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INTRODUCCION

Entendemos por anemia la afeccion por la cual el organismo no tiene suficientes globulos rojos sa-
nos, ya sea por problemas en la absorcion de determinados nutrientes en estomago e intestino,
déficits alimentarios 0o aumento de las necesidades de ciertos nutrientes en determinadas eda-
des, o aumento de las pérdidas de esos nutrientes (por ejemplo, en algunas cirugias abdominales).

La prevalencia mundial de anemia en la poblacién general es del 24,8% vy se calcula que
1.620 millones de personas padecen anemia.

La hematopoyesis es la formacion de elementos sanguineos, y el érgano hematopoyético
del adulto es la médula dsea, que a su vez se divide en dos partes: médula dsea roja o hema-
topoyética y médula 6sea amarilla o grasa.

El proceso de maduracion de los reticulocitos (eritropoyesis) esta mediado por la eritropo-
yetina. En las personas sanas, la velocidad del proceso de maduracién para mantener el he-
matocrito (Hto) y la concentracion de hemoglobina (Hb) de la sangre se ajusta, pero en las
personas que padecen anemia a causa de una hemodlisis o pérdida aguda e importante de
sangre, ocurre un incremento de la eritropoyetina circulante y un aumento consecuente del
numero de células que se dividen.

La alta prevalencia de anemia a nivel mundial es tan elevada, que hace que sea fundamental
para el médico de atencion primaria el correcto abordaje de este grupo de patologias.

Clasificacion de las anemias:

1. Anemias ferropénicas.

2. Anemias megaloblasticas:
a. Por déficit de vitamina B, .
b. Por déficit de 4cido fdlico.

3. Anemias hemoliticas.

a. Congénitas.
b. Adquiridas.

3. Otras anemias:
a. Secundarias a otras enfermedades.

b. Siderobléasticas.

ABORDAJE DESDE NUESTRAS CONSULTAS

Para el diagndstico de esta patologia, el médico debe conocer los valores de referencia de la
serie roja del hemograma (Tabla 1) y del metabolismo del hierro (Tabla 2).
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Hemoglobina (Hb):

* Mujer: 12-16 g/dl.

« Varén: 14-18 g/dl.

Hematocrito (Hto):

* Mujer: 37-47%.

* Varon: 42-52%.

Volumen corpuscular medio (VCM): 80-95 fl.

Hemoglobina corpuscular media (HCM): 27-31 pg/célula.
Concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM): 33-35 g/dl.
Reticulocitos: 25-75 x 108 /mm? (entre 0,5-1,5% de los hematies).
Amplitud de distribucion del tamario eritrocitario (ADE): 11,5-14,5%.

Tabla 1. Valores normales del hemograma en la serie roja.
San Miguel JF, Sanchez-Guijo FM. Hematologia. Manual basico razonado. 52 ed. Elsevier. 2020.

Sideremia Baja (<40 microgramos/dl)
Transferrina Elevada (> 290 mg/dI)
indice de saturacién de transferrina (IST) Baja (<25%)

Ferritina sérica Muy baja (< 20 ng/ml)

Tabla 2. Metabolismo del hierro:
San Miguel JF, Sanchez-Guijo FM. Hematologia. Manual basico razonado. 52 ed. Elsevier. 2020.

Sila anemia es leve o evoluciona lentamente, es posible que el paciente se encuentre asin-
tomatico y se trate de un hallazgo casual en una analitica general.

Una vez realizado el diagndstico de anemia, debemos iniciar un abordaje sistematico para
determinar los agentes etioldgicos que la han producido. La sistemética de estudio se deja
reflejada enla figuras 1y en la infografia.

