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INTRODUCCION

La anemia se define como un recuentro bajo de eritrocitos circulantes o concentracion de
hemoglobina inusualmente baja o ambos, cuyo resultado es la disminucion de la capacidad
transportadora de oxigeno. Destacando que no es una enfermedad, sino una indicacion de cierto
proceso patoldgico o alteracion en la funcidon corporal (1). Partiendo de la definicion mencionada,
entendemos que si existe una concentracion baja de los eritrocitos o hematies (conocido de la
otra manera) es peligroso tanto para las células como para los tejidos, debido a que si recordamos
que su principal funcion es transportar oxigeno y dioxido de carbono entre los pulmones y otros
tejidos, cuando esto estd mal, alterard el ciclo de vida de estos eritrocitos y por ende su funcion.

A nivel mundial contamos con datos de registro sobre en qué edad puede ocurrir, siendo la
respuesta en todas las etapas de la vida, pero tiene mayor prevalencia en las mujeres embarazadas
y nifios pequeiios, teniendo una frecuencia en México de: nifios de 0 a 5 afios 23.7%; mujeres de
12 a 14.99 aios: 8.2%-14.4%; mujeres de 15 a 44.99 afios: 15.6%; mujeres gestantes 20.6%;
hombres de 15 a 59.99 afios: 5.3% (2). Haciendo un poco mas de énfasis en esto, podemos
entender y darnos cuenta que la anemia cualquiera sea su origen es uno de los principales motivos
de consulta, debido a que cuenta con una alta incidencia en nifios, jévenes y embarazadas
aunando que exista una malnutricion, ademas de que constituye uno de los sintomas que puede
aparecer en el curso de un elevado nimero de enfermedades donde puede estar siendo secundaria
a una enfermedad inicial y como tercer motivo que puede estar dada por un grave problema de
desnutricién o bien, por una enfermedad transmisible, parecido al motivo ya mencionado con
anterioridad.

Se considera como la patologia mas frecuente de la serie roja en los examenes de laboratorio
conocidos como: biometria hematica o hemograma que expresa los valores de Hb. Se considera
anormal cuando es en los nifios de 6 meses a 2 afios una concentracion menor de 10.5 g/dL, y de
6 a 12 afios menor a 11.5 g/dl 3), inferiores a 13 g/dl en hombres y 12 g/dl en mujeres, seglin los
criterios de la OMS, sin embargo, estos valores pueden tener variaciones y no en todos los casos
significa que sea algo patologico, debido a que dependeran del sexo, edad, lugar, latitud y zona
en la que se encuentre el paciente, pero se van a considerar patologicos cuando alguno de los
factores mencionados no estén presentes y su causa sea por deficiencia de hierro, de vitaminas
B12, B9 u otras causas que abordaremos mas adelante en este ensayo.

Existen diferentes tipos de anemia que sucederan dependiendo su causa inicial, pero las podemos
dividir a grandes rasgos como una pérdida excesiva de eritrocitos por una hemorragia, hemolisis
de los eritrocitos, por una produccion insuficiente de eritrocitos o por una produccion deficiente
de eritrocitos por insuficiencia de la médula 6sea (basicamente dafio en los eritrocitos) y
nuevamente podemos darnos cuenta que es una afeccion a la salud de forma grave que se
manifestara a través de palidez, disnea, fatiga, palpitaciones, astenia, mareos y cefalea, signos y
sintomas que conformaran al sindrome anémico.


https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/vision-general-de-la-anatomia-pulmonar
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/tipos-de-tejidos
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/tipos-de-tejidos

DESARROLLO

La hemoglobina es una proteina globular que esta presente en altas concentraciones en lo globulos
rojos y se encarga del transporte de O2 del aparato respiratorio hacia los tejidos periféricos y del
transporte de CO2 y protones de los tejidos periféricos hasta los pulmones para ser excretados (3). Es
importante comprender a qué nos referimos cuando hablamos de hemoglobina, debido a que esta sera
uno de los tres principales indicadores que encontraremos en un hemograma, pero sera la primera que
necesitamos para definir si existe anemia en el paciente, porque al encontrarse en menor valor de sus
limites nos esta indicando una deficiencia de si misma y si estd ocurriendo es porque esta sucediendo
una afectacion en cémo se esta incorporando en el citoplasma de los eritrocitos debido a que es su
principal componente y como resultado sufrird un cambio en sus concentraciones, en su
almacenamiento y sintesis. En resumen, tendra su alteracion dependiendo de lo que esté alterado, que
puede ser como ya se menciono por deficiencia de hierro, por deficiencia de la ingesta de vitaminas
en los alimentos, autoinmunes o por procesos cronicos.

