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ANEMIAS

Recuento bajo de eritrocitos o
concentracion de hemoglobina

baja

Clasificacón

OMS
Pérdida excesiva de eritrocitos por hemorragia

No es una enfermedad, indica
alteración en la función corporal

Hemólisis

Causas primarias

Producción insuficiente de eritrocitos

Producción deficiente de eritrocitos por
insuficiencia en médula ósea

Categoría de efectos

Manifestaciones de transporte de oxígeno deficiente
y mecanismos compensatorios resultantes

Reducción de índices de eritrocitos y
concentraciónes de hemoglobina

Signos y síntomas relacionados con el proceso
patológico causante de la anemia

La gravedad

Manifestaciones
Depende de

Repidez en su desarrollo

Edad

Estado de salud de la persona

Grado l 10-gr/dl 

Grado ll 8-9,0gr/del

Grado lll 6-7,9gr/dl

Grado lV <gr/dl
Grave

Moderada

Leve

Fisiopatológica

Anemia No Regenerativa
(Centrales)

Anemia Regenerativa
(periferica)

Disminucion de la
respuesta reticulocitaria

Alta respuesta
reticulocitaria

Morfológica

Microcítica Normocitica Macrocítica

VCM <80 VCM 80-100 VCM >100

Segun hemoglobina

Hipocrómica Normocrómica Hipercrómica

HCM <27 HCM 27-34 >34

Se define



ANEMIAS MEGALOBLÁSTICAS

CAUSAS

DEFICIENCIA DE ACIDO FÓLICO

INSUFICIENCIA DE VITAMINA B12

Manifestaciones clínicas

Causadas por síntesis de ADN
distorsionado, eritrocitos agrandados

Generalidades
Patogenia

Conocida como Cobalamina

Síntesis de ADN y maduración nuclear

Maduración y división eritrocítica

Impide que los ácidos anómalo se
incorporen

Etiología

Vegetarianos estrictos

Mala absorción

Tomar prolongadamente inhibidores
de la bomba de protones

Enfermedades gastrointestinales

Cx de derivación gastrica,
gastrectomía y parásitos

Origen animal 

Tambien

Ayuda a

Se encuentra en

Vegetales en menor cantidad

Se absorve por proceso único

Se libera de la
proteína animal

Glandulas
salibales sintetizan

proteina

Complejo haptacorrina-
vit B12

Despúes

Pepsina

Por la

Viajan juntos

Se crea el

Proteasas
Lipasas

Separar a haptocorrina
de vit B12

Se liberan enzimasl

B12 se une al factor
intrinseco

Complejo factor
intrinseco-vit B12

Para

La digestión de
enzimas intestinales

Haptocorrina

Se crea el

La protege de

Íleon

Llega al

Receptor  de membrana
en c. epiteliales

Se unen a

vit B12 se separa del FI

Después 

Torrente sanguineo

Viaja por

Proteína
Transcobalamina ll

Se une a

La transporta a sus sitios
de reserva y tisulares

Después 

Ocasiona insuficiencia

Si falla

Anemia perniciosa

Ejemplo:

Gastritis atrófica

Causada por

Defectos en la
producción del FI

Anemia moderada-grave

Causa

Icteticia leve

VMC elevado

CHCM normal

Parestesias simétricas en pies y
dedos

Perdida del sentido vibratorio y
posición

Ataxia espástica

Función cerebral alterada

Confusión y demencia

Diagnóstico 

Hallazgo de concentraciones séricas
bajas de Vit-B12

Detección de anticuerpos de C.
Parietales y FI

Tratamiento

Inyecciones intramusculares

Aerosoles intranasales

Dosis altas de Vitamina B12

Tx de por vida

Por mala absorción

Generalidades

Síntesis de ADN y maduración de
eritrocitos

Necesario  en

Mismos cambios que en anemia por
Vitamina B12

Sintomas similares, excepto
manifestaciones neurologicas

Causas

Desnutrición

Falta de ácido fólico en dieta

Consumir alcohol

Mala absorcion de ácido fólico

Enfermedad neoplasica

Embarazo



ANEMIA APLÁSICA

Generalidades Etiologia Tratamiento

Reducción de tres líneas celulares hematopoyéticas
(Eritrocitos, leucocitos y plaquetas)