/}//‘,/ Anemia \

e RS \ [ Estudio analitico inicial ]
) o ﬁmm_ FERRICO \
Historia familiar /Exploracién fisica \ /“:: moglobina (Hb): parimetro \ -Hierro plasmatico, femitina,
Antecedentes de Piel y mucosas ) transferrina, IST
cirugfa, - Palidez. " (indice de saturacion de
Tipo de dicta. - lctericia, " " wransierring).
Ingesta de - Hematomas. ) :e]‘mm - mtmclnm. i
firmacos. - Glositis. oo SRl
Comienzo de Disnea y taquicardia. . — OTROS PARAMETROS
sintomas. Insuficiencia cardiaca. _Hé:’g’ e - Bioguimica sérica: Funcion
Antecedentes Anorexia, estrefiimiento, ( e ) o renal,
personales de nduseas, hmo::n;mn o bilirrubina total o indirecta,
base. Uiias excavadas. . gctlu":CH M) perfil
\_ J Adenopatias. ~ ADE: Geaio e e R troideo, VSG, LDI
— Parcstesias y confusion. encl dolos bematin - Haploglobina.
‘xgl'c';? - Reticulocitos 25000-85000/ul, A"'ﬁ’“ de vitamina B12 y
\ : / - IPR (Indice de produccién o
Amenorrea, . —s . falico.
reticulocitario) <2% anemia ..
hipoproliferativa. >2-3% anemia « Niveles de EPO.

Qsmcmﬁu / \~Eswdws de coagulacion, /

Figura 1: Estudio inicial de las anemias.
Cubelos-Fernandez N, Carbé-Jorda A, Turégano-Yedro M. Qué hacer ante anemias. Revista FMF, n23. 2022.
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1. Anemia ferropénica: la anemia por déficit de hierro es la anemia méas frecuente. La
clinicamas caracteristica de laanemiaferropénica es: astenia, caida de pelo, palidez
cutaneo-mucosa, fatiga muscular, ufias fragiles, coiloniquia, ragades. El diagndstico
diferencial se realizara con la anemia de enfermedades cronicas talasemia menory
anemia sideroblastica (tabla 3).

SROPENICA FERMEDAL SEROBLASTICA | MENOR
DONICA

VCM Bajo Normal o bajo Bajo, normal o alto Bajo

ADE Alta Normal o alta Alta Normal
Sideremia Baja Baja Normal o alta Normal o alta
IST Bajo Normal Alto alto
Ferritina Baja Normal o alta Normal o alta Normal o alta
Depdsitos de Fe Bajos Altos Normal o altos Normal o altos
5;?2?;?;:: 2 Alto Normal o bajo Normal o bajo Normal o bajo

Tabla 3. Diagnéstico diferencial de la anemia ferropénica. Elaboracion propia.

2. Anemia megalobléstica: cursa con un VCM > 95 fl. En muchas ocasiones se
acompania de leucopenia y/o trombopenia.

a. Por déficit de vitamina B,,: cursan con sindrome anémico, glositis con lengua de-
papilada, lisa y roja. Pueden producir alteraciones neurolégicas (polineuropatia,
demencia, degeneracion combinada subaguda) y alteraciones psiquiatricas. La
anemia perniciosa es un tipo de anemia por déficit de cobalamina que cursa con
gastritis atrofica con dispepsia, molestias digestivas, trastornos autoinmunes...

b. Por déficit de &cido fdlico: clinica similar a la del déficit de cobalamina, pero sin las
alteraciones neuroldgicas. Son causas frecuentes de macrocitosis (VCM alto) sin
anemia megaloblastica: alcohol, hipotiroidismo, enfermedad hepatica, reticulocitosis
importante, aplasia medular, algunas neoplasias, farmacos citotéxicos, tabaquismo,
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC), hipercolesterolemia y embarazo.

c. Por otras alteraciones de la sintesis del ADN: congénitas o adquiridas.

