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DEFINICION )

La anemia ferropénica es un tipo de anemia causada por
una deficiencia de hierro en el organismo, lo que resulta en
una disminucion en la produccion de hemoglobina, la
proteina de los glébulos rojos responsable de transportar
oxigeno a los tejidos.

Es la causa mas comun de anemia a nivel mundial.
« Afecta a un 25% de la poblacion mundial, siendo mas
prevalente en mujeres en edad fértil, embarazadas, nifios

y personas con malnutricion.

« Mayor incidencia en paises en vias de desarrollo.

e Mayor requerimiento de hierro:

FACTORES DE RIESGO Y e i e

°s ®

e Absorcion deficiente: Trastornos
digestivos como enfermedad celiaca o
gastritis atrofica.

¢ Ingesta insuficiente de hierro: Dieta
baja en alimentos ricos en hierro
(carnes, legumbres, vegetales de hoja
verde).

e Pérdida de sangre: Sangrado
menstrual abundante, hemorragias
gastrointestinales, donaciones de
sangre frecuentes.

FISIOPATOLOGIA | §
R
» La deficiencia de hierro disminuye la sintesis de
hemoglobina, lo que afecta la capacidad de los
glébulos rojos para transportar oxigeno. En
respuesta, la médula ésea produce eritrocitos
mas pequefios (microciticos) y con menos
hemoglobina (hipocrémicos), resultando en

anemia. El déficit crénico de oxigeno provoca
sintomas sistémicos y fatiga muscular.

CLINICA X

e Sintomas generales: Fatiga, debilidad,
palidez de la piel y mucosas.

Signos en casos graves: Palpitaciones,
disnea (dificultad para respirar) 'y
intolerancia al ejercicio.

o

Examen fisico: Palidez, taquicardia,
uhas en forma de cuchara
(coiloniquia).

e Sintomas especificos: Dificultad para
concentrarse, mareos, dolor de cabeza.

¢ Sintomas relacionados con la deficiencia
de hierro: Pica (deseo de comer sustancias
no nutritivas), ufias quebradizas, caida de
cabello, glositis (inflamacion de la lengua),
estomatitis angular.

DIAGNOSTICO ™

Examen de sangre:
» Hemoglobina baja (Hgb).
e Volumen corpuscular medio
(VCM) reducido (microcitosis).
» Niveles bajos de ferritina
(depdsito de hierro).
e Hierro sérico bajo y capacidad
total de fijacion del hierro (CTFH)
aumentada.

Pruebas adicionales: Identificacion de
fuentes de sangrado (colonoscopia,
endoscopia) si se sospecha pérdida
de sangre gastrointestinal.

TRATAMIENTO -

» Modificacion dietética: Aumento del
consumo de alimentos ricos en hierro
(carnes rojas, higado, legumbres,
espinacas).

e Suplementos de hierro oral: Sulfato
ferroso o gluconato ferroso, en dosis
divididas para mejorar la absorcion.

e Suplementacién intravenosa: En
casos de malabsorcion o intolerancia
a los suplementos orales.

o Correccion de la causa subyacente:
Tratamiento del sangrado menstrual
excesivo, sangrado gastrointestinal o
malabsorcién. °

o Transfusién de sangre: Solo en casos
de anemia grave con sintomas
severos.
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DEFINICION )

La anemia megaloblastica es un tipo de anemia causada
por la alteracién en la sintesis de ADN, lo que provoca una
produccion inadecuada de globulos rojos en la médula
Osea. Se caracteriza por la presencia de eritrocitos grandes
(megaloblastos) e inmaduros debido a la deficiencia de
vitamina B12 (cobalamina) o acido fdlico.

EPIDEMIOLOGIA ™Y

> | ,,.
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Mas comun en adultos mayores debido a la malabsorcion
de vitamina B12.

Frecuente en personas con dietas pobres en vitamina
B12 o acido félico (vegetarianos estrictos).

También es comun
alcohdlicos cronicos.

en mujeres embarazadas vy

FACTORES DE RIESGO™X

» Deficiencia dietética: Baja ingesta de
vitamina B12 (en vegetarianos) o acido
félico (malnutricion).

e Trastornos de malabsorciéon: Anemia
perniciosa (falta de factor intrinseco),
enfermedad celiaca, enfermedad de
Crohn.

¥

e Embarazo y lactancia: Aumento de los
requerimientos de acido fdlico.

®

=

Medicamentos: Algunos
Q. anticonvulsivantes, metotrexato vy
&l quimioterapicos interfieren con el

metabolismo del dcido fdlico.

FISIOPATOLOGIA—

o La deficiencia de vitamina B12 o acido fdlico altera la
sintesis de ADN en la médula dsea, lo que resulta en la
produccion de glébulos rojos anormalmente grandes
(megaloblastos) y nucleados. Estos eritrocitos inmaduros
no pueden transportar oxigeno de manera eficiente y son
destruidos prematuramente. También puede afectar otros
tejidos con alta tasa de recambio celular, como la mucosa
gastrointestinal y el sistema nervioso central.

e

CLINICA X

¢ Sintomas generales de anemia: Fatiga,
debilidad, palidez, dificultad para respirar.