Suspención de farmacos o químicos
Exposición a dosis altas de radiación

Alteración de células madre
pluripotenciales de la médula

ósea

Insuficiencia de médula ósea para reemplazar los
eritrocitos senescentes

Los globulos son de tamaño y color normal

Los neutrofilos y trombocitos tienen una vida corta

Eposición a sustancias químicas

Por toxinas que suprimen la
hematopoyesis diractamente o por

mecanismos inmunitarios 

Patogenia 

Quimioterapia e Irradación

Depresión de la médula ósea

Se debe a Produce

Pancitopenia

Solo afecta 

Exposición a químicos

Reacción idiosincrática

ES una

A personas suceptibles
Causa

Aparece semanas después
de tomar un fármaco

Graves, a veces
irreversibles y letales

Desarrolla infecciones

Complicaciones de
hepatitis vírica

Mononucleosis

SIDA

Anemia Aplásica Idiopática

Responde a fármacos
inmunodepresores

Respuesta autoinmunitaria
de células hematopoyéticas

Manifestaciones clínicas

Puede ser insidioso

Ataca con rapidez y de gravedad

Debilidad

Fatiga

Palidez

Petequias

Equimosis

Epistaxis

Disminución del Nº de neutrofilos

Inicio gradual con fatiga 

Diagnóstico

Dificultad de coagulación

Hemograma con pancitopenia

Índices eritrociticos normocrómica y
normocítica

Amnesis e interrogatorio

Importante 

Reemplazo de células hematopoyéticas

Tx Inmunodepresor



ANEMIA POR ENFERMEDAD CRÓNICA

PATOGENIA MANIFESTACIONES CLÍNICASCAUSAS

Infecciones microbianas crónicas

Transtornos crónicos inmunitarios

Neoplasias

Inflamación IL-3 e IL-6
Aumentan la cantidad

de Hepcidina
Alopecia

Es con frecuencia una complicación  
de infecciones 

A Ferroportina

Inhibe

Haya cantidades
inadecuadas de hierro

Aunque 

Ferroportina no
permite el paso de

hierro

Por lo tanto

Torrente sanguineo
Al

No haya cantidades
de hierro adecuadas

Aunque 

Palidez

Mareos

Debilidad

Fatiga

TRATAMIENTO

Terapia de eritropoyetina a corto
plazo

Suplementación con hierro

Transfusión de sangre



ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

Etiología Patogenia Manifestaciones clínicas Diagnóstico

Insuficiencia de hierro en la dieta

Perdida crónica de sangre

Hemorragia gastrointestinal

Fatiga

Palpitaciones

Disfagia

Eritocitos se tornan senescentes y se
descomponen

Hemoglobina y Hematocrito bajo

Reserva de hierro, hierro, Ferritina sérica
bajos

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

El hierro se libera y reutiliza la producción
de nuevos eritrocitos

Hemorroides o cáncer

Lesiones vasculares

Pólipos intestinales

Disnea

Angina

Taquicardia

Coiloniquia

Lengua lisa

Irritación en la comisura de los labios

Eritrocitos disminuidos y son microcíticos e
hipocrómicos

Poiquilocitosis y anisocitosis

CHCM baja y VCM reducido

Tratamiento

Controlar la pérdida crónica de sangre

Incrementar la ingesta de hierro en la dieta

Administrar hierro complementario

Prevención

Evitar la leche de vaca

Ofrecer suplementos a <1 año



ANEMIA SIDEROBLASTICA

ES UN GRUPO HETEROGÉNEO DE ANEMIAS CON
CARACTERISTICAS ESPECIALES

Etiología  Tratamiento

C o n g é n i t a

Congénita

A d q u i r i d a

Alteración en la síntesis del grupo hemo
No  ncorpora el hierro a protoporfirina IX en MO
Presencia de sideroblastos en anillo en el aspirado de MO

