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Definiciéony
relevancia

( Factores clie riesgo D

L Diagnostico

N

(. Esel tipo mas comun de anemia en el mundo, afecta)

a millones de personas, especialmente mujeres en
edad fértil, embarazadas, lactantes y nifnos
pequenos.

El hierro es fundamental para:

La sintesis de hemoglobina (transporta oxigeno en
la sangre).

El metabolismo celular.

El crecimiento y desarrollo del sistema nervioso.

Su deficiencia afecta no solo la salud fisica, sino
también el rendimiento cognitivo, la concentracion,
el desarrollo infantil y la productividad laboral.

(Clasiﬁcacién de la deficiencia de hierro )

Deficiencia de hierro sin anemia
Bajos depdsitos de hierro, pero hemoglobina
aun normal.

Puede causar cansancio y bajo rendimiento.
Anemia por deficiencia de hierro

Hierro insuficiente » menor produccion de
globulos rojos » sintomas clinicos de anemia.
Clasificacion de gravedad:

Leve: pocos sintomas, Hb ligeramente baja.
Moderada: sintomas evidentes. é
Grave: riesgo de complicaciones
cardiovasculares y neurolégicas.

\

+ Bioldgicos:

« Mujeres con menstruaciones abundantes.

« Embarazadas y lactantes (mayor demanda de
hierro).

- Bebés prematuros o de bajo peso al nacer.

« Nifos en crecimiento rapido (6 meses a 3
anos).

« Ancianos con enfermedades crénicas.

+ Dietéticos:

- Dietas vegetarianas o veganas sin adecuada
suplementacion.

« Dieta baja en hierro hemo (presente en
@

o Pruebas de laboratorio:

« Hemoglobina y hematocrito (bajos).

« Volumen corpuscular medio (VCM): bajo »
microcitosis.

« Ferritina sérica: principal marcador de depdsitos
de hierro (baja en deficiencia).

« Hierro sérico y saturacion de transferrina (bajos).

« Capacidad total de fijacion de hierro
(aumentada).

o Pruebas adicionales:

« Endoscopia / colonoscopia si se sospecha
sangrado oculto.

o Andlisis de orina para descartar hematuria.

carnes). ®
« Sociales y econémicos:
» Pobreza y malnutricion.
+ Acceso limitado a servicios de salygd

y
suplementos. .
®

‘ Sintomas |

Generales: fatiga, debilidad, mareo, cefalea.
Cardiovasculares: taquicardia, palpitaciones, dolor
toracico.

Respiratorios: dificultad para respirar al esfuerzo.
Cutaneos: piel palida, uias fragiles, caida del cabello.
Neuroldgicos y cognitivos: problemas de
concentracion, irritabilidad, disminucién del
rendimiento escolar/laboral.

Infantiles: retraso en el desarrollo psicomotor y
cognitivo.

Graves y especificos: pica (deseo de comer tierra, hielo
o papel), glositis (lengua inflamada), queilitis (grietas

en labios).

AN

Tratamiento

Hierro oral (tabletas, jarabes, gotas):

Se administra en ayunas para mejorar absorcion.
Puede causar efectos secundarios (estrefiimiento,
dolor abdominal).

Se recomienda acompariar de vitamina C (jugo de
naranja).

Hierro intravenoso:

Indicado en mala absorcion intestinal, intolerancia
a hierro oral, anemias graves.

Transfusiones sanguineas:

Casos de urgencia o anemia muy grave.
Tratamiento de causa subyacente:

Control de sangrado menstrual, cirugia de ulceras,
tratamiento de enfermedades digestivas.

Dieta terapéutica:

Hierro hemo (absorcion 20-30%): carnes rojas,
pollo, pescado.

Hierro no hemo (absorcion 2-10%): vegetales de
hoja verde, cereales fortificados, legumbres.
Factores que mejoran la absorcion: vitamina C,
ambiente acido.

Factores que la disminuyen: café, té, lActeos en
exceso.

J




ANEMIA DE ENFERMEDAD CRONICA

7~ S
( Definicion ) (Fisiopatologn’a) CDiagnéstico diferencial)
|
\

’ An,emla Sl aSOCIaFla a InfeCCI,ones ( La AEC no se debe a una deficiencia de hierro real en el \ f Es importante distinguir la AEC de la \
cronicas, enfermedades autoinmunes, cancer o organismo, sino a una mala utilizacién del hierro disponible. anemia ferropénica, ya que el
enfermedad renal. - Los mecanismos principales son: srRtEmiEno as diferenia.

