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ANEMIAS

Se define

Recuento bajo de eritrocitos o
concentracion de hemoglobina

baja

No es una enfermedad, indica
alteracién en la funcion corporal

|
I X

L 4

S~

f

Causas primarias

D

Pérdida excesiva de eritrocitos por hemorragia

Hemodlisis

Produccién insuficiente de eritrocitos

T T

Produccién deficiente de eritrocitos por
insuficiencia en médula 6sea

~— N

/—C Categoria de efectos )

~\
Manifestaciones de transporte de oxigeno deficiente
y mecanismos compensatorios resultantes
-
e ™
Reduccién de indices de eritrocitos y
concentraciones de hemoglobina
- J
e N\
| Signos y sintomas relacionados con el proceso
patolégico causante de la anemia
\. J

Manifestaciones

D

Depende de

La gravedad

Repidez en su desarrollo

Edad

Estado de salud de la persona

A WA W

G N

Leve

Moderada

Grave

SEgAR

!!h
| 7 P N

N

Clasificacon

D

A

OMS

Grado [ 10-gr/dl

Grado Il 8-9,0gr/del

Grado Ill 6-7,9gr/dl

Grado IV <gr/dl

( Fisiopatologica J
X

)

( Morfolégica J
J |

( A ] )
Anemia No Regenerativa Anemia Regenerativa Microcitica J ( Normocitica ] [ Macrocitica j
(Centrales) (periferica)

Disminucion de la
respuesta reticulocitaria

Alta respuesta
reticulocitaria

(
(

VCM <80

) o) |

VCM >100

J

Y

Segun hemoglobina ]

(

Hipocrémica J

HCM <27

)

]

Normocrémica ] ( Hipercréomica J

(
(
(

HCM 27-34 ] (

>34

)




ANEMIAS MEGALOBLASTICAS

Causadas por sintesis de ADN
distorsionado, eritrocitos agrandados

C Generalidades /

Tambien l

Q Conocida como Cobalamina )

Ayuda a I

él’ntesis de ADN y maduracién nucleaﬁ
, 1 7
< Maduracién y division eritrocitica >
[

Impide que los dcidos anémalo se
incorporen

Se encuentra en [

< Origen animal )
[

( Vegetales en menor cantidad >

p
CAUSAS
S

<

QNSUFICIENCIA DE VITAMINA B12

I

AN

/ < Patogenia

— Etiologia > I
C Se absorve por proceso Unico
— Vegetarianos estrictos ) J
Despies Se crea el
) Glandul ) ) S
L, Se liberadela i an f“"s_ Complejo haptacorrina- .
- Mala absorcion i . salibales sintetizan . Viajan juntos
proteina animal . vit B12
proteina

/ Tomar prolongadamente inhibidores Por la
— — Se liberan enzimag|

\ de la bomba de protones ( Pepsina ) Haptocorrina

Proteasas

L
| Enfermedades gastrointestinales

Lipasas

/

e

Secreael

Cx de derivacion gastrica,
gastrectomia y parasitos

N

eparar a haptocorrina
de vit B12

La protege de
Complejo factor B12 se une al factor
— intrinseco-vit B12 intrinseco
/ La digestion de
enzimas intestinales

Viaja por

— Después
Receptor de membrana
en c. epiteliales

Uega al Seunena

fleon vit B12 se separa del FI

Ejemplo: Si falla

Después
\ a transporta a sus sitio / Hreiie
Anemia perniciosa > Ocasiona insuficiencia . S Transcobalamina [l
de reserva y tisulares

Causada por

/ » Gastritis atréfica )

o Defectos en la
produccion del Fl

Torrente sanguineo

Manifestaciones clinicas

Causa

Anemia moderada-grave

1

Icteticia leve

{

VMC elevado

1

CHCM normal

1

Parestesias simétricas en pies y
dedos

1

Perdida del sentido vibratorio y
posicién

1

Ataxia espastica

{

Funcidn cerebral alterada

I

Confusién y demencia

NN A A AN AWA WAL WA,

W

7

Diagnéstico

J

Hallazgo de concentraciones séricas

bajas de Vit-B12

|

Deteccién de anticuerpos de C.
Parietales y FI

Tratamiento

1

Inyecciones intramusculares

1

Aerosoles intranasales

{

NN M3

Dosis altas de Vitamina B12

DANYA A AN AN,

Por mala absorcién ]

C

Tx de por vida

)

DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO

A
[ )

Generalidades ( Causas

)

I

Necesario en l

O

Sintesis de ADN y maduracion de

( Desnutricion

)

1

eritrocitos

N2

( Falta de acido félico en dieta )

1

M

I

ismos cambios que en anemia por < Consumir alcohol

)

Vitamina B12 T

1

aYaR

Sintomas similares, excepto

C Mala absorcion de acido félico )

I

manifestaciones neurologicas

NN

C Enfermedad neoplasica

D

I

< Embarazo

)




ANEMIA APLASICA

Alteracion de células madre
pluripotenciales de la médula
osea

Etiologia Patogenia

1 .