Es importante entender que es la hemoglobina y para ello cabe mencionar que es una proteina que
esta constituida por cuatro cadenas polipeptidicas: dos alfa y dos beta consideradas como Hb adulta
(HbA), dos alfa y dos delta conocida como Hb adulta en forma menor (HbA2) y dos alfa y dos gamma
conocidas como hemoglobina fetal (HbF) (3 y 4), conocidas asi debido a que cuando el humano esta
en sus primeras etapas de vida, es decir, cuando es un feto o recién nacido, no se sintetizan cadenas
alfa ni beta, pero necesita Hb para poder obtener suficiente aporte de oxigeno para poder satisfacer y
desarrollar sus necesidades fisioldgicas del transporte de O2 y CO2, es ahi donde interviene y se hace
empleo de la Hb fetal que usualmente es reemplazada por la HbA a los 1 o 2 afios posteriores del
nacimiento que constituird de un 55 a un 98% de la hemoglobina en un recién nacido.

Cabe destacar que la anemia es un sintoma que representa uno de los principales motivos de consulta
y lo ideal es identificar su causa, comenzando por evaluar el por qué estd presente, pero, ;como
averiguamos esto?, es aqui donde aplicamos nuestro enfoque semioldgico haciendo una anamnesis
concreta que consistira en averiguar: antecedentes heredofamiliares sobre la presencia de esta
anormalidad o de alguna enfermedad relacionada con el déficit de hemoglobina, qué tipo de
alimentacion tiene cada paciente y en caso de que sea vegetariano debemos de enfocarnos a qué tipos
de alimentos y a qué cantidad de hierro consume sea hemo o no hemo, realizar una prueba neuroldgica
con el fin de evaluar si puede existir un déficit cognitivo secundario a la anemia, ademas de evaluar
presencia de palidez, disnea, fatiga, palpitaciones, astenia, mareos y cefalea, tomando en cuenta que
estos signos y sintomas que acompafian a la anemia son consecuencia de los mecanismos de
adaptacion del organismo frente al fendémeno de hipoxia, lo que resulta de la falla en la capacidad de
aporte de oxigeno a los tejidos. Para evaluar los sintomas y signos acompafiados, debemos de aplicar
nuestro OPQRST.

Ademas debemos de considerar los siguientes criterios; como ya se mencion0, realizar una historia
clinica y una exploracion de nuestro paciente, pedir estudios de laboratorios especificamente un
hemograma preferentemente con conteo de reticulocitos, un frotis y una vez que contemos con él,
procedemos a su evaluacion concentrandonos primeramente en el valor de la Hb tomando en cuenta
edad y sexo del paciente, posteriormente evaluar los niveles del volumen corpuscular medio (VCM)
que debe de ser de un valor de 80-100fl, por consiguiente evaluar la hemoglobina corpuscular media
teniendo (HCM) un valor de 28-32pg, el nimero de hematies con un valor normal de 4.5-5mill/mm3



en hombres y 4-4.5mill/mm3 en mujeres y por ultimo valorar el valor del hematocrito con un valor
de 40-50%. Pero, ;a qué nos referimos cuando hablamos de todo esto? Cuando hablamos del VCM
hacemos referencia al tamafo del eritrocito que se clasifica en macrociticas partiendo de un tamafio
mayor a 100fl y normociticos y microciticos menor a 80ft considerandose, asi como megaloblasticas
que también son consideradas como macrociticas y la HCM se refiere al color de los eritrocitos que
de igual manera se clasifica en hipercromas cuando son >32pg y normocromas ¢ hipocromas cuando
son <28pg.

Un dato interesante a destacar es que el VCM se correlaciona con la HCM debido a que informa sobre
el valor que se considera medio del contenido “hemoglobinico”, es decir, el contenido de la
hemoglobina de los eritrocitos circulantes, pero ;cémo se relaciona? Lo hace por medio de una
consecuencia que consiste en que el HCM disminuye cuando lo hace primero el VCM y aumenta
cuando aumenta el VCM. En algunas situaciones que se consideran patoldgicas, el valor del VCM
puede estar modificado por factores que no dependen del volumen del eritrocito como tal, sino que
se relacionan con alteraciones de la forma o de la deformidad celular.

Prosiguiendo con este ensayo, debemos de profundizar sobre los diferentes tipos de anemia que
existen, primeramente, basandonos en sus indices eritrocitarios: cuando el VCM se encuentra <80ft
se consideran anemias microciticas y encontraremos en este grupo a las anemias ferropénicas siendo
la mas frecuente, talasemias (alteracion de la globina), hemoglobinopatias, anemias de tipo
inflamatorio, anemias sideroblasticas (alteracion del grupo hemo) y esferocitosis hereditaria. En otro
grupo en el que el VCM se encuentra normal se consideran anemias normociticas y en este grupo
perteneceran las anemias de tipo inflamatoria que sera la mas frecuente, anemias hemoliticas, anemia
aplasica, anemia de trastorno crénico y anemias sideroblasticas adquiridas y cuando encontramos por
ultimo el VCM es >100ft se conocen como anemias macrociticas dentro de las cuales consideramos
a las anemias megaloblasticas, sindromes mielodisplasicos, anemia aplésica, sangrado activo, anemia
hemolitica, hipotiroidismo y reticulocitosis.