3. Anemia hemolitica: ocurren por una destruccion anormal de los eritrocitos.

Se clasifican en congénitas o adquiridas (Tabla 4), aunque también pueden clasi-
ficarse en funcion del lugar donde sucede la hemdlisis, en intravasculares, extra-
vasculares o mixtas. Clinicamente, la hemolisis producira anemia, ictericia, calculos
biliares, esplenomegalia, alteraciones dseas y deterioro de la funcion renal.
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Esferocitosis y eliptocitosis

Defectos en lamembrana -
hereditarias.

. Déficit de glucosa-6-fosfato
CONGENITAS Enzimopatias deshidrogenasa, déficit de
piruvato cinasa.

Estructurales (drepanocitosis),

Hemoglobin*opatias talasermias.

Anemias hemoliticas inmunes.
Microangiopatias.

Hiperesplenismo.

Hemoglobinuria paroxistica nocturna.

ADQUIRIDAS

Tabla 4. Clasificacién de las anemias hemoliticas. Elaboracién propia

4. Otras anemias:

a. Secundarias a otras enfermedades: mecanismo multifactorial. Pueden aparecer
acompanando a patologias como:

i. Infecciones: tuberculosis, abscesos pulmonares, osteomielitis, endocarditis, VIH.

il. Enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
enfermedad inflamatoria intestinal, vasculitis, hepatitis.

iii.Neoplasias: carcinomas, linfomas, mielomas.
iv.Otras: insuficiencia renal o hepatica, trastornos endocrinoldgicos, obesidad.

h. Sideroblasticas: grupo heterogéneo de anemias de distinta etiologia, pero que tienen
una caracteristica en comun:la presencia de sideroblastos en anillo en lamédula dsea.

Enlainfografia se adjunta un resumen de las caracteristicas principales de cada tipo de ane-
mia, para su diagndstico precoz.

ABORDAJE NO FARMACOLOGICO.

El tratamiento de la anemia va a depender del tipo de anemia, la causa y la gravedad de
la enfermedad.

Puede consistir en cambios en la alimentacion y suplementos nutricionales, ademas de far-
macos, trasfusiones, intervenciones quirtrgicas, trasplantes...

El tratamiento principal de la anemia ferropénica se basa en la administracion de hierro, bien
sea a través de la dieta o mediante la administracion oral de suplementos de hierro.

Son alimentos ricos en hierro: legumbres, higado, carnes rojas y magras, ostras, mejillones,
berberechos, yema del huevo, cereales, salmon, atin, etc...

Si hablamos de anemias megaloblasticas, son alimentos ricos en &cido félico (vitamina
B9) los vegetales de hoja verde (espinacas, guisantes, coles de Bruselas, judias), frutas
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como la naranja o el aguacate, higado, huevo (yema), frutos secos, cereales, legumbres.
En cuanto al déficit de cobalamina, son alimentos ricos en Vitamina B12 las carnes, le-
chey derivados, huevos y pescados. Los alimentos de origen animal son la fuente dieté-
tica principal de esta vitamina.

En las anemias por déficit de glucosa-6- fosfato deshidrogenasa se debe evitar el con-
sumo de habas y la administracion de medicaciones asociados con la aparicién de un
episodio de hemdlisis.

ABORDAJE FARMACOLOGICO.

Tratamiento de la anemia ferropénica:

1. Corregir el déficit: sales de hierro por via oral, 100-200 mg/dia durante 4-6 meses.
Como alternativa en caso de intolerancia, se puede pautar hierro-sacarosa 100-
200 mg, 1-3 veces/semana. Con ello se corregiran, aproximadamente entre las
4-10 semanas de tratamiento, los valores de Hb, y se repondran los depdsitos.
El hierro debe tomarse en ayunas, y si es posible, con vitamina C para facilitar la
absorcion. Se debe informar al paciente de que las deposiciones pueden volverse
oscuras durante el tratamiento con hierro oral.

2. Encaso de no lograrse los objetivos, debe considerarse: persistencia de pérdidas
sanguineas, dosis inadecuadas, incumplimiento del tratamiento, posibilidad de
malabsorcion y/o diagndstico incorrecto.

