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Deseo de comer hierro,
hielo, arcilla

Unas en cuchara
Lengua lisa

Fisuras en comisuras
labiales

Ocasional

Ejemplo, sangrado
cronico

Restaura reservas en
varios meses

Dieta rica en hierro +
multivitaminico
fortificados

Hemoglobina y
hematocrito (bajo)
Hierro serico y ferritina
(bajo)

Eritrocitos microciticos e
hipocrémicos
Anisocitosis (tamafios
irregulares)
Poiquilocitosis (formas
irregulares)

CHCM Y VCM (bajas)
Fatiga

Disnea

Palpitaciones
Taquicardia

Angina

Pica

Coiloniquia
Glositis atréfica

Queilitis angular

Disfagia

Corregir la causa
subyacente
Incrementar hierro en la
dieta

Sulfato ferroso oral
(tratamiento estandar)

Evitar leche de vaca en

lactantes

Dar suplemento de

hierro desde los cuatro a |

seis meses

Uso de formulas/ W Prevencion
cereales fortificados con |

hierro

f Tratamiento

En nifios mayores

Laboratorio Diagnéstico

Sintomas por hipoxia
tisular

Sintomas especificos

Concepto general

Causa frecuente de
anemia a nivel mundial

Se debe a

Es esencial para la

sintesis de hemoglobina

Nifios pequefios (3-24
meses)

Adolescentes

Mujeres en edad fértil
Embarazadas

Adultos (mundo
occipital)

Vegetarianos/
poblaciones pobres

El hierro corporal se
recicla a partir de
eritrocitos senescentes,
pero siempre se pierde
una pequena cantidad
en las heces.
Reposicion necesaria
Dieta promedio

Insuficiencia en la dieta

Pérdidas cronicas de

sangre

I Crecimiento

requerimientos mB_umBNo.
Menstruacion

Su déficit afecta la

oxigenacion tisular

Por bajas reservas y

dietas pobres (ej. Leche

de vaca)

Aumento de masa

corporal y volumen

sanguineo

Pérdidas menstruales

Acta demanda fetal de

hierro
Ulceras
Polipos

Mas frecuente por Cancer

pérdidas cronicas fersaides
Sangrado
gastrointestinal

Dieta baja en hierro

absorbible

1-2 mg/dia

20 mg/dia No todo es absorbible
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Son anemias
causadas por
alteracian en la
sintesis de ADN
-= maduracion
nuclear anormal
Eritrocitos
agrandados
(VCM > 100fL) y
ovalados, con
membranas
fragiles y vida
media corta

Se deben
principalmente a

déficit de Anemias
vitamina B12 I megaloblasti
{cobalamina) o

Acido félico
Evolucion lenta:
los sintomas
aparecen
cuando la
anemia esta P—
avanzada causa,
VCM alto
Ademas de los mismos.
w“.n::m provoca - T cambios Mﬁog normal
sintomas tamina 81 te
neurologicos por WHMMMG o que la B12 :lc.“.o_n.own
degmiinizacion anemiamacrocitl Nﬂ_nm <0_,0n.r e
Misma anemia, cay pe
pero sin megaloblastica Fuente |Frutas
sintomas Acido folico Cereales
neurolégicos Carne
Se absorbe
facilmente en
Absorclon intestino, pero
se pierde con la
coccién
., Ancianos
Dieta deficiente Desnutricié
’ Disminuye
4
Por deficiencia cronico circulacion
de acido folico enterohepatica
Etiologia ‘Maila M-ﬂ”nc-m y
intestinales
- Se mul por
5-10 veces
usado
" en cancer
Sintomas de Fatiga
anemia Palidez
Mar Disnea
Sin alteraciones
neurolégicas
lefect: . del
di los del
Prevencion “ﬁm—ﬁtu:ﬂ: Qtmaldiade s Mboneuns)
Haben CoRBIin acido folico (espina
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Si es autoinmune

Gingival
Nasal
Vaginal
Digestivo

Util en la anemia
aplasica idiopatica
Pancitopenia

( disminuidos
eritrocitos, leucocitos
y plaquetas
Normociticos
Normocromicos
Farmacos
Quimicos
Infecciones
Insidioso o rapido y
grave

Fatiga

Palidez

Debilidad
Petequias
Equimosis

Sangrado

Aumenta
susceptibilidad a
infecciones

Suspender el
Farmaco/quimico
causante
Transplante de
células madre (en
€asos graves)
Terapia
inmunosupresora