Otra clasificacion seglin su etiopatogenia encontramos: anemias regenerativas: por pérdidas a causa
de una hemorragia aguda o crénica, por una destruccion de hematies donde se encuentran anemias
corpusculares por alteraciones en la membrana, alteraciones en la Hb, hemoglobnuria paroxistica
nocturna, etc. y extracorpusculares por anticuerpos, causas mecanicas o por infecciones (5). Mientras
que en las anemias arregenerativas encontramos: alteracion en la sintesis del hematie (microciticas)
a causa de una anemia ferropénica, a. sideroblastica o por una talasemia. En la alteracion de sintesis
del DNA puede estar presente debido a un déficit de vitamina B12 y acido fdlico, anemias
megaloblasticas, encontramos una anemia aplastica, una anemia mieloptisica o anemia de Faconi (5).

Segun su etiologia es por déficit a las cuales perteneceran las a. ferropénicas, por deficiencia de B12
y B9. Dentro de las hemoliticas consideramos a: anemias por esferocitosis, G6PDH, talasemias y en
las adquiridas encontramos a las por parasitosis, por traumatismos o por secuestro. En las
autoinmunes estara la anemia perniciosa, megaloblastica por sindromes absortivos y por anticuerpos
frios o calientes. Por lo tanto, a grandes rasgos éstas se clasificaran dependiendo su forma y color que
tengan cada una de ellas seglin los valores que nos indique la biometria hematica de cada paciente
concentrandonos en una disminucion del valor de la hemoglobina, aunando la clinica encontrada y
presuntos diagnodsticos, empezando por mencionar a la anemia ferropénica que es la mas comun.



La anemia ferropénica

Es aquella en la que existen pruebas evidentes de déficit de hierro, la cual impide la eritropoyesis
medular normal (5). Demostrandonos una evidencia de valores que seran menores a 50-55 mg/kg de
peso en el varon y de 35-40 mg/kg en la mujer, considerdndose el contenido total y normal del hierro
en el organismo (6). Pero, ;por qué existe una deficiencia de hierro? Como posibles causas
encontramos:en las mujeres de edad fértil puede ocurrir por su periodo menstrual cuando este sea
>80ml de flujo menstrual y se investiga la historia del sangrado ginecoldgico, mientras que en mujeres
no menstruales debemos de buscar la determinacion de sangre oculta en heces al menos en dos
ocasiones si no existe historia ginecologica clara y en hombres <40 afios hay que realizar test de
sangre oculta en heces en al menos dos ocasiones si no existen datos de sangrado digestivo. Si
existiesen datos de sangrado digestivo se realizaran estudios dirigidos, porque las pérdidas digestivas
seran la causa principal, las cuales ocurriran por una hemorroide, esofagitis, una tlcera péptica,
polipos, por neoplasias, por parasitos intestinales como Giardia lamblia, Ascaris lumbricoides y
Trichuris trichiura, ingesta prolongada de AINES, diverticulos, analisis durante hospitalizaciones,
enfermedad celiaca, infeccion por H. pylori sin erosion, entre otras. Se considera a este tipo de anemia
la méas comiin en mujeres.

El mecanismo de absorcion del hierro ocurre cuando consumimos alimentos de origen animal, los
cuales contendran el hierro considerado organico que se absorbera de manera rapida, mientras que el
hierro no orgéanico es el mas abundante en el organismo, que puede absorberse de forma reducida
conocido como hierro ferroso teniendo una absorcion mas lenta que tendra lugar en el duodeno,
yeyuno proximal y medio. En el organismo vamos a encontrarlo formando parte de la hemoglobina,
mioglobina y citocromos o unido a la ferritina, hemosiderina y transferrina, en especial la ferritina y
la transferina, que seran de gran importancia como apoyo para su diagndstico las cuales
profundizaremos mas adelante. Pero, podemos mencionar que el hierro de las células de la mucosa
intestinal es transferido a la transferrina que se encarga del transporte de hierro sintetizado en el
higado, ademas de que puede transportarlo de las células intestinales y macrofagos a los receptores
especificos de los eritroblastos, las células placentarias y las células hepaticas. Para la sintesis de
hemo, la transferrina transporta hierro a las mitocondrias de los eritroblastos, que lo introducen en la
protoporfirina para que ésta se convierta en hemo y sera destruida para ser reutilizada.

(Cémo va a manifestarse este tipo de anemia? EIl paciente presentara manifestaciones generales
como: palidez cutaneomucosa, disnea, cefalea, mareo, acufenos, oligoanuria, anorexia. Como
sintomas especificos de este tipo de anemia estara presente: caida del cabello, coiloniquia, glositis
con atrofia lingual, estomatitis angular, atrofia de la mucosa nasal, gastritis atrofica, sindrome de
Plummer-Vinson, escleras azules y hepatomegalia.