Como

Mutaciones en el gen
ALAS2

Alteraciones en genes r/
con metabolismo

mitocondrial

Síndromes
mielodisplásicos

Alcoholismo crónico

Intoxicación por plomo

Exposición a zinc

 Déficit de vitamina B6
(piridoxina) o cobre

Patogenia

Alteración actividad de
ALAS

En la

Disminución 

Presenta síntesis de
protoporfirina

IX

De

Hierro

El

Incorpora al
hemo 

No se

Se acumula 

Por lo tantomitocondria
del

eritroblasto.

en la

 sideroblastos
en anillo

Se forma

eritropoyesis
ineficaz y anemia

Produce

Manifestaciones clínicas

Fatiga

Palidez

Disnea

Taquicardia

Hepatomegalia

Diabetes mellitus

Cardiomiopatía

Alteraciones endocrinas

Diagnóstico

Hemograma

Reticulocitos

Hierro sérico alto

Ferritina elevada.

Aspirado medular

Adquirida

Piridoxina (vitamina B6)

Transfusiones de
glóbulos rojos 

Quelación de hierro

Trasplante de médula
ósea

Suplementar vitamina
B6 o cobre

Agentes estimulantes
de la eritropoyesis

Trasplante alogénico
de médula ósea

Suspender el agente
causal (alcohol,

plomo)