3. Buscar causas desencadenantes de la anemia.

4. Situaciones en las que se debe de realizar tratamiento profilactico con hierro:
a. Embarazo.
b. Recién nacidos prematuros de bajo peso.
c. En tratamientos con eritropoyetina.

El tratamiento de las anemias megaloblasticas consiste en la administracion del factor de
maduracion deficitario. En ocasiones, es necesaria una transfusion.

Ante un déficit de cobalamina, debemos pautar hidroxicobalamina intramuscular, 1 mg diario
durante una semanay posteriormente 1 mg semanal durante 3 semanas. En el caso de ane-
mia perniciosa o pacientes gastrectomizados, el tratamiento sera de por vida, con 1 dosis de
mantenimiento cada 2-3 meses.

Nunca debe darse tnicamente acido fdlico si todavia no se conoce cuél es el déficit espe-
cifico, porque si hay déficit de cobalamina y no de fdlico, se agravarian los sintomas neuro-
l6gicos.

Ante un déficit de acido fdlico se dara folato oral, 5 mg/dia durante 4 meses.

Debemos realizar profilaxis en embarazos, partos prematuros, anemias hemoliticas o enfer-
mos con hemodidlisis continuada.
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El tratamiento de las anemias hemoliticas va a depender del tipo y la causa de la anemia. En
casos de emergencia, puede ser necesaria una transfusion de sangre. A menudo se utilizan
corticoesteroides (prednisona en dosis altas inicialmente) en este tipo de patologias, y en
ocasiones, inmunosupresores. En casos graves, se puede llevar a cabo una esplenectomia.

El tratamiento de eleccion en las anemias secundarias a otras enfermedades es, si es po-
sible, el de la patologia de base. No esta indicado el tratamiento con hierro, excepto en pa-
cientes con ferropenia asociada a sangrados u otros factores. También puede ser necesario
suplementar, en caso de déficit, con vitamina B12 y &cido félico. La transfusion de concen-
trados de hematies estd indicada Unicamente en anemias severas sintométicas. El trata-
miento con eritropoyetina esta indicado en pacientes con enfermedad renal cronica o en
pacientes oncoldgicos tratados con quimioterapia y que requieran transfusiones periddicas,
y debe administrarse conjuntamente con suplementos de hierro.

En cuanto a las anemias sideroblasticas: la anemia ligada al cromosoma X presenta una mu-
tacion en el gen ALAZ2, el cual sintetiza la enzima delta-aminolevulinico sintetasa, que cata-
liza la primera etapa de la sintesis de protoporfirina junto con la vitamina B6, que actla de
cofactor. El 50% de los pacientes responden parcialmente a la administracion de vitamina
B6. Aquellos que no responden, requieren transfusiones periddicas, que deben administrar-
se con quelantes del hierro para evitar una hemocromatosis secundaria.

En el caso de la anemia sideroblastica por alcohol, esta suele recuperarse tras pocas sema-
nas de abandono del consumo. Suele requerir, ademas, de suplementacion con acido félico.
En cuanto a la intoxicacion por plomo o saturnismo, se produce un blogueo enzimatico a di-
versos niveles, y cursa con dolor abdominal de tipo cdlico, simulando en ocasiones una apen-
dicitis, y neuropatia periférica. Es caracteristica la presencia del ribete de Burton, una linea
hiperpigmentada en las encias. En el frotis aparecen hematies con punteado baséfilo por
precipitacion de acido ribonucleico. Se trata mediante quelacion con EDTA célcico-disddico.
El tratamiento de las anemias sideroblésticas secundarias se basa en la correccion de su
causa si es posible. En caso de anemia refractaria, el tratamiento se basa en transfusiones
de concentrados de hematies.

QUE ES PRIORITARIO HACER/CONCLUSIONES PRACTICAS.