Hemograma

Eritrocitos

Anemia

Historia clinica aplasica

Inicio variable

Sintomas por anemia

Trombocitopenia

Neutropenia

Patogénia

Trastorno de las
células madre
pluripotenciales de la
médula osea

Produce pancitopenia Disminucion de

Variante rara

Los eritrocitos que
permanecen son

Agentes externos

Reaccion
idiosincratica

Infecciones virales

Idiopatica

Aplasia pura de
glébulos rojos
Normociticos
Normocronicos

Radiacion en dosis
altas

Sustancias quimicas

Quimioterapia y
radioterapia

Puede aparecer
semanas fras iniciar
un farmaco

Hepatitis
Mononucleosis
VIH/ Sida

Se cree en muchos
casos, es de origen

autoinmune contra las

células
hematopoyéticas

Eritrocitos
Leucocitos
Plaguetas

Benceno

Clorofenol

Farmacos alquilantes
Antimetabdlicos

Algunas veces es
irreversible y letal
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Mantener Hb < 12 g/
dl para evitar riesgo
trombotico

Para reducir
infecciones y efectos
inmunolégicos
Control del proceso
inflamatorio

Terapia con
eritropoyetina
recombinante
Suplementacion con
hierro
Transfusiones de
sangre en casos
graves

Restriccion de
transfusiones

Manejo de citocinas
inflamatorias

Déficit de produccion
Insuficiencia renal
cronica

Cancer

Infeccion cronica

Insuficiencia renal
cronica

Enfermedad critica

Anemia normocitica
Anemia
normocrémica

A veces microcitica
Hb baja

Hio bajo

Ferritina, normal o
alta

Hierro sérico bajo,
saluracion de
transferrina baja
Reticulocitos bajos

Tratar la enfermedad
subyacente

Hemograma

Laboratorio

Enfermedad de base Historia clinica

Anemia de

enfermedad
cronica

Es una complicacion
frecuente de

Su principal
mecanismo es

Anemia en
insuficiencia renal
cronica

Anemia por
enfermedad critica

Infecciones cronicas
Inflamacion cronica
Cancer

La alteracién en la
produccion y
supervivencia de
eritrocitos
Frecuente y grave
Por deéficit de
eritropoyetina y
acumulacion de
toxinas urémica
Empeorada por
hemolisis, pérdidas
durante hemodidlisis
y tendencia
hemorragica

Etiologia

Patogenia

Clinica

90% de pacientes
graves en terapia
Se asocia a bajas,
concentraciones de
eritropoyetina y
accion de citocinas
inflamatorias

Efiologia

Clinica

Debido a la
disminucion de
eritropoyetina y a la

accion de mediadores

inflamatorios

Toxinas urémica y
nitrégeno retenido

Hemdlisis+ Pérdida
de sangre
(hemadidlisis)
Tendencia
hemorragica por
disfuncion plaquetaria
urémica
Disminucion en la
eritropoyetina,
provocando
disminucion de
produccion de
eritrocitos

Sintomas de anemia

Sintomas de uremia

Citocinas
inflamatorias (IL-1,
TNF, IFN-y) aiteran la
medula 6sea

Aumento de

hepcidina

Menor respuesta
medular a
eritropoyetina
Sintomas de anemia
Anemia secundaria al
Estado inflamatorio y
cormobilidades

Intervienen en
eritropoyesis y
reducen la
supervivencia de GR

Fatiga
Palidez
Disnea
Taquicardia
Hemorragias
Infecciones

Disminuye absorcion
intestinal de hierro y
bloqueo de hierro en
macrofagos
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Anemia, hemolitica,

autoinmune
Enfermedad de
politica del RN
Reacciones
transfusionales
Hemolisis por
férmacos

Positiva en

Para pruebas
cruzadas de
transfusion

Porque ef bazo
destruye los
eritrocitos recubiertos

Respuesta medular

Detecta anticuerpos!
complemento
adheridos a fa
membrana del
eritrocito

Detecta anticuerpos
libres, en suero

Palidez
Cianosis distal

Rayd naud en
exposicion al frio

Farmacos, exposicion Efiminar el agente
a toxico

En forma
autoinmunes
En casos refractarios
En anemia, por Evitar exposicion al
anticuerpos frios frio
Sonos si son
necesaras tras 3
pruebas cruzadas, Trenefusiones
cuidadosas
Normocitica
Macrocitica Hemograma
Reticulocitos
elevados
" Bilirrubina indirecta
Hemélisis Blodana
Directa
Prueba de Coombs
(antiglobulina)
Indirecta
Fatiga
Palidez
Ictericia
Esplenomegalia
Angina
Insuficiencia cardiaca
congestiva Complicaciones
Enanticuerpos frios

Tratamiento

Causadas por la
destruccion
prematura de
eritrocitos debido a
factores adquiridos

