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¿Qué es la anemia?
El  descenso de  la  hemoglobina
(Hb),  con  afectación  de  la 
oxigenación tisular. 

Cifras de Hb <13 g/dL en hombres 
y < 12 g/dL en mujeres. 



¿Cuál es la importancia 
de la anemia?

Afecta a 1.620 millones de personas (24,8%). 

Máxima  prevalencia  en  los  niños  en  edad 
preescolar y mínima en los varones. 

Mujeres  no  embarazadas grupo  con  más 
personas afectas:  468 millones de personas.

Población  anciana:  164 millones  de  personas 
(23,9%).



¿Qué clínica presenta?



¿Cómo la clasificamos?
CLASIFICACIÓN FISOPATOLÓGICA:

Arregenerativas : Disminución del número de reticulocitos.
Regenerativas: Aumento del número de reticulocitos.

CLASIFICACIÓN MORFOLÓGICA:



PREGUNTA…..
�¿Cuál de estas anemias NO es microcítica?

a)Ferropénica.

b)Sideroblástica. 

c)Hipotiroidismo.

d)Hemoglobinuria paroxística nocturna.

e)Talasemia.



Anemias microcíticas
ANEMIA FERROPÉNICA

CAUSA MÁS FRECUENTE DE ANEMIA.

ETIOLOGÍA:  Disminución de la absorción, 
aumento de pérdidas, aumento de las 
necesidades.

CLÍNICA: 

DIAGNÓSTICO: 
Frotis: Microcitosis e hipocromía. 
Nº reticulocitos: descendido. 
Fe, IST y ferritina: Disminuidos.
Transferrina: Aumentada.
Aspirado de médula ósea: Descenso de 
sideroblastos y macrófagos. 

TRATAMIENTO: 
Etiológico. 
Sustitutivo:  Sulfato ferroso.



Anemias microcíticas
ANEMIA DE TRASTORNOS CRÓNICOS

PATOGENIA: Aumento de IL‐1, INF‐γ y hepcidina. 

ETIOLOGÍA:  
Infecciones difusas o localizadas.
Enfermedades sistémicas: Autoinmunes, enteropatías, neoplasias, 
etc.

DIAGNÓSTICO: 
Frotis: Microcitosis , normocromía.  
Nº reticulocitos: descendido. 
Fe y transferrina: Disminuidos.
IST:  normal o bajo
Ferritina: Aumentada.
Aspirado médula ósea: Aumento de Fe en macrófagos.

TRATAMIENTO: 
Etiológico. 
No dar suplementos de hierro.



Anemias microcíticas
ANEMIA SIDEROBLÁSTICA

PATOGENIA:

ETIOLOGÍA:  
Congénita.
Adquirida: idiopática, tóxicos (plomo), 
Fármacos (isoniacida, cloranfenicol), 
mieloma.

DIAGNÓSTICO: 
Frotis: Microcitosis, hipocromía.  
Nº reticulocitos: descendido. 
Fe, IST y Ferritina: Elevados. 
Aspirado médula ósea: sideroblastos en 
anillo.

TRATAMIENTO: 
Etiológico. 
Profilaxis de la hemosiderosis 
secundaria. 
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Anemias microcíticas



PREGUNTA…..
� Ante los siguientes hallazgos analíticos: Hb 8,5g/dL, VCM 85fl, 
Bilirrubina normal, Fe sérico 10µg/dL, capacidad de fijación 
total de Fe 200µg/dL, IST 15% y ferritina de 150 µg/dL. ¿Qué
tipo de anemia tiene el paciente?

a)Anemia por déficit de B12

b)Anemia de proceso crónico.

c)Anemia ferropénica.

d)Anemia por déficit de folato.

e)Anemia hemolítica aguda.



Anemias macrocíticas
CLASIFICACIÓN



Anemias macrocítica
ANEMIA MEGALOBLÁSTICA:

ETIOLOGÍA:  
Déficit B12: Disminución del aporte, disminución de la 
absorción, VIH, fármacos etc.
Déficit folato: disminución del aporte, disminución de la 
absorción, aumento de las necesidades, alteración del 
metabolismo.

CLÍNICA:

DIAGNÓSTICO: 
Frotis: macrocitosis.  
Nº reticulocitos: descendido. 
Leucopenia y plaquetopenia moderada.  
Aumento del Fe y la ferritina.
Cuerpos de Howell‐Jolly.

TRATAMIENTO:  
Déficit B12: Administrar B12 vo o  im.
Déficit folato: Admisnistrar folato vo.



PREGUNTA…..
� ¿Cuál sería su diagnostico en un enfermo de 80años con 
parestesias simétricas en pies, alteraciones de la sensibilidad 
vibratoria, megablastosis y elevación de la LDH?

a)Neurolues.

b)Amiloidosis.

c)Déficit de folato.

d)Enfermedad de la segunda neurona 
motora.

e)Déficit de B12.



