tenia del pescado,
familiar e hipomotilidad intestinal (amiloidosis). Consiste en un ataque autoinmune
y se relaciona con otros trastornos, es mas frecuente en mujeres, con una incidencia
a los 60 afios de edad. Las causas mas raras constituyen a errores congénitos del
metabolismo del folato y la cobalamina, asi como la exposicién al 6xido nitroso
durante los procedimientos de anestesia general.

El paciente presentara sintomas caracteristicos de anemia cronica: debilidad,
mareo y cefalea. La deficiencia de folatos genera sintomas de la anemia perniciosa.
Puede experimentar pérdida de peso y alteraciones neurolégicas combinadas
(parestesias, ataxia, etc.). Presentar glositis, estomatitis e ictericia; esplenomegalia
hasta un 20%. En casos extremos, hay degeneracion de la médula espinal con
neuropatia simétrica.

El diagnostico se basa en el hallazgo de pancitopenia moderada, macrocitosis oval

con un VGM, por lo general superior, hiperbilirrubinemia indirecta moderada y un
gran aumento de la deshidrogenasa lactica (DHL) en el suero; esto ultimo se debe
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a que la DHL es una enzima contenida en la membrana celular de los eritroblastos,
lo que la destruccién intramedular de éstos provoca gran aumento en los casos no
tratados. El tratamiento consiste en acido folico (1 mg/dia, via oral); se observara
respuesta en siete dias, debe existir un aumento en los reticulocitos y un ligero
incremento de la hemoglobina. El tratamiento se sostiene hasta que la biometria
hemética esté normal. En casos de niflos mal nutridos, se debe corregir la
alimentacion sin necesidad de vitaminas. En circunstancias como en la anemia
hemolitica crdnica, la administracién de acido folico debe ser de manera crénica.

Anemia aplasica

La anemia aplasica se caracteriza por pancitopenia y desaparicion de una ligera
disminucién de los precursores hematopoyéticos de la médula 6sea, en la que es
sustituida por tejido graso. El agente causal en la mayoria de los casos es un
proceso autoinmune, mediado por linfocitos T que atacaran y destruiran a las células
hematoprogenitoras o células madre hematopoyéticas, sin identificar el antigeno
causante. La clasificacion causal de la aplasia medular puede ser autoinmune
adquirida, o secundaria, radiaciones ionizantes y farmacos que dependera de la
dosis, por ejemplo, el uso de cloranfenicol, fenilbutazona, sulfamidas, asi como
anticonvulsivos, antiinflamatorios no esteroideos, antihistaminicos y metales (p. €j.,
oro, arsénico, bismuto y mercurio).

Es dificil presentar un cuadro inicial de anemia plastica, en algunos meses se
transformara en leucemia aguda. El cuadro clinico es especifico a la insuficiencia
medular, como debilidad, malestar general, cefalea, trastornos visuales, mareo y
sintomas cerebrales y cardiovasculares, secundarias a la anemia grave; la fiebre
aparece en procesos infecciosos, a consecuencia de la leucopenia y neutropenia;
sangrado anormal en respuesta de la trombocitopenia. Los datos frecuentes en la
exploracion fisica son la palidez de piel y mucosas, petequias y equimosis
diseminadas; descartar esplenomegalia, hepatomegalia, 0 ambas.

El diagnéstico dependera de los resultados de la BH, que demuestra pancitopenia,
en este caso podemos utilizar la biopsia de médula O6sea, que revelara
hipocelularidad. El diagnostico diferencial nos resulta complicado, dado que, en
enfermedades como la leucemia aguda, linfoma, mieloma, brucelosis, septicemia y
lupus eritematoso diseminados, podemos encontrar similitud. Considerar la prueba
de Ham positiva o0 ausencia de glucoproteina CD55 y CD59 en la citometria del flujo,
para confirmar el diagnostico. Los hallazgos mas comunes en la serie roja son la
presencia de anemia normocitica normocrémica con recuento de reticulocitos
menor de 1%. En la serie blanca se reconoce leucopenia con neutropenia, que en
algunos casos se considera grave, y en la serie plaguetaria hay trombocitopenia, la
cual representa la citopenia al inicio de la enfermedad. Instituir la primera linea de
tratamiento depende de diversos factores, entre ellos la edad, gravedad de la
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enfermedad y la disponibilidad de un donador de células hematopoyéticas
compatible. Tanto la inmunosupresion como el trasplante de células
hematoprogenitoras son las principales.