La hemdlisis puede
ser

Factores no
Inmunitarios

Factores inmunitarios

Directa

Inmunomediada

Agentes externos

destructivos

Factores mecanicos

Obstruccion

microvascular

Mediados por
anticuerpos

Dario fisico, quimico
otdxicoen la
membrana del
eritrocito
Anticuerpos que
atacan al eritrocito
Farmacos, quimicos,
toxinas, venenos
Infecciones:
paludismo
(plasmodium)
Valvulas cardiacas,
protésicas

Vasculitis
Quemaduras graves
Coagulacion
intravascular
diseminada

Purpura
trombacitopénica
trombética
Enfermedad renal con
microangiopatia

Anticuerpos calientes
(19G.37°C

Anticuerpos frios
(lgM, 4°C)

Deslruye eritrocitos
Reaccion contra
antigenos
enitrocitarios (no ABO)
Alteran membrana ->
esferocitos ->
fagocitosis en vaso y
SRE
Idiopaticos 50%
" Farmacos Penicilina etc
A QOtras enfermedades
autoinmunes,
neoplasicas
Fatiga
Ictenicia
- Esplenomegalia
Glnlca Bﬂﬂmaam
Angina
Icc
Activa el
complemento en
temperaturas bajas
Asociados a
alteraciones,
linfoproliferativos o
idiopaticos
Palidez
Cianosis distal
S f isis en zonas ~ Feno de
Clinica frias Raynaud
Generalmente
benigna, y rara vez
grave
Transfusiones,
incompatibles
Aloanticuerpos Exogenos efemplo  grtarmedad

hemolitica del RN por
incompatibilidad RH
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Tratar causa
subyacente
3505 como
hereditaria ) Tratamiento general
Ent
b ook
En drepanooitosis  Hidroxiurea.
En pacientes.
potransfundido Quetacion de hierro
Encaso Transplante de
seleccionados médula dsea
Hb baja
Hio bajo
Reticutocitos,
aumentados
Bilirrubina indirecta
LDH Aumentada
Haptoglobina -
disminuida Diagndstico general
de anemia por
Orina hemoliticas

Electroforesis de Hb
endiima
Genéi Estudios especificos
Coombs Concepto genel -En general
Médula dsea
hiperactiva
[ Sintomas comunes |
Anemi
Intravascular
Tipos, segin
~ localizacion de
hemdfisis
Extravascular
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Diagnéstico definitivo,
contencion de Pearls
para hierro

Suspender farmacos/
toxicos

Tratar alcoholismo

Corregir déficit
nutricional

En caso hereditarios
ligados a ALAS 2 0
déficit nutricional

Si hay sobrecarga,
férrica

En anemia grave

En casos congénitos
graves o formas
cronicas refractarias

Anemia, microcitica,
hipocrémica (a veces
normocitica)

Hierro sérico y
ferritina aumentada

Saturacion de
transferrina
aumentada

Poiquilocitosis
Anisocitosis
Sideroblastos en
anillo

Fatiga

Disnea
Debilidad
Hepatomegalia
Esplenomegalia

Operaciones
cardiacas 0
endocrinas

Dolor abdominal
Neuropatia periférica
Alteraciones
cognitivas

'Eliminar la causa

secundaria

Piridoxina (vitamina
B6)

Quelacion de hierro o
flebotomias
Transfusiones de
sangre

Concepto general

Transplante de
médula osea

Laboratorio

Anemia

sideroblastica

Frotis de sangre
periférica

Médula osea

Descartar intoxicacion
por plomo y causas
Secundarias

Sintomas generales
de anemia
Patogenia

Manifestaciones de
sobrecarga, férrica
(en casos cronicos)

Si es por intoxicacion
por plomo

Grupo de anemias,
caracterizadas por
una alteracion en la
sintesis del grupo
hemo

Se acumula hierro en
las mitocondrias de
los precursores
eritroides en la
médula 6sea

Generalmente cursa
con

Hereditarias

Adquiridas

Falla en la sintesis
del grupo hemo

Se acumula hierro en
mitocondrias al
alrededor del nicleo
de los eritroblastos
Produce eritropoyesis
ineficaz

Formacion de
sideroblastos en
anillo (Eritroblastos
con depdsitos de
hierro perinucleares)
Anemia microcitica
Anemia hipocrémica

; Mutacién en ALAS2,

W.A_mmm del.cromosoma encima clave en la
sintesis del Hemo
Alcohol

Secundarias a Plomo

toxicos/Farmacos. Isoniazida
Cloranfenicol

Deficiencia de

vitamina B6 Cofactor de ALAS 2

(piridoxina)

Trastornos oy

mielodisplasico Formas cionicas

El hierro no se
incorpora
adecuadamente a la
protoporfirina IX
Sideroblastos en
anillo (hallazgo
diagnéstico en
médula ésea)

Sobrecarga, férrica

UNN
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