ANEMIAS HEMOLÍTICAS

Anemias hemolíticas Hereditarias

Esferocitosis hereditaria Anemia de células falciformes

Alteración hereditaria  de la
membrana eritrocítica

Rango autosómico
dominante

Causas

Anomalías en la espectrina

Anquirina

Proteína 4,2

Proteínas de membrana
banda 3

Manifestaciones Clínicas

Anemia hemolítica grave

Ictericia

Esplenomegalia

Cálculos de bilirrubina

Interrupción repentina de la
producción de eritrocitos

Tratamiento

Esplenectomía

Transfusiones sanguineas

Alteración hereditaria de la
hemoglobina anómala 

Anemia hemolítica crónica

Dolor e insuficiencia organica

Etiologia

Estructura anomala de HbS

Mutacion puntual en la cadena
B de la molecula de

hemoglobina

Patogenia

Causas

Homocigoto
anemico con C.F HbS Falciforme Desoxigena Hemoglobina

desoxigenada

se agrega y
polimeriza en

citoplasma
Gel semisolidoForma y capacidad

de la céulaDeformación

HbF

La C. falciforme puede
volver a forma normal

Después de repetidos
episodios ya no

Polevaz

Polimeración
de HbS Deprapanocitosis Anemia hemolítica crónica

Oclusion de vasos
sanguineos

Manifestaciones clínicas

Anemia hemolitica grave

Hiperbilirrubinemia crónica

Crisis convulsivas

Ictericia

Síndrome tóracico agudo

Hipoxia

Infartos

Complicaciones neurologicas

Flujo sanguineo bajo

Lesión esplénica

Diagnósticos y Detección

Hallazgos clínicos

Resultados de solubilidad de
hemoglobina

Tratamiento

No hay cura conocida

Prevención de episodios de
drepanocitosis

Talasemias

Afecciones hereditarias de la
síntesis de hemoglobina

Disminución de sínteisi en
cadenas a-globina o B-globina

de HbA

Generalidades

Hereda como un rasgo
mendeliano

Hemoglobina intracelular baja

Acumulación de cadena de
globinano afectada

Se transmite por

Por

En el

Se convierte Cuando se
La

Creando un
Cambia su

Llevando a

Inhibe a
Concecuencias de

Son

Conduce a

Secundario a

Conduce a

Se

Factores que influyen

B-talasemias

Generalidades

Anemia de Cooley o anemia
mediterranea

También conocida

Sur de Italia

Grecia

Frecuente en

Etiología

Resultado de mutuaciones en el
gen B-globina

Defecto en la síntesis de
cadena B

Causan

Patogenia

Cadenas a excedentes Desnaturalizan
Se

Cuerpos de Heinz
Forman

Precursores de
eritrocitos

En los

Médula ósea

De la

Cuerpos de HeinzSíntesis de ADN

Afectan la

Lesionan la M.E

Precursores
afectados destruyen en MO

Se

el bazo

Tambien en

Manifestaciones clínicas

Gravedad de la anemia

Depende de

Talasemia menor

Síntesis normal de hemoglobina

Talasemia mayor

Hemoglobina camia de HbF a
HbA

Se manifiesta a 6-9 meses de
edad

Retaedo grave de crecimiento

Anomalías en huesos

Adelgazamiento del hueso
cortical

Cara de ardilla

Osteoporosis u ostopenia

Esplenomegalia

Hepatomegalia

Sobrecarga de hierro

Tratamiento

Transfuciones regulares

Quelación del hierro

Trasplante de células madre

Reemplazo de genes

a-talasemias

Trastorno hereditario de la
hemoglobina, hay  reducción o

ausencia en la síntesis de las cadenas
alfa de globina

Generalidades

Sudeste asiático

 África

Mediterráneo

Afectan

Etiología

Deleción de uno o más de los cuatro
genes alfa-globina

1 gen es portador silencioso

Se clasifican

2 genes rasgo alfa-talasémico

3 genes enfermedad HbH

4 genes hidropesía fetal por Hb BartIncopatible con la vida

Patogenia

Exceso de gamma → Hb Bart’s (γ4) Fetos

Exceso de beta → HbH (β4) Adultos

Alta afinidad por el oxígeno

Tienen

no lo liberan a los tejidos

Son inestables

Por lo tanto

precipitan y dañan eritrocitos

se

hemólisis

causando

Manifestaciones Clínicas

Gen 1

Sin síntomas

Diagnóstico incidental

Gen 2

Leve anemia microcítica

Generalmente asintomático

Gen 3

Anemia moderada a severa

Ictericia

Esplenomegalia

Fatiga, retraso en el crecimiento

4 genes

Edema generalizado

Hepatoesplenomegalia

Insuficiencia cardíaca fetal

Muerte intrauterina o poco después
del nacimiento

Diagnóstico

Hemograma

Pruebas específicas HbH y Hb Bart

Estudios moleculares

Frotis de sangre periférica

Tratamiento

Transfusiones ocasionales 

Ácido fólico

Esplenectomía

Diagnóstico prenatal muy importante

Defectos Enzimaticos Hereditarios

Etiologia 

Mutaciones genéticas

Deficiencia o inestabilidad de
enzimas eritrocitarias

Causan

Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
(G6PD)

Piruvato cinasa (PK)

Afecta a

Patogenia Diagnóstico

Alteraciones enzimáticas La integridad de
la membrana

Impiden

 metabolismo energético
del eritrocito

Y el

Disminución

Hay

 capacidad antioxidante

De la 

eritrocitos
los

Sensibles al daño por
RL y EO

Son

Historia clínica

Cuerpos de Heinz en frotis sanguíneo

Reticulocitosis

Disminución de hemoglobina

Medición de la actividad de G6PD o
PK en eritrocitos

Tratamiento

Transfusiones en crisis

Trasplante de médula ósea

Manejo sintomático y control de
desencadenantes

Anemias hemolíticas Adquiridas

Etiología Patogenia Diagnóstico

Inmunológica (autoinmune)

Anticuerpos calientes (IgG, 37 °C) Anticuerpos fríos (IgM, 4–30 °C)

Asociado a LES, linfomas, fármacos

Hemólisis extravascular (bazo)

Asociado a infecciones y
linfoproliferativos

Toxinas bacterianas
Daño a la membrana

eritrocitaria
Destrucción prematura

del eritrocito

Hemólisis intravascular
Hemoglobinemia,
hemoglobinuria,

ictericia

Hemólisis
extravascular

Fagocitosis en bazo e
hígado

Palidez
Fatiga
Ictericia
Esplenomegalia
Orina oscura

AumentoReticulocitos
Aumento de Bilirrubina
indirecta y LDH
Disminución
Haptoglobina
Frotis 

Coombs directo/indirecto
(+) en autoinmunes

Tratamirnyo

Depende de la causa

Corticoesteroides (prednisona)

Esplenectomía

Inmunosupresores

Transfusiones sanguíneas
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