Una vez investigada nuestra sospecha clinica basandonos en nuestra clinica y exploracion fisica,
debemos de confirmarla con un diagnostico que consistira en solicitar un hemograma. Esta anemia
se caracteriza por ser microcitica (disminucion del VCM) e hipocroma por una disminucion de
hemoglobina corpuscular media (HCMI), concentracion de HCM, donde encontraremos valores bajos
de la ferritina <20-300ng/ml, ademas de encontrar la sideremia (50-150mg/dl) baja y la transferrina
>170-290mg/dl considerandose como un marcador especifico de que se trata de una anemia



ferropénica debido a que no se estda mandando sefiales activas que hay un problema con la ferritina,
cuando se trata por causas de sangrado digestivo solicitar EGO y la prueba de guayaco seran de
importante apoyo a nuestro diagnostico.

Su tratamiento consistira en la administracion de hierro oral (100-200 mg/dia) en forma de sal ferrosa
en ayunas para facilitar su absorcion y asociar vitamina C. Debe de mantenerse hasta la normalizacion
de los depositos de hierro que ocurrira de 4-6 semanas a varios meses después de corregir la anemia.

Anemia sideroblastica:

Alteracion de la sintesis del grupo hem con deposito de hierro por sobrecarga en el interior de las
mitocondrias (5), en otras palabras, se refiere a la acumulacion de depdsito de hierro mitocondrial
ocasionado por una alteracion en la sintesis del grupo hemo en las células eritroides de la médula
oOsea, por una menor produccion de protoporfirina o por la insercion defectuosa del hierro en la misma.

Los mecanismos que dan origen a esto, estan caracterizados por una eritropoyesis ineficaz, aumento
de sideroblastos en anillo en medula 6sea o por un aumento del hierro en los depositos tisulares, en
las cuales tendremos consecuencias, por ejemplo, un defecto en la produccion del grupo hem, que se
reflejard como una eritropoyesis ineficaz y una sobrecarga de hierro tisular, haciendo hincapié en la
eritropoyesis ineficaz existe anemia con hiperplasia eritroide en médula 6sea con ausencia de
respuesta reticulocitaria en sangre periférica. Sus sintomas consistiran en la presencia del sindrome
anémico.

Este tipo de anemia puede ocurrir por dos causas; por causas hereditarias que estaran ligadas al
cromosoma X, esporadica congénita y asociada a citopatia mitocondrial o bien, por causas adquiridas
siendo la mas frecuente. Las cuales se subdividiran en primarias: anemia refractaria con sideroblastos
en anillo y secundarias a causa de quimicos o farmacos como; la isoniacida, piracinamida,
cloranfenicol, y déficit de cobre.

El diagnostico se basara en el estudio de los resultados presentados en el hemograma, expresando una
anemia microcitica en el caso de las anemias sideroblasticas hereditarias, mientras que las anemias
sideroblasticas adquiridas primarias pueden ser macro o normociticas (5). En los otros marcadores
encontraremos un aumento de hierro sérico, ferritina y saturacidén de transferrina. Por lo tanto, su
tratamiento consistird en qué si es anemia, administrar vitamina B6 asociada o no a acido f6lico y/o
transfusiones o si es por ahemosiderosis establecida administrar quelantes del hierro o flebotomias.

Anemia de tipo inflamatoria:

Es considerada la segunda causa mas frecuente de anemia y la mas frecuente en pacientes
hospitalizados debido a que suele acompafiarse de enfermedades cronicas, por ejemplo, por
infecciones >1 mes de evolucion, enfermedades inflamatorias, neoplasias o por lesiones tisulares.
Este tipo de anemia sucede debido a que existe una mala formacion en el eritrocito a causa de un paso
ineficiente de hierro a los macréofagos lo que produce una eritropoyesis deficitaria en hierro o por una
produccion insuficiente de eritropoyetina o de otros factores, o por un dafio en la hepcidina que es
una hormona reguladora del metabolismo del hierro. Sus manifestaciones clinicas seran las mismas
que hemos mencionado en su momento en los demas tipos de anemia y su diagnostico consistira en
solicitar un hemograma y evaluar la morfologia de sangre periférica encontrando una anemia
normocitica-normocrémica que es la mas frecuente, con una ferritina normal o aumentada, un hierro



disminuido al igual que una transferrina baja o normal e indice saturaciéon de transferrina siendo
normal o baja y su tratamiento consiste en corregir la utilizacion del hierro.

Anemia por aplasia medular:

Es una enfermedad de la médula Osea que se caracteriza por una disminucidon del tejido
hematopoyético, en ausencia de tumor, fibrosis u otros procesos como granulomas en la médula 6sea
y que se acompaiia de disminucion de células sanguineas en la sangre periférica (7). Este tipo de
anemia sucede por una disminucion o de desaparicion de células hematopoyéticas que no tendran una
evidencia de una infiltracién neoplasica. Como se menciona en algunos articulos, se cree que sucede
segun tres hipotesis: por un defecto intrinseco de las células germinales de la médula 6sea, un efecto
en el tejido vascular y conjuntivo de soporte o por anomalias en la regulacion inmunologica de la
hematopoyesis.