+ Esla segunda anemia mas frecuente en el mundo. . Restriccién del hierro para la eritropoyesis . AEC:

« Se caracteriza por ser normocitica o microcitica, . Durante la inflamacion, el higado produce mas hepcidina, una . Hierro sérico v ‘
con bajo recuento de reticulocitos. hormona reguladora del hierro. . Transferrina + o

-/ . La hepcidina bloquea la ferroportina (proteina que exporta hierro . Ferritina +* o normal
] desde macrofagos e intestino). . Reticulocitos ¢ 0
PR P . Resultado: el hierro queda atrapado en los macréfagos y en el . ia:
(CaraCtenStlcas clinicas ) higado » menos hierro disponible para producir henfogl())lbina. . E?L::EZZL?CO ¢ '

] . Alteracion de la produccion eritropoyética . Transferrina + ® (@]
R L SRR | 1. vecpucera e 1a méiin ceca o entropanetine. ||
anemia, sino de la enfermedad de base. . AdemI;s, reducen la vida media de los prerc)ui/sores eritroides. T:E,:ucl‘:sc:so;:nde coexistan (muy
Sintomas comunes: - Hay baja produccién de glébulos rojos, aun cuando haya hierro frecuente en cancer o ERC), se requieren
Fatiga, debilidad, palidez. almacenado. estudios adicionales como el receptor
Intolerancia al esfuerzo. - Disminucién de la supervivencia eritrocitaria soluble de transferrina (sTfR) o el indice
En casos severos: disnea, mareo, Los eritrocitos tienen- it vida media ligeramente reducida por un \ sTfR/ferritina. )

) B aumento de su fagocitosis en los macréfagos.

palpitaciones. Esto no es tan marcado como en las anemias hemoliticas, pero

(Hb entre 8-11 g/dL).

Generalmente la anemia es leve a moderada ' ; 5.0
\ contribuye al cuadro. .:. Giagn(’)stico ampliado )

Pocas veces la Hb baja a <7 g/dL, salvo que

haya otra causa anadida (ej. ferropenia Gratamiento )‘ ~

verdadera, sangrado crénico). Hemograma: anemia normocitica

normocrdmica en fases iniciales, luego
(. Tratar la enfermedad de base » pilar fundamental. microcitica hipocrémica si persiste.

« Ejemplo: controlar la artritis reumatoide, tratar la infeccion, manejar la insuficiencia renal. Pruebas de hierro: muestran patrén

. Eritropoyetina recombinante (EPO): caracteristico ya descrito.
« Util en pacientes con enfermedad renal crénica o en anemia inducida por quimioterapia. « Marcadores inflamatorios: VSG y PCR

+ Suele administrarse junto con hierro intravenoso en algunos casos.
elevados.

+ Estudios avanzados:
» Contenido de hemoglobina de los

« Hierro:
« Generalmente no se da salvo que haya ferropenia asociada.
« Sise administra, suele preferirse hierro intravenoso porque la absorcién intestinal estd inhibida

por la hepcidina. reticulocitos (Ret-He).
« Transfusiones: solo en anemias graves, sintomaticas o refractarias. WI@ + Hepcidina sérica (en investigacion).
« Nuevas terapias en investigacion: - + sTfR (ayuda a diferenciar de ferropenia
u » Moduladores de la hepcidina. P, pura).
» Bloqueadores de citocinas inflamatorias. \§ J




ANEMIA SIDEROBLASTICA
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Definicion
|

o Problema: el cuerpo no utiliza el hierro
correctamente — los glébulos rojos no
maduran bien y se acumula hierro en la
médula 6sea.

¢ Resultado:

o Anemia (falta de glébulos rojos
funcionales).

o Sobrecarga de hierro —
complicaciones graves (cardiopatias,
cirrosis).

Clasificacion

La anemia sideroblastica puede ser: &

1.Congénita (hereditaria):

o Causada por mutaciones genéticas que afectan
enzimas clave en la sintesis del grupo hemo
(ejemplo: mutacién en el gen ALAS2 en el
cromosoma X).

o Afecta a bebés, nifios y adultos jévenes.

o Puede manifestarse de forma leve o grave (con
riesgo de complicaciones mortales en la
infancia).

2.Adquirida:

o Mé&s comun en adultos.

o Puede ser primaria (asociada a sindromes
mielodisplasicos).

o Puede ser secundaria (causada por alcoholismo,
intoxicacion por plomo, deficiencia de cobre o
vitamina B6, ciertos medicamentos o exceso de,

zinc). /.fa.