B Las anemias son un importante problema de salud y ocupan un lugar significativo en
las consultas de atencidn primaria. Su origen es multifactorial, por lo que resulta crucial
comprender su variada etiologia para desarrollar intervenciones diagndstico-terapéuti-
cas efectivas desde nuestras consultas.

m Un dato a tener en cuenta es que influyen de forma negativa en la evolucion de enfer-
medades cronicas produciendo un aumento de la morbimortalidad y disminucion de la
productividad y calidad de vida de los pacientes.

m Nuestro objetivo fundamental en el tratamiento es actuar sobre la causa de la anemia,
siendo necesario en ocasiones un abordaje multidisciplinar, el cual debe ser individuali-
zado, supervisado y monitorizado para garantizar su seguridad y eficacia.
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QUE NO DEBE HACER MEDICO DE AP.

B Establecer la anemia como diagnostico final. Debemos indagar en las posibles causas

subyacentes. Para ello, ademas de realizar una exhaustiva historia clinica y exploracion
fisica, son necesarios como parte de la valoracion una serie de datos analiticos (hemo-
grama con indices eritrocitarios, reticulocitos, bioquimica con parédmetros de hemodlisis
y perfil férrico).
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ALGORITMO DIAGNOSTICO ANTE UNA ANEMIA

[ Ante toda anemia J

.

Historia clinica, exploracion fisica y estudio analitico.

( ekl ] \
VCM <801l VCM 80-100 f1 VCM 2 100 fl

ANEMIA ANEMIA
MICROCITICA ANEMIA NORMOCITICA mCRQCﬁlCA
Anemia por déficit de Anemia secundaria a Déficit Ad“: vitamina B12 o
hierro. enfermedad créonica. Hi:;?i:o fc‘ﬁlhco
Anemia por enfermedad Anemia hemolitica. e
crénica. Aplasia medular. Eﬂfeﬂmd?d he?“‘f%
Anemia siderobléstica. Hemorragia aguda. Sindrome mielodisplsico.
Talasemia. Alcoholismo.

Cubelos-Fernandez N, Carbé-Jorda A, Turégano-Yedro M. Qué hacer ante anemias. Revista FMF, n23. 2022
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Anemia
hipocrémica
y microcitica
(Hb, HCM,
CVHy CHCM
disminuidos.

ADE
aumentada.

Reticulocitos
bajos.

Serie férrica
alterada.

Anemia muy intensa
(Hb<é g/dI), VCM
muy elevado (>110
fl), HCM, CHCM

y ADE elevadas,
trombopenia

y leucopenia
moderadasy
reticulocitos bajos.

En el déficit de Vit
B12: cobalamina en
suero baja (<100 pg/
ml) y ferritina sérica
elevada.

En el déficit de 4cido
félico: < 3 ng/ml
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Disminucion

de laHb.
Presencia de
células atipicas:
microesferocitos,
esquistocitos, fra-
gilidad osmdtica

y disminucion de
la vida media del
eritrocito.

Reticulocitos ele-
vados (asociado
aun aumento del
VCM), aumento de
LDH e hiperplasia
eritroide en médu-
la dsea.

Datos de hemoli-
sis intravasculary
extravascular.

A OTRA

sintomas
especificos de la
enfermedad de
base.

Sindrome anémico
moderado (Hb
8-10 mg/dL). La
anemia suele

ser normocitica

y normocromica,
aungue en casos
graves puede

ser microcitica

e hipocromica.

La sideremia
disminuida, ferritina
aumentada,
reticulocitos
normales o bajos,
y puede haber
disminucion de la
eritropoyetina.

Fr icio new.

Sideroblastos en
anillo en médula
osea.

LDHy bilirrubina
indirecta elevadas.

Anemia microcitica,
hipocrémica.

Reticulocitos
descendidos.

Ferritinay
hemosiderina
elevadas.

Tabla de elaboracién propia.
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