¢ Sintomas neuroldgicos (especialmente en
deficiencia de vitamina B12): Parestesias
(entumecimiento), alteraciones del
equilibrio, pérdida de memoria, confusion
mental, y, en casos graves, demencia.

Manifestaciones gastrointestinales: Lengua
inflamada (glositis), diarrea, pérdida de
apetito.

DIAGNOSTICO ™

Hemograma: Eritrocitos macrociticos
(aumento del volumen corpuscular
medio, VCM) y hemoglobina baja.

Frotis de sangre periférica: Presencia
de megaloblastos y neutrofilos
hipersegmentados.

Niveles séricos: Niveles bajos de
vitamina B12 o acido fdlico.

Pruebas especificas: Prueba de

Schilling para determinar la causa de
B12

la deficiencia de vitamina
(enfermedad de malabsorcion).

TRATAMIENTO -

e Suplementacién de vitamina B12:
Inyecciones intramusculares en caso
de malabsorcion (anemia perniciosa),
o suplementos orales en casos leves.

e Suplementacion de 4cido fdlico:
Administracion oral de &acido fdlico
para corregir la deficiencia.

o Correccion de la causa subyacente:

« Modificacion dietética: Aumento del

consumo de alimentos ricos en
vitamina B12 (carne, pescado,
huevos) y acido fdlico (vegetales de
hoja verde, legumbres).

Tratamiento de trastornos
gastrointestinales o ajuste de
medicamentos que interfieran con la
absorcion de nutrientes.
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DEFINICION

e La anemia esferocitica hereditaria (AEH) es un trastorno
genético caracterizado por la presencia de gldbulos rojos
anormalmente pequefios y esféricos (esferocitos), lo que
los hace mas fragiles y propensos a ser destruidos
prematuramente en el bazo. Es una forma de anemia
hemolitica crénica.

EPIDEMIOL
4

« Es la anemia hemolitica congénita mas comun en

OGIA™ X
‘ personas de ascendencia europea.

FACTORES DE RIESGO ™Y
el
a

Incidencia: Aproximadamente 1 de cada 2,000-5,000
personas.

Se presenta tanto en hombres como en mujeres,
generalmente heredada de forma autosémica dominante
(75% de los casos) y en menor proporcion autosémica
recesiva.

e Afectacién esplénica: Personas con
esplenomegalia (bazo agrandado)
presentan mayor riesgo de hemdlisis.

e Herencia genética:  Antecedentes
familiares de anemia esferocitica.

e Variabilidad genética: La severidad de
la enfermedad puede variar segun el
tipo de mutacién genética en proteinas
como espectrina, ankirina, o banda 3,
involucradas en la estructura del
glébulo rojo.

FISIOPATOLOGIA—

e En la AEH, las mutaciones afectan las proteinas de la
membrana celular de los gldbulos rojos, lo que altera su
forma biconcava normal, volviéndolos esféricos. Esta
forma esférica impide la flexibilidad necesaria para
circular adecuadamente por el bazo, donde son
destruidos prematuramente, causando anemia hemolitica.
La destruccion de los esferocitos también libera
bilirrubina, lo que puede provocar ictericia y calculos
biliares.

CLINICA X

« Anemia: Fatiga, debilidad, palidez. Calculos biliares: Debido al exceso de

bilirrubina, se forman calculos en la vesicula

biliar.

e Ictericia: Coloracion amarillenta de la piel y
los ojos debido al aumento de la bilirrubina. Crises hemoliticas: Episodios agudos de

anemia grave desencadenados  por

e Esplenomegalia: Aumento del tamafio del infecciones o estrés.

bazo, lo que puede causar dolor abdominal
en el cuadrante superior izquierdo.

DIAGNOSTICO ™

e Hemograma: Anemia, aumento de la
reticulocitosis (células rojas inmaduras)
como respuesta a la destruccién acelerada
de eritrocitos.

e Frotis de sangre periférica: Presencia de
esferocitos (globulos rojos redondeados sin
el centro pélido habitual).

e Bilirrubina sérica y haptoglobina: Aumento
de bilirrubina no conjugada y disminucién
de haptoglobina por la hemdlisis.

e Pruebas genéticas: Identificacion de
mutaciones en genes que codifican
proteinas del citoesqueleto eritrocitario
(espectrina, ankirina, etc.).

e Prueba de fragilidad osmotica: Los
esferocitos son mas fragiles y se destruyen
mas répidamente en soluciones
hipotdnicas.

TRATAMIENTO -

o Esplenectomia (extirpacion  del .
bazo): Es el tratamiento mas eficaz,
ya que reduce la destruccion de los
esferocitos. Sin embargo, suele
retrasarse hasta la adolescencia
debido al riesgo de infecciones tras
la esplenectomia. .

Tratamiento de las crisis hemoliticas:
En caso de infecciones o estrés,
pueden necesitarse transfusiones de
sangre.