Fisiopatologia :l

)] -

Diagnostico |]
I

e Trastorno poco comun de la sangre. ]

Normalmente, la médula dsea fabrica glébulos rojos
inmaduros — acumulan hierro — lo usan para formar
hemoglobina — maduran adecuadamente.
En la AS:
o El hierro no se incorpora al grupo hemo.
o Los eritroblastos acumulan hierro en exceso en las
mitocondrias — aparecen los sideroblastos en anillo.
o El hierro sobrante se libera a la sangre y se acumula en
organos (higado, corazén, pancreas).
Esto provoca dos problemas principales:
a.Anemia cronica (déficit de transporte de oxigeno).

b.Sobrecarga de hierro (hemocromatosis secundaria) que

dana érganos vitales.

Sintomas r -

+ LOS DE LA SOBRECARGA DE HIERRO:
» SINTOMAS DE ANEMIA:
o FATIGA INTENSA.

[e}

(]

PALPITACIONES.
MAREOS, CEFALEAS.
PIEL PALIDA.

¢}

(o}

o HEPATOMEGALIA (HIGADO
AGRANDADO).

o ESPLENOMEGALIA (BAZO
AGRANDADO).

o PIEL BRONCEADA.

o DOLOR ABDOMINAL.

DANO PANCREATICO).

o INSUFICIENCIA CARDIACA (POR
DEPOSITO DE HIERRO EN EL
CORAZON).

Para confirmar el diagnéstico se utilizan:

» Hemograma completo: revela anemia microcitica o
macrocitica segun el tipo.

» Frotis de sangre periférica: observa alteraciones en
los glébulos rojos.

» Estudios de hierro sérico: muestran exceso de hierro.

» Aspirado y biopsia de médula ésea: permite
identificar los sideroblastos en anillo.

» Pruebas genéticas: en casos de sospecha congeénita.

o 2
77 I )

LOS SINTOMAS COMBINAN LOS DE LA ANEMIA
DISNEA (DIFICULTAD PARA RESPIRAR).

+ SINTOMAS DE SOBRECARGA DE HIERRO:

o Tipos especificos de AS J
congénita

]
» AS ligada al cromosoma X (mutacién ALAS2): J

e Mas comun.

« Eritrocitos microciticos y palidos.

» Mejoran con tratamiento con vitamina B6
(piridoxina).

» AS autosémica recesiva:

» Muy grave en nifios.

» Puede llevar a la muerte temprana si no se trata.

» Requiere transfusiones frecuentes y, en casos,
trasplante de médula 6sea.

« AS mitocondrial (gen MT-ATP6):

» Relacionada con disfuncion energética celular.

» Menos frecuente.

o RIESGO DE DIABETES MELLITUS (POR

Tratamiento
El tratamiento depende de la causa:
« Congénita ligada al X: vitamina B6 (piridoxina) + quelacién
de hierro.
« Congénita grave (ARCSA): transfusiones + trasplante de
médula 6sea.
o Adquirida secundaria:
o Retirar la sustancia toxica (ej: suspender alcohol o
medicamentos).
o Tratar intoxicacion por plomo con agentes quelantes.
o Suplementar cobre o vitamina B6 si hay déficit.
o Control de sobrecarga de hierro:
o Flebotomias (extracciones de sangre).
o Medicamentos quelantes de hierro (ejemplo:
deferoxamina).




anemia megaloblastica

\

Definicion ))

(. Es una anemia macrocitica caracterizada
por megaloblastos (eritroblastos grandes
e inmaduros en médula ésea).

+ Se debe a sintesis de ADN defectuosa »
maduracion nuclear retrasada, pero
citoplasma normal » asincronia nucleo-
citoplasma.

» Afecta médula dsea y tejidos de recambio

\ rapido (ej. mucosa gastrointestinal).

1
CEtiologl'a (causas principalesD

(. Deficiencia de vitamina B12 (cobalamina):

+ Anemia perniciosa (falta de factor intrinseco
por autoinmunidad).

. Gastrectomia, reseccion ileal, enfermedad
inflamatoria intestinal, parasitos (tenia del
pescado).

» Dietas veganas estrictas.

« Deficiencia de folato (acido félico):

« Baja ingesta (alcoholismo, desnutricion,
ancianos).

« Aumento de demanda (embarazo, hemdlisis,
hemodidlisis).

« Malabsorcién (celiaquia, Crohn, reseccion
yeyunal).

« Farmacos (anticonvulsivos, metotrexato,
quimioterapia).

. Otros factores:

 Deficiencia de cobre.

« Medicamentos (hidroxiurea, zidovudina,
quimioterapicos, TAR).

« Sindromes hereditarios (TRMA por mutacién

SLC19A2, Imerslund-Grasbeck).