Esta anemia se divide en aplasias adquiridas que sucede por causas idiopaticas (mas frecuentes) o por
causas secundarias como: radiaciones ionizantes, insecticidas, farmacos como la indometacina,
clorafenicol y antitiroideos o por infecciones como el VIH, VHB, entre otras o por un timona, LES o
artritis reumatoide. Por causas congénitas encontraremos a la anemia de Fanconi que suele
manifestarse en los nifios en una edad de 5-10 afios con carga genética autosomica recesiva debido a
que existe un defecto en la reparacion del ADN que se caracteriza por tener una alteracion en el
proceso de recuentro de plaquetas (trombocitopenia), malformaciones: baja estatura, pulgares
anormales manchas color café con leche, microcefalia y/o alteraciones renales, oculares, auditivas,
retraso del desarrollo. Mientras que en las causas selectivas congénitas perteneceran el sindrome de
Blackfan-Diamond que se caracteriza por enanismo y anomalias esqueléticas y el sindrome de
Schwachman. Respecto a su clinica encontraremos el mismo sindrome anémico que en todas, pero
agregando petequias y equimosis desarrolladas en la piel, hemorragia nasal, de encias, de tubo
digestivo, entre otras.

Respecto al diagnostico de esta anemia, consistira en solicitar un hemograma y un frotis de sangre
periférica que nos dara resultados de una anemia normocitica-normocromica, neutropenia y
trombocitopenia, ademas de una disminucion de reticulocitos en sangre. La manera en que se tratara
consistira en realizar un trasplante alogénico de células progenitoras hematopoyéticas de un pariente
que sea compatible y <45 afios y en pacientes >45 afios o en jovenes sin un donante compatible se
indicaran inmunosuprsores como globulina antilinfocitica/antitimocitica o corticoides.

Respecto a las anemias megaloblasticas a grandes rasgos se entiende que éstas ocurriran como una
consecuencia a causa de un defecto en la sintesis del ADN de los eritroblastos, por déficit de vitamina
B12 o de vitamina B9, produciran que la division celular se logre de manera lenta sin alterar el
desarrollo citoplasmatico y por ello sucederda un aumento en las células conocidos como
megaloblastosis.

Respecto a su etiopatogenia sucede como ya se mencion6 por un déficit de vitaminas, pero también
debido a una eritropoyesis ineficaz el cual obedece a un “aborto” intramedular, es decir, una
destruccion celular o por una hemolisis periférica que al final termina produciendo una destruccion
de los eritrocitos maduros.

Anemia por déficit de vitamina B12:



También considerada como cobalamina sucede por un déficit alimenticio de poca ingesta de esta
vitamina en dietas vegetarianas o estrictas, por embarazo, hipertiroidismo o por alteraciones de la
absorcion, debido a una anemia perniciosa que también puede considerarse como una anemia
perniciosa megaloblastica autoinmune. Por una gastrectomia total o parcial o por una malabsorcion
intestinal como: una reseccion de ileon, enfermedad de Crohn o por esteatorrea, por un alto consumo
de alcohol o por infecciones de bacterias principalmente por H. pylori o por parésitos.

La clinica de este tipo de anemia aparecera la sintomatologia que conforma al sindrome anémico mas
pancitopenia, malabsorcién por afectaciéon de la mucosa intestinal, glotis atréfica de Hunter,
alteraciones neurologicas o polineuropatias que serd lo mas frecuente y caracteristico. Por ejemplo,
si en la consulta médica llega un paciente que presenta alteraciones sobre el espacio y tiempo en el
que se encuentra o nos indica que esta teniendo problemas para recordar o hacer algo y al sospechar
de eso pedir un hemograma (mejor método de diagndstico) observamos que hay una deficiencia de
Hb, valores altos del VCM y del HCM, nos encontramos ante los resultados caracteristicos de este
tipo de anemia, debemos de pedir una determinacion de vitamina B12 sérica y notar un aumento del
acido metilmalonico y homocisteina. Su tratamiento consistird en tratar la causa subayecente y
administrar vitamina B12 intramuscular u oral a dosis altas, se aconseja administrar acido folico
debido a que la deficiencia de cobalamina ocasiona un déficit intracelular de folato.

Anemia perniciosa o enfermedad de Addison-Biermer:

Causa mas frecuente de déficit de vitamina B12 en la practica clinica. Se relaciona con una gastritis
atréfica de origen autoinmune que produce un déficit de factor intrinseco que da lugar a una ausencia
de absorcién de la vitamina (5). Si recordamos un punto mencionado con anterioridad donde
mencionamos que es autoinmune, debido a que la alteracion fundamental es una atrofia crénica de la
mucosa gastrica oxintica que produce anticuerpos que iran en contra del factor intrinseco provocando
la ausencia de este y de acido clorhidrico.

Esta anemia es mas frecuente en personas >60 afios, pero existe una variante en jovenes de 10-20
aflos conocida como anemia perniciosa juvenil y en personas de razas nordicas, de igual manera se
asocia a enfermedades autoinmunes, en especial tiroideas. Se va a manifestar en los pacientes a través
del sindrome anémico, con clinica neurolédgica y glositis.