Colecistectomia (extraccion de la
vesicula biliar): Si hay presencia de
e Suplementos de acido félico: Ayuda célculos biliares recurrentes.
a la médula ésea a producir mas

glébulos rojo

» Vacunacioén preventiva: En pacientes
esplenectomizados, se recomienda
vacunacion contra infecciones

encapsuladas
meningococo,
influenzae).

(neumococo,
Haemophilus



Anemia, de células falciferme
Dr. Paul Maria Oropeza Lépez
DEFINICION Y
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EPIDEMIOLOGIA ™Y

» La anemia de células falciformes es un trastorno genético
de los glébulos rojos, en el que la hemoglobina anormal,
conocida como hemoglobina S, provoca que los globulos
rojos tomen una forma rigida de hoz o media luna
(falciforme), lo que lleva a la obstruccién del flujo
sanguineo y a una destruccion prematura de las células.

Prevalente principalmente en personas de ascendencia
africana, aunque también puede afectar a personas de
Medio Oriente, India, Caribe y Mediterraneo.

o A nivel mundial, entre 1 de cada 12 a 1 de cada 500

personas de origen africano lleva el rasgo falciforme.

« La prevalencia global varia segun la region, afectando a
aproximadamente 300,000 recién nacidos cada afo, con
una alta concentracion en Africa subsahariana.

e Herencia genética: Transmitida de

FAC T O R E S D E R I E S G O q manera autosémica recesiva. Las
personas con un solo gen falciforme

son portadoras (rasgo falciforme) y
e Historia familiar: Tener padres o
familiares con el rasgo falciforme P
<

pueden transmitir la enfermedad a su
descendencia.

aumenta el riesgo de heredar la

enfermedad.

e Raza: Es mas comun en personas de
ascendencia africana, india y del
Mediterrdneo.

FISIOPATOLOGIA—

* La hemoglobina S es menos soluble que la hemoglobina
normal y tiende a formar polimeros cuando esta
desoxigenada. Esto cambia la forma de los glébulos rojos,
volviéndolos rigidos y con forma de hoz. Estos glébulos
rojos deformados no pueden pasar facilmente a través de
los vasos sanguineos pequefios, lo que provoca
obstrucciones, isquemia tisular y episodios dolorosos (crisis
vasooclusivas). Ademas, la vida util de los glébulos rojos
falciformes es mucho mas corta (10-20 dias en lugar de los
120 dias normales), lo que causa anemia hemolitica cronica.

e Crisis vasooclusivas: Episodios agudos de disminuye la capacidad del cuerpo para

dolor severo, que pueden afectar el térax, combatir infecciones. @

abdomen, articulaciones y huesos.

Pruebas prenatales: Diagndstico genético en el
Utero mediante andlisis de liquido amnidtico o
vellosidades coridnicas.

V4
CLINICA q Infecciones recurrentes: El bazo se ve
afectado por la obstruccion, lo que
—
i
-

e Anemia crénica: Fatiga, palidez, dificultad
para respirar.

e |Ictericia: Coloracion amarillenta de la piel y
los ojos debido a la destruccion acelerada
de glébulos rojos.

DIAGNOSTICO ™

Electroforesis de hemoglobina: Confirma Ia
presencia de hemoglobina S.

Frotis de sangre periférica: Muestra los
glébulos rojos en forma de hoz.

Hemograma: Muestra anemia, con niveles
bajos de hemoglobina y hematocrito.

TRATAMIENTO -

o Terapia de soporte: Tratamiento del
dolor, hidratacion intravenosa,
transfusiones de sangre.

e Transfusién de sangre: Para tratar la
anemia grave o} prevenir
complicaciones, como el accidente
cerebrovascular.

e Transplante de médula dsea o
células madre: En algunos casos,
puede ofrecer una cura, pero es un
procedimiento de alto riesgo.

o Hidroxiurea: Farmaco que estimula la
produccién de hemoglobina fetal,
que no forma células falciformes y
reduce la frecuencia de las crisis
vasooclusivas.

e Tratamiento de infecciones: Uso de
antibioticos preventivos (penicilina) y
vacunaciones para prevenir
infecciones.

Lj—\



Conclusion

Las anemias megaloblastica, ferropénica, esferocitosis hereditaria y falciforme son trastornos
hematoldgicos caracterizados por una reduccién en la cantidad o la funcionalidad de los
glébulos rojos, pero difieren significativamente en su etiologia, fisiopatologia y tratamiento.

A pesar de las diferencias en sus causas, todas estas anemias comparten consecuencias
comunes, como la disminucién de la capacidad de transporte de oxigeno, lo que lleva a
sintomas como fatiga, debilidad y, en casos graves, complicaciones multisistémicas. El
diagndstico temprano y un tratamiento adecuado son esenciales para mejorar la calidad de
vida de los pacientes y reducir las complicaciones. Sin embargo, los tratamientos varian
considerablemente: mientras que algunas anemias pueden corregirse con suplementos o
modificaciones dietéticas (ferropénica, megaloblastica), otras requieren intervenciones mas
complejas como esplenectomia (esferocitosis hereditaria) o terapia genética (falciforme).
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