~

N

C{ Fisiopatologia ))
1

( Diagndstico

/)

- Fallo en sintesis de ADN » apoptosis intramedular de precursores > )

eritropoyesis ineficaz.

. Folato: aporta grupos metilo para ADN.

. Vitamina B12: recicla 5-metil-THF a THF (clave en metabolismo de un
carbono).

. Déficit de BI12 » atrapamiento del folato en forma inactiva + «

metionina » alteraciones hematoldgicas y neurolégicas.

édula 6sea: hipercelularidad, megaloblastos, neutrofilos

ersegmentados )

@anifestaciones cll'nica9

ner@s (anemia): fatiga, disnea, palidez, taquicardia, mareos,
glositis de Hunter.

Especificas:

Déficit B12: simtomas neuroldgicos » parestesias, alteracion del
equilibrio, neuropatia periférica, deterioro cognitivo (posible
irreversibilidad).

Déficit folato: no da sintomas neuroldgicos, pero si riesgo de
defectos del tubo neural en embarazo.

Asociaciones: anemia perniciosa con otras enfermedades
autoinmunes (tiroiditis, DML, vitiligo).

®

©

AB

( Prondstico

Generalmente favorable con diagndstico y tratamiento
temprano.

Complicaciones:

Neurolégicas irreversibles si se retrasa tratamiento en
déficit de B12.

Céncer gastrico asociado a anemia perniciosa.
Defectos del tubo neural en embarazo sin acido félico.

\_

Hemograma: macrocitosis (VCM >100 fL),
neutrdfilos hipersegmentados.

Bioquimica: niveles de B12 y folato.
Pruebas especificas:

Acido metilmalénico + en déficit de B12.
Homocisteina + en déficit de B12 y folato.
Anticuerpos anti-factor intrinseco (anemia
perniciosa).

Diferencial: alcoholismo, hepatopatia,
hipotiroidismo, sindromes mielodisplasicos,
anemia sideroblastica.

J

(

Tratamiento )

Vitamina B12: oral o parenteral (IM/SC). )

Déficit reversible » suplementacion temporal.
Déficit irreversible (anemia perniciosa, reseccion
gastrica/ileal) » suplementacion de por vida.
Acido félico: 1 mg oral/dia.
Correcciones especificas: suplementacién de cobre,
tiamina en TRMA.
Transfusiones: solo en casos graves.

! Nunca dar folato solo si hay déficit de B12 »
puede corregir anemia, pero empeorar sintomas
neuroldgicos.

J




anemia aplasica
Il

Definicion ‘ Causas ) ( Tratamiento )
I

I |
. Lo ende de la edad, la gravedad y la causa:
La anemia aplasica es un trastorno \ //Autoinmunes (mas frecuentes): \ 1'.3Trasplante de médugla osea / ze’lulas madre

hematoldgico raro pero grave, + Elsistema inmune ataca a las células madre hematopoyéticas. hematopoyéticas:

caracterizado por la falla de la médula ésea|| - Adquiridas (secundarias): o Primera opcién en pacientes jévenes
para producir células sanguineas en + Farmacos: quimioterapia, antibidticos como cloranfenicol. con donante compatible.
cantidad suficiente. + Quimicos y téxicos: benceno, pesticidas, radiacion. o Puede ser curativo.

2.Terapia inmunosupresora:
o Antitimocitica (ATG) + ciclosporina.
o Util si no hay donante disponible o en
adultos mayores.
3.Apoyo transfusional:
o Gldbulos rojos y plaquetas cuando es
necesario.
4.Factores de crecimiento hematopoyético:
o Ej: G-CSF para estimular glébulos
blancos.
5.Prevencion de infecciones:
o Vacunas, antibidticos profilacticos en
algunos casos.

+ Infecciones virales: hepatitis, Epstein-Barr, VIH, parvovirus B19.

- Estoincluye:
+ Hereditarias (raro):

« Gldbulos rojos » oxigenacion del cuerpo.

; « Anemia de Fanconi.
. Globulos blancos » defensa contra . . .
. . ¢« Disqueratosis congénita.
infecciones.

+ Plaquetas » coagulacion sanguinea.
+ Por eso no es solo “anemia”, sino una (
pancitopenia (disminucion de las tres lineas

|
celulares).
k ) / @yon’a se deben a la falta de cada tipo de célula \

sanguinea:

« Por anemia (bajos glébulos rojos):
o Fatiga, palidez, mareos, disnea.

) « Por leucopenia/neutropenia (bajos glébulos blancos): |

o Infecciones frecuentes o prolongadas. C Complicaciones )

]
Sintomas )

C Epidemiologia

« Por trombocitopenia (bajas plaquetas):
o Hematomas espontaneos.
Sangrados nasales o gingivales.