~

Generalidades )
I

Reduccion de tres lineas celulares hematopoyéticas

(Eritrocitos, leucocitos y plaquetas) Desarrolla infecciones

Exposicion a dosis altas de radiacion Quimioterapia e Irradacion j Exposicién a quimicos Anemia Aplasica Idlopatma]

Complicaciones de Responde a farmacos
hepatitis virica inmunodepresores

ESuna |

Se debe a I Produce

Eposicién a sustancias quimicas j Reaccion idiosincratica

(Depreswn de la médula 6sea

eritrocitos senescentes

1
Por toxinas que suprimen la (

Solo afecta |

Mononucleosis Respuesta autoinmunitaria

de células hematopoyéticas

A personas suceptibles

Aparece semanas después
de tomar un farmaco

hematopoyesis diractamente o por Pancitopenia

Los globulos son de tamafio y color normal ; _ =
mecanismos inmunitarios

)
J

1
SIDA

Yo Yo Ya

Los neutrofilos y trombocitos tienen una vida corta

N NN )

Insuficiencia de médula ésea para reemplazar los ] (

Graves, a veces
irreversibles y letales

N NN Y )
| U W W

Manifestaciones clinicas

( Puede ser insidioso )

Ataca con rapidez y de gravedad
!
Debilidad

!

Fatiga

1
Palidez

l

Petequias

Equimosis
)

Epistaxis

!

Disminucion del N° de neutrofilos

TN N N N N NN Y
A WA U S WA W D 4

Diagndstico

Inicio gradual con fatiga

I

Dificultad de coagulacion

Hemograma con pancitopenia

indices eritrociticos normocrémica y
normocitica

Importante |

Amnesis e interrogatorio

N N YN )

Tratamiento

[ Suspencioén de farmacos o quimicos ]

(

Reemplazo de células hematopoyéticas

)

(

Tx Inmunodepresor

)




ANEMIA POR ENFERMEDAD CRONICA

Es con frecuencia una complicacion
de infecciones

C

C

~

TRATAMIENTO

Terapia de eritropoyetina a corto
plazo

Suplementacién con hierro

l

Transfusion de sangre

AR,

N
p
CAUSAS > ( PATOGENIA > < MANIFESTACIONES CLINICAS > (
(Inflamacio’n)—( IL-3 e IL 6> Gl il < Alopecia >
< Infecciones microbianas crdnicas > de Hepcidina l <
Haya cantidades e : < Palidez >
(Transtornos crénicos inmunitarios> N inadecuadas de hierro _C A Ferroportina ) I
e ( Mareos > (
_ Ferroportina no " ; . I
Neoplasias > ermite el paso de Torrente sanguineo N InERE CEMIeEE O o <
P P 8 de hierro adecuadas ( Debilidad >
hierro I
( Fatiga >




[

(

ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

Consecuencia de la falta de hierro en dieta,
hemorragia o aumento de su demanda

Etiologia

Insuficiencia de hierro en la dieta

Perdida crénica de sangre

Hemorragia gastrointestinal
Lesiones vasculares
Pdlipos intestinales

Hemorroides o cancer

Patogenia

Eritocitos se tornan senescentes y se
descomponen

l

El hierro se libera y reutiliza la produccion
de nuevos eritrocitos

)

(1

Manifestaciones clinicas

Fatiga

Palpitaciones
Disnea
Angina
Taquicardia
Coiloniquia
Lengua lisa
Irritacion en la comisura de los labios

Disfagia

— Diagnéstico

N— Hemoglobina y Hematocrito bajo

\ Reserva de hierro, hierro, Ferritina sérica
bajos

\___ Eritrocitos disminuidos y son microciticos e
hipocrémicos

N— Poiquilocitosis y anisocitosis

— CHCM baja y VCM reducido

—

Tratamiento

\N——  Controlar la pérdida crénica de sangre

N—— Incrementar la ingesta de hierro en la dieta

Administrar hierro complementario

Prevencion

Evitar la leche de vaca

Ofrecer suplementos a <1 afio



Congénita

Mutaciones en el gen
ALAS2

1
Alteraciones en genes r/
con metabolismo
mitocondrial

)

Adquirida

Sindromes
mielodisplasicos

Alcoholismo crénico
Intoxicaciérll por plomo
Exposicilén a zinc
Déficit de vitamina B6
(piridoxina) o cobre

J

( Enla Presenta be sintesis de
. actividad de T -
Alteracion —— — Disminucién —— protoporfirina
ALAS IX
mitocondria .., Porlo tanto | [ tose .
del Se acumula __ 'Ncorporaa Hierro

. hemo
eritroblasto.
Se forma

Produce

sideroblastos eritropoyesis

en anillo ineficaz y anemia

Fatiga

|
Palidez

|
Disnea

)
Taquicardia
|
Hepatomegalia

[}
Diabetes mellitus
[}
Cardiomiopatia

|
Alteraciones endocrinas

Hemograma

|
Reticulocitos
|

Hierro sérico alto

\
Ferritina elevada.

1
Aspirado medular

=




AANEMIAS HEMOLITICAS

&
P IE—(—
, Ce =0

Etiologia )

Depende de la causa. )

B
(B, |

Corticoesteraides (prednisona) |
. J

« Orinaoscura 4
[ -
Inmunolégica (autoinmune) | + AumentoReticulocitos’y Esplenectomia Y
e R
Disminucién Inmunosupresores
isminucio ] 4 pre: D]

Antiouerpos calientes (1gG, 37 °C " Anticuerpos frios (igM, p s Frotis
( pos G D  Aatioverpos rios (g, 4-30 °0) | Frot e ————

g £ N\ _Trensfusiones senguinese
e Hemlsia Fagocitosis en bazo o |
7 hsociado ainfeccionesy ) extravasouler | ) oombs directofindirecto
. J 4 (+) en autol

{ Hemlisis extravascular (bazo)
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