Esferocitosis hereditaria

Es un trastorno hemolitico caracterizado por anemia, ictericia intermitente,
esplenomegalia y respuesta a esplenectomia. Morfologicamente es caracterizado
por la presencia de eritrocitos esféricos en el frotis periférica y una fragilidad
osmotica aumentada. La enfermedad comun (autosdbmica dominante), se debe a
mutaciones en los genes de la espectrina 3, la banda 3 o la ankirina. Consecuencia
de una pérdida progresiva de la membrana, con disminucién del area de superficie
del eritrocito y escasa capacidad para tolerar los cambios osméticos. Generando
mayor rigidez y hemolisis, secundaria a la atrapamiento y destruccion de los
esferocitos en el bazo.

La presentacion clinica varia desde pacientes asintomaticos hasta aquellos con
hemolisis grave. Los casos leves pueden ser dificiles de diagnosticar, con
hemoglobina y bilirrubina normales; la identificacion de esferocitos y reticulocitosis
es clave. La enfermedad aparentemente se manifiesta en la infancia, pero puede
aparecer a cualquier edad, y las manifestaciones incluyen anemia e ictericia. Los
laboratorios indican anemia moderada, a la concentraciéon media de hemoglobina
globular (CMHG) incrementada, el VGM es casi siempre normal o bajo cuando el
cuadro es muy grave. La bilirrubina indirecta se encuentra aumentada y la
haptoglobina, una globulina a cuya funcién es captar la hemoglobina libre en el
plasma, esta ausente o en bajas concentraciones. La médula ésea sufre hiperplasia
eritroide. La prueba de fragilidad osmética es importante para corroborar el
diagnéstico.

No se requiere transfusion sanguinea, excepto durante las crisis aplasicas. En
casos moderados y graves se recomienda terapia con acido folico en tabletas, a
una dosis de 2.5 mg/ dia en nifios y 5.0 mg/dia en el adulto, para evitar el desarrollo
de una crisis megaloblastica. La esplenectomia, de preferencia por laparoscopia y
acompafiada de colecistectomia cuando hay calculos, resuelve de modo
permanente la enfermedad.

Deficiencia de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD)
La existencia de defectos enzimaticos de eritrocito es hereditaria. Hay tres
deficiencias enzimaticas que causan anemia. Hemolitica con mayor frecuencia: las

de G6PD, cinasa de piruvato (PK) y reductasa de metahemoglobina. El eritrocito
posee dos vias metabdlicas, una que utiliza glucosa de manera anaerobia, y la otra

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 8



Mi Universidad

EUDS |

gue genera glutation reducido para protegerlo del dafio oxidativo. la afeccion es
ocasionar estrés oxidativo en los eritrocitos y produccion de hemdlisis intravascular.

Hay tres sindromes o presentaciones clinicas en la deficiencia de G6PD. La anemia
hemolitica adquirida aguda, qué ocurre posteriormente a la exposicion de oxidantes,
con la destruccion repentina de los eritrocitos viejos, iniciada por farmacos con un
potencial 6xido, reductor y por ciertas alteraciones, metabdlicas e infecciosas,
incluyendo un procedimiento quirdrgico. La hemalisis inducida por infeccidén. Es un
factor comun a la exposicion de farmacos que refiere la precipitacion de fendmenos
hemoliticos, algunos de los microorganismos infecciosos se encuentran la
salmonella, E. Coli, el estreptococo hemolitico B y las rickettsias. Otra causa es
inducida por cetoacidosis diabética. La anemia hemolitica no esferocitica congénita,
hay hemodlisis de por vida, sin infeccion o exposicion a farmacos. El favismo se
relaciona al consumo de habas toxico y potencialmente letal, se presenta 5 a 24
horas después de la ingestién. Acompafada de cefalea, nausea, dolor de espalda,
escalofrio y fiebre; la recuperacion lenta y progresiva. Inicia después de tres a cuatro
dias.