Pero, ;como la diagnosticamos? A través de los resultados de la biometria hematica y de la evaluacion
del nivel sérico de B12 el cual encontraremos disminuido y con la existencia de anticuerpos
anticélulas parietales o al antifactor intrinseco. Es importante solicitar estudios complementarios
como un EGO y una prueba de guayaco, porque es un analisis que busca detectar la presencia de
sangre en las heces, debido a que hay sangrado digestivo. Su tratamiento sera el mismo que ya hemos
mencionado para déficit de vitamina B12 asocidndola al 4cido folico indicado de por vida.

Anemia por déficit de folato (Vitamina B9):

Representa la causa mas frecuente de anemia megaloblastica, debido a que existe una disminucion
del aporte de acido folico, el cual se obtiene a partir de alimentos vegetales, animales y de frutos
secos, los cuales se absorben en el duodeno y en el yeyuno, pero cuando el paciente tiene un aporte
deficiente de este, tendra problemas en absorber la cantidad necesaria para poder transformarse en
acido folico y ser utilizado en la circulacion. Todo esto puede deberse principalmente a una dieta



inadecuada o al alcoholismo, siendo las mas frecuentes. También puede aparecer durante el embarazo
debido a que aumenta las necesidades para obtener un mejor aporte de este, en especial en el 3er
trimestre o cuando se tiene hipertiroidismo, al igual que por dafios en el higado por hepatopatia
cronica, hemodialisis, entre otras causas. La clinica de este tipo de anemia sera similar a la que se
encuentra por déficit de vitamina B12, pero sin manifestaciones neurologicas lo que hace
caracteristico y puede haber presencia de glositis, diarrea y ausencia de neuropatias.

El diagnostico consistira en que encontraremos una hemoglobina disminuida, un VCM aumentado y
una HCM normal o ligeramente elevada y una disminucion del folato intraeritrocitario, ademas de un
aumento de la homocisteina plasmatica debido a la alteracion en el metabolismo de los aminoacidos
y la falta de cofactores necesarios para su conversion. El tratamiento consistird en administrar 4cido
folico VO Img/dia y si este fallase, dar acido folinico parental.

Anemias hemoliticas:

El término de anemias hemoliticas agrupa a un conjunto de trastornos en los que se produce una
destruccion acelerada de los hematies, con disminucion de su supervivencia (5). Este tipo de anemia
se caracteriza por una destruccion de los eritrocitos que van a sufrir un dafo en su morfologia, es
decir, va a cambiar su forma y al ocurrir esto existird una alteracion en sus funciones y no podra
transporte el suficiente O2 y CO2 al organismo. Dentro de esta clasificacion encontraremos dos
grupos: congénitas y adquiridas.

Dentro de las congénitas encontramos: esferocitosis hereditaria. Siendo la causa mas frecuente en la
raza blanca en un contexto cronico. Sucede debido a que ocurre un defecto en la anquirina, espectrina,
banda 3 y proteina 4, 2 y a causa de esto ocurrira que se debilite la union del citoesqueleto en su union
con la capa lipidica. Como resultado a esto surgira una consecuencia que provocara que disminuya el
volumen del hematie y asi éste tomara la forma de esferocito. Este tipo de anemia se manifestara por
presentar signos de hemolisis con o sin anemia que apareceran desde edades tempranas del paciente,
ademas de presentar ictericia conjuntival, colelitiasis siendo lo que la caracteriza, esplenomegalia,
craneo en “cepillo” y/o tlceras maleolares.

(Coémo podemos diagnosticarla? Por los resultados obtenidos en una BH, donde existird una
disminucion del valor de Hb, el VCM estara disminuido y la HCM suele estar normal o ligeramente
aumentado, en este caso un frotis de sangre es lo ideal para corroborar y confirmar diagnostico aunado
a la clinica encontrada. El tratamiento consistira en realizar una esplenectomia, pero se recomienda
esperar a que el paciente pediatrico tenga de 5 a 6 afios y realizar una vacunacion antineumocdcica y
antihaemophilus o bien, administrar 4cido félico, debido a que previene crisis megaloblésticas.

Anemia de células falciformes/ drepanociticas o hemoglobinopatia S:

Ocurre cuando se produce una alteracion en la hemoglobina, la cual va causar dolor e insuficiencia
orgénica, donde el gen HbS es resultado de una mutacion de la cadena beta de la molécula de Hb que
se trasmitira por herencia recesiva. La acumulacion excesiva del HbS en el interior del eritrocito
provocara que pierda elasticidad y adquiera forma en hoz.

