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Agenda
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 Hematopoyesis

 Concepto de síndrome anémico.

 Clasificación de las anemias.

 Manifestaciones clínicas.

 Estudios complementarios.

 Tratamiento.

 Algorritmo de estudio.



Hematopoyesis
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https://static.filadd.com/files/f%23238698/html/external_resources/bg3.png



Eritropoyesis
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https://en.wikipedia.org/wiki/File:1905_Erythrocyte_Life_Cycle.jpg



Hemoglobina
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https://encrypted-tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcS5ZOxhBCWM_T8wjRju457MxIUwykP5X0MkBw&s
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Efecto Bohr
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https://encrypted-
tbn0.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9GcQL5z3m8tSM2vxnP7hSVWnQ_fuHUrdJt2A
qsX0Q4pn1DhRtAsolfPD1XWk&s=10



Concepto de Anemia

8

 Descenso de la masa eritrocitaria, que resulta insuficiente para aportar el

oxígeno necesario a las células.

 En la práctica se acepta que existe anemia cuando la cifra de Hb es
inferior a 13 g/dL en el varón o 12 g/dL en la mujer.

Farreras-Rozman. Medicina Interna. 19ª Ed. Volumen 1; Sección XIV: Enfermedades de la serie roja.  Elsevier. Barcelona, España. 2020.
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Parámetros del hemograma e índices de Wintrobe
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Amplitud de Distribución Eritrocitaria
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http://dx.doi.org/10.4067/S0034-9887201600050001



Clasificación de las anemias
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Hematología
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Farreras-Rozman. Medicina Interna. 19ª Ed. Volumen 1; Sección XIV: Enfermedades de la serie roja.  Elsevier. Barcelona, España. 2020.



Manifestaciones clínicas de la anemia
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Desviación de la curva 
de disociación de la Hb 
a la derecha. 

Redistribución del flujo 
sanguíneo (cerebro, 
corazón y                      
disminución del flujo 
en órganos como la piel 
y el riñón.

Aumento del gasto 
cardíaco con reducción 
de la poscarga, 
aumento de la precarga 
e incremento del 
inotropismo y la 
frecuencia cardíaca.
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Caso Clínico
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Mujer de 40 años que refiere astenia progresiva de meses de evolución,
acompañada ocasionalmente de mareos y palpitaciones.
Pesenta palidez y disnea al esfuerzo. En el hemograma aparece hemoglobina de
6,5 g/dI. VCM disminuido, ferremia disminuida, ferritina baja, transferrina
elevada, % de saturación transferrina bajo. ¿Cuál es el diagnóstico?



Anemia asociada a Enfermedades crónicas
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La anemia asociada a las enfermedades crónicas (AEC), también conocida
como anemia con restricción del hierro:

 Es la anemia más frecuente después de la anemia ferropénica
y la más habitual entre los pacientes hospitalizados.

 Este tipo de anemia se observa en infecciones crónicas y agudas en
procesos inflamatorios crónicos no infecciosos, distintas
neoplasias, obesidad, EPOC, enfermedad renal crónica,
insuficiencia cardíaca, hepatopatía crónica, vasculopatía y en
situaciones de daño tisular.
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Talasemias
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Las talasemias son disminuciones hereditarias de la síntesis de alguna de las 

cadenas de globina y, según la naturaleza de estas, se clasifican en:

a-talasemia (disminución de cadenas a ), b-talasemia (disminución de cadenas b) o 

ab-talasemia (disminución simultánea de cadenas a y b).
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NORMOCÍTICAS: Eritroenzimopatías
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Eritroenzimopatías
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Diagnóstico
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Deficiencia de G6PD, PK y otras
Al menos uno de los siguientes criterios:

Actividad enzimática disminuida (por dosaje
cuantitativo)
Diagnóstico molecular



Hemoglobinopatías
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Hemoglobinopatías
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Hemoglobinopatía S

La hemoglobinopatía S (HbS) afecta, aproximadamente, a un

8% de la población negra de EE. UU. y un 25% de la

población africana.

Cuadro clínico
En su forma heterocigota simple, y no asociado a otro gen de
hemoglobinopatía o de talasemia, la HbS asintomática.
Las crisis propias del síndrome falciforme aparecen HbS
homocigota o en las formas de HbS heterocigotas en las que el
alelo mutado de HbS coexiste con otros alelos mutados de
hemoglobinopatías (p. ej., HbC) o de talasemias (β-talasemia).