Debido a que los eritrocitos viejos tienen una menor actividad con la enzima, se
requiere una espera de al menos ocho semanas para realizar las pruebas de
laboratorio. La prueba de la mancha fluorescente es mas sencilla, confiable y
sensible; se basa en la fluorescencia del NADPH. Se detecta la generacion del
NADPH por la G6PD de manera indirecta, conocida como prueba de Brewer. Sin
omitir la prueba de cianuro ascorbato, dénde la hemoglobina ataca a la hemoglobina
y forma un pigmento de color pardo. El tratamiento consiste en evitar la exposicion
de farmacos principalmente. En caso de la anemia no esferocitica congénita, puede
requerir extrasanguinotransfusion.

Drepanocitosis

La drepanocitosis 0 anemia de células falciformes, se debe a la produccion de una
hemoglobina mutante (Hb S). Factores que modifican la polimerizacion de la Hb S,
se dirige a la disminucion del transito de los drepanocitos por la microcirculacion, el
aumento de la adherencia del glébulo rojo al endotelio, la deshidratacion del
eritrocito y desregulacion vasomotora.

La concentracion de Hb S en el eritrocito, los portadores son asintomaticos, e
incluso los eritrocitos tienen un aspecto normal en el frotis; la hematuria es el
sintoma mas comun. La desoxigenacion es el factor mas importante para la
polimerizacion de los eritrocitos. Las infecciones inducen activacion del canal de
Gardos, teniendo una relacién entre la inflamacion, vasooclusion y hemdlisis
acelerada. Los pacientes que heredaron un gen anormal. Existe un efecto protector
contra infeccion por plasmodium falciparum. Suele ser asintomatico, pero
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patognomaonico y mas comun, una crisis de infarto debido a la obstruccion de los
vasos sanguineos por los drepanocitos. Con mucha frecuencia, una crisis aplasica
con origen infeccioso viral, principalmente parvovirus humano, B19. La crisis
megaloblastica es efecto del agotamiento de folatos al final del embarazo. El
secuestro esplénico en la infancia temprana se debe a un repetido atrapamiento
pasivo de eritrocitos en el bazo. No obstante, mencionar al aumento de la tasa de
hemodlisis.

El tratamiento consiste en evitar los factores que desencadenan las crisis, como
deshidratacion, infecciones, anoxia, estasis circulatoria y exposicion prolongada al
frio. Se deben administrar las vacunas para inducir una respuesta inmune adecuada
contra que pueden causar mayores problemas.

Talasemias

Existen trastornos moleculares de la hemoglobina de forma hereditaria, capaz de
provocar anemia, una de ellas es la anormalidad estructural y las talasemias. Las
talasemias se subdividen en dos principales categorias: talasemia, alfa y beta,
segun la cadena de globina que se encuentra afectada, de esto se basan sus
nombres.

La talasemia a es un trastorno hereditario causado por la eliminacién de uno o méas
de los cuatro genes a heredados de los padres. La gravedad del trastorno depende
del nimero de genes eliminados, siendo potencialmente letal cuando se pierden
todos. Esta condicidén se asocia con la hemoglobina "Bart", que causa hipoxia fetal
y puede resultar en complicaciones severas.

La talasemia 3 se manifiesta en una variedad de formas, desde asintomaticas hasta
graves, dependiendo de la producciéon de cadenas B de hemoglobina. Las formas
intermedias y menores suelen confundirse con anemia ferropénica debido a
similitudes en los perfiles hematolégicos. Los pacientes con talasemia mayor
experimentan anemia severa Yy complicaciones como hepatomegalia Yy
esplenomegalia. A menudo requieren transfusiones frecuentes, lo que puede llevar
a sobrecarga de hierro y complicaciones como cirrosis y diabetes. La identificacién
adecuada entre talasemia y anemia ferropénica es crucial para evitar tratamientos
innecesarios.