Este tipo de anemia tendra dos consecuencias principales; el resultado de una anemia hemolitica
cronica y la oclusion de vasos sanguineos. Su clinica es variable, debido a que puede ser tanto
asintomatica como sintomatica, contara con la presencia del sindrome anémico, crisis vasooclusivas



y microinfartos, ceguera, bazo atrofico, osteomielitis e hiperbilirrubinemia crénica. En algunas
ocasiones es posible que los nifios presenten un retardo en el crecimiento y propiamente dicho, el
desarrollo de una osteomielitis

Su diagnodstico consiste en realizar una electroforesis de Hb en presencia de HbS y HbA,
encontrandose la HbF elevada en ambos. Ademas de los valores encontrados en una BH, es
importante solicitar un frotis sanguineo para identificar células falciformes, cuerpos de Howell-Jolly
o cuerpos de Heinz. Respecto a su tratamiento, aun no existe una cura como tal, pero se enfocaran en
la prevencion de episodios drepanocitosis o exanguinotransfusion, transfusion de concentrados de
hematies y administracion de hidroxiurea, butirato, azacitidina o citarabina para el control de
sintomas.

Anemia hemolitica hereditaria: déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa:

Se presenta principalmente en varones y es la deficiencia mas comun en el mundo que afecta a mas
de 400 millones de sujetos a nivel mundial (8). Se caracteriza por ser una enfermedad ligada al
cromosoma X, demostrando ser asi congénita. Sucede cuando existe déficit de esta enzima y se pierde
el poder de defender a los eritrocitos cuando se enfrentan contra sustancias oxidantes causando que
la Hb se desnaturalice y se transforme en cuerpos de Heinz debido a que transforma un 10% de la
glucosa-6-fosfato para la formacion de NADPH, teniendo su funcién enfocada en mantener el poder
reductor de las enzimas glutation reductasa y catalasa, las cuales su funcion es destoxificar al peroxido
de hidrogeno formados en el intercambio de Oxigeno y CO2.

La mayoria de los pacientes son asintomaticos, pero se puede manifestar cuando consumen
medicamentos o consumen habas (dato caracteristico) el cual desencadenara una hemolisis masiva y
su gravedad dependera de qué tan deficiente esté esta enzima. Presencia de coluria, fiebre, ictericia,
dolor abdominal o de espalda y anemia a causa de una hemolisis inducida por drogas o cuando el
organismo entra en contacto con un agente de poder oxidante y se produce una crisis de hemolisis
intravascular con fiebre, ictericia y hemoglobinuria, a causa de una ingesta o inhalacioén de polen de
habas, alcachofas o guisantes, por infecciones, fiebre, cetoacidosis o farmacos como: sulfamidas,
cloranfenicol, antipalidicos, nitrofurantoina.

Su diagndstico consiste en la determinacion de la enzima mencionada con anterioridad, antecedentes
de ingesta de farmacos y de habas, al igual que los valores encontrados en una BH donde indica una
deficiencia de Hb, un VCM normal al igual que el HCM, mas la clinica investigada. El tratamiento
es administrar acido folico y esplenectomia que solo en pocos casos es efectiva y evitar exposiciones
a desencadenantes.

En otra clasificacion encontramos a la que estdn dadas por una disminucion de la sintesis de cadenas
de globinas, consideradas como anemias hemoliticas: talasemias:

Betalasemia:

Ocurre debido a una alteracion por sustitucion de una o varias bases nitrogenadas en las que ocurre
un defecto de transcripcion, maduracion o traduccion de ARNm. La talasemia menor es considerada
la mas frecuente en el area mediterranea y se caracteriza por ser asintomatica, que sucede por una
disminucidn en la sintesis de cadenas beta. La clinica que encontraremos en este tipo de anemia estara
altamente relacionada cuando ocurre el proceso de “cambio” de HbF a HbA, la cual sucede a partir



de los 6-8 meses que presentara esplenomegalia, hepatomegalia y alteraciones dseas. Mientras que
en la talasemia mayor ocurre una ausencia total de cadenas beta y esto provocara una disminucion
grave de HbA1 con aumento de sintesis de cadenas alfa.

El diagnoéstico es el mismo para ambas, en el que encontraremos un numero de hematies normal o
aumentado, anemia microcitica e hipocrom. Es importante solicitar una electroforesis de Hb, para
encontrar: HbA1 baja, HbA2 levemente alta y la HbF normal en el 50%. El tratamiento realmente es
dificil y en este caso el mejor es un trasplante de médula 6sea, pero puede tratarse con transfusiones
de sangre, quelantes de hierro o con farmacos antidrepanociticos.

Alfa talasemia:

Es una alteracion genética frecuente en el mundo, pero muy rara en este lugar. Surge a partir de la
cuantificacion de las fracciones de hemoglobina, donde la HbA2 va a estar mas cerca del limite
inferior y existira una ausencia de dos de los cuatro genes de las cadenas o. Es asintomatica, pero
detectable a través de estudios familiares. El diagndstico consistira en explicarle al paciente que tiene
un gen talasémico y se debe de incluir hemograma con reticulocitos, morfologia eritrocitaria, perfil
de hierro, cuantificacion de Hb A2 y electroforesis de hemoglobina y eventualmente estudio
molecular para descartar triple o.

Anemias hemoliticas adquiridas dentro de ellas encontramos a las anemias hemoliticas inmunes las
cuales son producidas cuando existe un dafio entre anticuerpos contra antigenos eritrocitarios
provocando una lucha entre si mismos.