Hemoglobinopatías
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Hemoglobinopatía S
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Hemoglobinopatía S
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La demostraciónde HbS requiere una electroforesis sobre acetato de celulosa a un

pH de 8,6 (banda anómala lenta) o un análisis mediante cromatografía líquida de alta

presión (HPLC). En situaciones de urgencia prueba de la solubilidad de la HbS en

tampón fosfato o prueba de Itano.

Tratamiento

El tratamiento de los síndromes falciformes va dirigido a la prevención de las crisis,

procurando evitar el riesgo de infecciones, la deshidratación, la desoxigenación, la

estasis circulatoria y el frío.

La hidroxiurea es el tratamiento de elección en niños y pacientes jóvenes, donde se

recomienda, incluso de forma preventiva, para evitar la aparición de crisis

vasooclusivas.

En adultos se opta por un tratamiento personalizado según la intensidad y la

frecuencia de las crisis vasooclusivas.

En casos en que el síndrome falciforme es muy intenso o muy repetido, puede

recurrirse al trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH), que, en caso de

tener éxito, supone la curación de la enfermedad.



Diagnóstico
38

Hemoglobinopatías estructurales
Al menos uno de los siguientes criterios:
• Electroforesis de Hb: banda en posición anómala
• Prueba de Hb inestable positiva
• Afinidad de la Hb por el oxígeno alterada
• Diagnóstico molecular
• Hemoglobinopatías talasémicas
Al menos un criterio que asegure una alteración estructural más 
un criterio que asegure el fenotipo talasémico:
• Criterio de anomalía estructural
• Electroforesis de Hb: banda en posición anómala 
• Prueba de Hb inestable positiva.
• Afinidad de la Hb por el oxígeno alterada 
• Diagnóstico molecular. 
• Criterio de fenotipo talasémico Incremento de Hb A2 y/o Hb F 

Diagnóstico molecular.



39

Anemias  Hemolíticas

La hemólisis se define como la destrucción acelerada de los hematíes que
implica un acortamiento sustancial de su vida en la circulación, cuyo valor
normal es de 120 días.
La hemólisis —y también la hemorragia— provoca un aumento de la
producción de hematíes en la médula ósea (eritropoyesis compensadora) que
puede alcanzar hasta 6 u 8 veces el ritmo basal. La hemólisis puede estar
compensada y no causar anemia o acompañarse de anemia cuando el aumento
de la eritropoyesis resulte insuficiente para compensar la destrucción de los
hematíes.
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Manifestaciones clínicas

El síndrome hemolítico comprende el conjunto de síntomas, signos y datos

analíticos debidos tanto a la hemólisis como a la eritropoyesis compensadora. Las

manifestaciones clínicas y analíticas pueden variar según la etiología de la

hemólisis, la gravedad y la duración de esta y si es predominantemente intra- o

extravascular.

Síndrome anémico

Crisis aplásica

Crisis hemolítica

Crisis megaloblástica

Ictericia

Litiasis biliar

Esplenomegalia

Anomalías esqueléticas
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Laboratorio de eritropoyesis compensadora

Reticulocitosis Eritroblastos circulantes

Hiperplasia eritroblástica en la médula

Anemias Hemolíticas



Laboratorio

• Hiperbilirrubinemia (Indirecta)

• Aumento de LDH

• Disminución de Haptoglobina

• Hemoglobinemia

• Hemoglobinuria

• Hemosideruria

• Hiperferritinemia

• Dx diferencial hemorragia oculta y 

anemia megaloblástica

Diagnóstico etiológico
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Membranopatías congénitas
Esferocitosis Hereditaria(ESH)

44



ESH
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Prevalencia 1 cada 5000 hab en EEUU y en Europa.
Datos de laboratorio general 
Hemograma: Los niveles de Hb pueden estar dentro de los límites normales (hemólisis 
compensada) o alcanzar valores por debajo de 8 g/dL en las formas severas. 

Los valores de CHCM están habitualmente por encima de lo normal. 

El VCM y la HCM están dentro de valores normales. 

La ADE está significativamente aumentada. 

Los esferocitos en el frotis se pueden observar en casi la totalidad de eritropatías
anemias hemolíticas pacientes con ESH severa, pero sólo en 25 a 30% de las formas 
leves. 
Reticulocitos: Están siempre elevados, su nivel está en relación con la severidad de la 
hemólisis. La excepción a esta situación se puede dar en los recién nacidos y en el 
transcurso de las crisis aplásicas.