El diagnéstico incluye biometria hematica y electroforesis de hemoglobina, que
revelan alteraciones caracteristicas. El tratamiento principal consiste en
transfusiones de glébulos rojos y quelantes de hierro. Investigaciones recientes han
explorado opciones como el trasplante de médula Osea.

Anemia hemolitica autoinmune
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La anemia hemolitica autoinmune (AHAI) por anticuerpos calientes puede
presentarse a cualquier edad, siendo mas comun en mujeres de 20 a 40 afios. La
mayoria de los casos son idiopaticos, aunque pueden estar relacionados con
enfermedades subyacentes. Los sintomas incluyen debilidad, mareos, fatiga,
disnea, fiebre leve, pérdida de peso, anorexia, molestias gastrointestinales y, a
veces, orina oscura. Los pacientes pueden mostrar linfadenopatia e ictericia en
casos severos, ademas de esplenomegalia y hepatomegalia.

Los analisis de sangre muestran hemoglobina y hematocrito bajos, con un VCM
aumentado debido a la reticulocitosis. También se pueden observar
reticulocitopenia o eritroblastopenia, a menudo relacionadas con infecciones como
la del parvovirus B19. En el frotis sanguineo, pueden identificarse policromasia,
anisocitosis, microesferocitos y autoaglutinacién en antiuerpos frios.

La anemia hemolitica autoinmune secundaria a farmacos, pueden causar ello por
los siguientes mecanismos: tipo hapteno debido a absorcion (penicilina), reacciona
de manera especifica sin unirse a ningun otro componente estructural de superficie
del eritrocito; la fijacion de anticuerpos (a-metildopa), es la mas comun y se origina
por la produccion de anticuerpos contra los propios eritrocitos, de forma
inespecifica; la formacién de complejos ternario, es el menos frecuente; absorcion
no inmune de proteina, causada por la administracion de cefalotina por alteracion
de la membrana eritroide; la combinacién de distintos mecanismos, por ejemplo, la
absorcion que causa la estreptomicina.
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Conclusion

La anemia es una afeccion hematologica prevalente que se manifiesta como una
reduccion en la cantidad de glébulos rojos o hemoglobina en la sangre, lo que
compromete el transporte de oxigeno y puede afectar gravemente la funcion
organica. Las anemias se clasifican en varias categorias, como las anemias
microciticas, que a menudo resultan de deficiencias de hierro; las anemias
macrociticas, frecuentemente asociadas con deficiencias de vitamina B12 o acido
folico. La identificacion de la causa subyacente de la anemia es fundamental para
su tratamiento. La evaluacion diagnostica debe incluir una historia clinica, examen
fisico y un panel de pruebas de laboratorio, como hemogramas, niveles de hierro,
pruebas de funcién renal y estudios de médula 6sea, si es necesario. El manejo de
la anemia es multidimensional, y puede incluir la suplementacion de hierro,
transfusiones de sangre, o el tratamiento de enfermedades subyacentes, como
enfermedades autoinmunes.
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Glosario

e Cruentas: Sangriento.

e Hepcidina: Es una hormona que regula el metabolismo del hierro en el
cuerpo. Su funcion es controlar las reservas de hierro del organismo.

e Reactantes: Son sustancias que participan en una reaccion quimica,
produciendo otras sustancias diferentes a las iniciales.

e Favismo: Hemodlisis aguda que se desarrolla tras la ingestion de habas o el
polen de estas.

e Hapteno: Molécula pequefia que no puede desencadenar una respuesta
inmune por si sola, pero que puede hacerlo al unirse a una molécula
portadora, generalmente una proteina.

e Hemogramas: Es un analisis de sangre que mide la cantidad y composicion
de los elementos de la sangre.
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