Anemia hemolitica autoinmune: por anticuerpos calientes

Este tipo es considerado el mas frecuente teniendo una predominancia en mujeres. Su etiologia aun
no esta muy clara, pero se cree que tiene dos origenes el primero por causas idiopaticas o secundario
a sindromes como leucemia linfatica cronica, enfermedad de Hodgking, mieloma multiple, LES,
CUCI, entre otras. Si recordamos sucede por la accion de dafio entre antigenos y anticuerpos, pero en
este tipo participan autoanticuerpos IgG que se activan ante una temperatura de 37°C que suelen
adherirse al Rh del hematie. En sus manifestaciones clinicas encontraremos sindrome anémico, una
hemolisis extravascular y presencia del sindrome de Evans.

Su diagnostico es algo complejo, pero consiste en realizar una prueba de antiglobulina directa positiva
(IgG o IgG-C3b). El tratamiento consiste en qué si es por una causa idiopatica tratarlo con
corticoesteroides como prednisona, es secundario agregar tratamiento de la enfermedad base mas
esplenectomia o inmunosupresores o en casos graves transfusiones.

Por anticuerpos frios

Suceden cuando anticuerpos frios se unen a los eritrocitos en temperaturas muy bajas provocando una
hemolisis intravascular.

Es asi como surgiré la enfermedad por crioaglutininas que estara mediada por IgM, la cual actuara en
contra de antigenos o del sistema li. En nifios y jovenes cuando es aguda su causa puede deberse a un
proceso viral, el cual suele manifestarse fiebre, cefalea, vomitos, diarrea, hemoglobinuria.



En adultos >70 afios nos encontramos ante una fase cronica, la cual se manifiesta como una anemia
moderada con ictericia y esplenomegalia. Las causas por las que se originan son idiopatica o
secundaria a una neoplasia como un mieloma multiple, enfermedad de Waldenstron o por carcinomas
metastésicos.

El diagnostico consiste en determinar la aparicion de la antiglobulina directa positiva y una elevacion
de crioglubulinas en suero y presencia de sindrome anémico. El tratamiento solo es indicado en
pacientes sintomaticos que consiste en administrar glucocorticoides u inmunosupresores.

Anemias hemoliticas por gérmenes y parasitos:

Se trata de anemias secundarias a la infeccion por algunos microorganismos, cuando hablamos de
una parasitacion directa del hematie nos referimos a una malaria, babesiosis o por una induccion de
hiperesplenismo: malaria y esquistosomiasis. Respecto a microorganismos inmunes encontramos a
M. pneumoniae o por una liberacion de toxinas albergando a Clostridium o por una alteracion en la
superficie celular a causa de H. influenzae. En una biometria hematica como diagnostico podemos
encontrar a la Hb baja al igual que el Hct y el conteo de globulos rojos estara disminuido o puede
estar normal. El VCM y la HCM pueden ser normales o ligeramente elevados. El tratamiento sera
segun la causa, por ejemplo, en una a causa de una infeccion bacteriana se administraran antibidticos
o antimicrobianos especificos segun el agente identificado y por infecciones parasitarias se utilizaran
medicamentos antipaladicos.



CONCLUSION

La anemia es un sintoma, no una enfermedad que tiene un alto nimero de pacientes en el mundo,
teniendo uno de los primeros lugares como motivo de consulta. Es un trastorno hematoldgico
que se caracteriza principalmente por la disminucion de la concentracion de hemoglobina que
nos causara una consecuencia de reduccion en la capacidad de transporte de oxigeno a los tejidos
y 6rganos del cuerpo.

Para evidenciar la presencia de una anemia, el primer paso es observar que exista valores
inferiores a los normales en el paciente respecto a la Hb, VCM, HCM, dependiendo de la edad y
sexo del paciente, ademas de la presencia del sindrome anémico como primeros signos y sintomas
a considerar.

Lograremos diagnosticarla de correcta manera dependiendo de qué tan buena sea la anamnesis
realizada. Comenzando desde preguntar hace cuanto tiempo comenzd y qué signos y sintomas la
acompaian, ademas de sospechar si existe una enfermedad inicial que esté manifestando la
anemia o si puede deberse a procesos cronicos o por déficit de vitaminas B12 y B9 o por Hierro
y nuevamente mencionar todos los tipos de anemia que existen, como es cuando nos encontramos
ante causas congénitas, observaremos que estas seran manifestadas en las primeras etapas de la
vida, siendo asi de “facil” diagnostico, sin embargo, hay que conocerlas y saber qué tipo podria
ser con la ayuda de una BH, pero en especial de un frotis sanguineo el cual es un analisis de
sangre que permite examinar la forma, el tamafio y el nimero de células sanguineas, como los
globulos rojos, los glébulos blancos y las plaquetas.

La anemia es una preocupacion importante en el mundo a nivel poblacional y a nivel de la salud
publica, como de la medicina, debido a que muchas personas pueden presentarla y no demostrar
la suficiente preocupacion hasta cuando ya es tarde y esta ha evolucionado manifestandose de
manera agresiva o causando consecuencias en funcionamiento del organismo.
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