ESH
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Diagnóstico
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Al menos tres de los siguientes criterios:
Presencia de esferocitos en el frotis de sangre
periférica.
Historia familiar: diagnóstico de certeza en
familiar de núcleo primario
Algún parámetro o prueba de hemólisis
incrementada positivo, con PCD (Prueba de
Coombs directa) negativa
Alguna prueba de chequeo para esferocitosis
positiva: criohemólisis, citometría de flujo con
5’EMA, fragilidad osmótica eritrocitaria, etc.
Deficiencia de proteína de membrana por PAGE-
SDS
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Gralmente Tto paliativo

Tranfusiones Tto con ac fólico

Esplenectomía casos más graves

Tratamiento ESH



Anemia Hemolítica autoinmune
49



Diagnóstico
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Parámetros de hemólisis (intra y/o extravasculares)
positivos. Prueba de Coombs directa (PCD) positiva



Anemia Hemolítica autoinmune adquirida 
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Anemias Hemolíticas 
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Anemias megaloblásticas
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MACROCÍTICAS Anemias megaloblásticas
54

Elevada en anemia 
megaloblástica por 
Déf Vit B12 ó
Folato



Diagnóstico
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El déficit de vitamina B12 se pondrá de manifiesto mediante su
determinación en suero, siendo sus valores normales entre 200 y 900
pg/mL (147,6-664 pmol/L), considerando la OMS déficit valores < 150
pg/mL (110,7 pmol/L), aunque sólo valores por debajo de 100 pg/mL
(73,8 pmol/L) son inequívocos.

Vitamina B12 sérica disminuida , aumento ac metilmalónico,
Folato sérico normal o aumentado y folato intraeritrocitario
disminuido. Daño neurológico
Folato sérico e intraeritrocitario disminuidos y vitamina B12
sérica normal se encuentran en la deficiencia de folato, ac
metilmalónico normal . Sin daño neurológico
El alcohol y hepatopatía VCM elevado.



Tratamiento
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 Suplementarߧ a los pacientes en hemodiálisis crónica con ácido fólico (15
mg/día), vitamina B6 (100 mg/día) y vitamina B12 (1 mg/día).

 Noߧ hay que administrar ácido fólico sin vitamina B12 a pacientes en
quienes no se ha descartado previamente la deficiencia de vitamina B12.

 Aconsejarߧ a los pacientes con anemia perniciosa esencial, y a aquellos con
gastritis crónica atrófica, que se controlen por endoscopía digestiva alta en
forma periódica.

 El riesgo de desarrollar cáncer gástrico es más alto en estos pacientes que
en la población general.

 ߧ Aporte alimentario suficiente de folato (vegetales de hoja crudos,
hígado) y vitamina B12 (carne, pescado, leche, huevos, hígado) en la
población general, especialmente niños y mujeres en edad fértil.

 Suplementarߧ con estas vitaminas a los ancianos y enfermos con
afecciones del aparato digestivo, o en tratamiento con anticoagulantes
orales, que no ingieren suficiente cantidad de vegetales de hoja crudos.



HIPORREGENERATIVAS     Anemias 
diseritropoyéticas congénitas
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Anemias diseritropoyéticas congénitas
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Pronóstico en cuanto a la duración de vida es bastante favorable.
El trasplante con formas graves de anemia transfusión-dependiente y
donante-histocompatible.
La anemia es moderada o intensa y requerir transfusión de concentrados de
hematíes. La sobrecarga férrica presente en la mayoría de los pacientes
requiere monitorización y tratamiento con quelantes del hierro.
La esplenectomía puede eliminar el requerimiento transfusional en algunos
pacientes, pero no la sobrecarga férrica: su indicación entra en consideración
en caso de un marcado componente hemolítico. Actualmente, las esperanzas
en la terapia génica.



Caso Clínico
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Paciente de 32 años, sin antecedentes de haber recibido quimioterapia 
ni radioterapia previamente, con leucopenia , trombopenia y anemia, 
sin blastos en sangre periférica y con aspirado de médula ósea muy 
hipocelular.

El diagnóstico se obtiene mediante el estudio de la médula ósea, que 
será hipocelular. 

La causa más frecuente de aplasia medular es idiopática.



Anemia/Aplasia mieloptísica
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 La causa más frecuente de la anemia  mieloptisis son las 
metástasis de carcinomas en médula ósea.

 La mielofibrosis produce un síndrome mieloptísico, pero 
además se acompaña de importante esplenomegalia.

 La célula típica es el dacriocito. 



Abordaje de las anemias
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GRACIAS POR SU ATENCIÓN