Petequias en piel. j
1
( Diagnostico )

Hemograma: pancitopenia.

« Biopsia de médula dsea: hipocelularidad (poca
actividad).

« Pruebas adicionales: descartar leucemias, q

sindromes mielodisplasicos o causas ‘e ° °

secundarias. g n®

-]

/ Poco frecuente: entre 1 y 2 casos
por millén de habitantes al ano.
« Puede presentarse a cualquier
edad, aunque es mas comun en:
« Jovenes (10-25 arios).
« Adultos mayores de 60 anos.
No hay diferencia clara entre
sexos. o

Hemorragias graves.
« Infecciones severas recurrentes.
« Evolucidn a sindrome mielodisplasico o
leucemia mieloide aguda.

Problemas cardiacos por anemia
crénica (arritmias, insuficienci




(

anemia hemolitica

( Definicion )

La anemia hemolitica es un conjunto
de trastornos caracterizados por la
destruccion prematura de los glébulos
rojos (eritrocitos).

Normalmente, un eritrocito vive entre
100-120 dias.

En la anemia hemolitica, su vida media
se acorta de forma significativa.

La médula 6sea responde aumentando
la produccidn de eritrocitos, pero
cuando la hemdlisis es muy intensa o
prolongada » aparece la anemia.

( .. . [} L ] .
//Segt'm el origen

« Adquirida: mas frecuente.

\hl’gado » esplenomegalia, aumento de
b

Clasificacion

Ej.: anemia hemolitica autoinmune,
infecciones (malaria), farmacos, toxicos,
transfusiones incompatibles.
Congénita / hereditaria: defectos
genéticos.

Ej.: esferocitosis hereditaria, talasemia,
anemia de células falciformes, déficit de
G6PD.

B) Segun la localizacién de la hemdlisis
Intravascular: destruccion dentro de los
vasos sanguineos » hemoglobinuria,
ictericia intensa.

Extravascular: destruccion en bazo e

ilirrubina indirecta.

-/

©

/fAlteraciones de la membrana eritrocitaria (ej.: esferocitosis\

/

)|
( Fisiopatologia )

( Diagnostico )

hereditaria).
« Alteraciones de la hemoglobina (ej.: drepanocitosis,
talasemias).

anemia hemolitica autoinmune).

vardiacas mecéanicas que danan glébulos rojos.

- Déficits enzimaticos (ej.: déficit de GEPD, piruvato quinasa).
« Mecanismo inmune: anticuerpos destruyen eritrocitos (AIHA - .

« Factores externos: farmacos, toxinas, infecciones, prétesis

?()ﬁémenes de laboratorio

« Hemograma: anemia normocitica
macrocitica, reticulocitos elevado

« Bilirrubina indirecta: aumentada.

celular).

al unirse a Hb libre).

autoinmune.
B) Estudios complementarios

( Manifestaciones clinicas )

« Generales de la anemia: palidez, cansancio
disnea, taquicardia.

« Hemdlisis aguda: fiebre, escalofrios, dolor
lumbar, orina oscura.

« Hemdlisis cronica: ictericia, litiasis biliar
por bilirrubina, esplenomegalia.

« Casos graves: insuficiencia cardiaca,
arritmias.

I
( Diagnostico diferencial >

Anemia ferropénica (microcitica).
« Anemia de enfermedad crénica.
« Aplasias medulares.

« Hemorragias crénicas ocultas.

+ Frotis de sangre periférica »
esquistocitos, esferocitos o
drepanocitos segun la causa.

+ Ecografia abdominal » esplenome
litiasis biliar.

» Pruebas genéticas en anemias

)

S.

« LDH: elevada (marcador de destruccion
Haptoglobina: disminuida (se consume

» Coombs directo: positivo en hemdlisis

galia,

/

\hereditarias.
I

Tratamiento

)

)

Casos leves: a veces no requieren tratamiento.

« Causas adquiridas: suspender farmaco causante, tr.
infecciéon o enfermedad de base.

« Transfusiones sanguineas: en anemias graves.

« Corticoides / inmunosupresores: en anemias hemoliticas

autoinmunes.

« Esplenectomia: ttil en hemolisis extravascular crénica.
« Agentes estimulantes de eritropoyesis en algunos casos.
« Trasplante de médula 6sea: en casos graves hereditarios o

refractarios.
Terapias emergentes: anticuerpos monoclonales (ej.

(

rituximab en AIHA), inhibidores de la via del complemento
ej. eculizumab en hemoglobinuria paroxistica nocturna