Aplasia medular
ETIOLOGÍA:  

Congénita: anemia de Fanconi.
Anemia aplásica más frecuente. A.R.
Clínica: Agenesia de huesos, malformaciones, hiperpigmentación 
de piel, retraso ponderal y sexual. Predispone a leucemias agudas.

Adquirida: Idiopática, radiaciones, tóxicos, infecciones, trastornos 
inmunes.

CLÍNICA: Pancitopenia en ausencia de adenopatías y/o esplenomegalia. 
Tendencia a las infecciones y diátesis hemorrágica.

DIAGNÓSTICO: 
Normocitosis.  
Nº reticulocitos: descendido. 
FAG, Fe, IST y ferritina: Aumentada.
PAAF de M.O: Seca
Biopsia de M.O: aumento de la grasa, «médula en damero».

TRATAMIENTO:  
Etiológico. 
Imunosupresores, TPH. 



Anemias hemolíticas
¿CÓMO SE DEFINE?

Disminución de la 
supervivencia 
eritrocitaria, que se 
caracteriza por un 
aumento de la 
destrucción de los 
hematíes con aumento 
de la eritropoyesis 
compensadora.



Anemias hemolíticas
¿QUÉ ENCONTRAMOS EN LA 
ANALÍTICA?

Aumento: Bilirrubina indirecta, la 
LDH y el Urobilinógeno en orina.  

Descenso: Haptoglobina, hemopexina 
y Hb1Ac.

Nº de reticulocitos: Aumentado.



Anemias hemolíticas
¿CÓMO LAS CLASIFICAMOS?



Anemias hemolíticas
MEMBRANOPATÍAS: Esferocitosis hereditaria 

Anemia hemolítica congénita más frecuente. A.D en el 80%

CLÍNICA:

DIAGNÓSTICO: 
Visión de esferocitos.  
Nº reticulocitos: aumentados.
Microcitosis.

TRATAMIENTO:  
Esplenectomía: De elección.
Suplementos de ácido fólico.



Anemias hemolíticas
ENZIMOPATÍAS:



Anemias hemolíticas
HEMOGLOBINOPATÍAS: Anemia falciforme.

Alteración CUALITATIVA.
A.R. Población de raza negra, sobre todo en áreas de paludismo. 
CLÍNICA:

DIAGNÓSTICO: 
Hematíes en forma de hoz.   
Nº reticulocitos: aumentados. 
Anemia normocítica.  
Electroforesis: Hb S.

TRATAMIENTO:  
Sintomático. 
Crisis aplásicas: Transfusión.
Exanguino transfusión parcial.
Hidroxiurea.



Anemias hemolíticas
HEMOGLOBINOPATÍAS: Sdr talasémicos.

Alteración CUATITATIVA.

β talasemia menor o rasgo talasémico, es la hemoglobinopatía más 
frecuente en España.

A.R. Realizar estudio familiar.

DIAGNÓSTICO: 
Hb raramente <10g/dL.   
Nº reticulocitos: aumentados. 
Anemia microcítica.
Fe, y ferritina: Normales.  
Electroforesis: aumento de Hb A2 y Hb F.



PREGUNTA…..
� Las anemias hemolíticas congénitas se clasifican en tres 
grandes grupos. De ellas, señale cual contiene el tipo más 
frecuente de cada grupo en España.

a) Eliptosis, déficit de G6P‐DH, alfa talasemia.

b) Xerocitosis, déficit de piruvato quinasa, alfa talasemia.

c) Esferocitosis, déficit de piruvato quinasa, 
drepanocitosis.

d) Esferocitosis, deficit de G6P‐DH, beta talasemia minor,

e) Eliptosis, déficit de G6P‐DH, beta talasemia minor.



Anemias hemolíticas
AUTOINMUNES:



Anemias hemolíticas
HEMOGLOBINURIA PAROXÍSTICA NOCTURNA:

Alteración adquirida de la célula pluripotencial, que aumenta su 
sensibilidad a la lisis por el complemento.

CLÍNICA: 
Hemólisis intravascular. En ocasiones crisis agudas.
Pancitopenia.
Complicaciones: Trombosis a nivel de venas suprahepáticas.
Puede evolucionar a LAM.

DIAGNÓSTICO: 
Microcitosis.   
Nº reticulocitos: aumentados. 
Fe, ferritina y FAG: Bajos.  
Test de provocación de lisis: Test de Ham.

TRATAMIENTO:
Transfusiones.
Si trombosis: Heparina o ACO.
Eculizumab.



PREGUNTA…..
� La HPN puede dar lugar a todas las siguientes manifestaciones 
excepto: 

a) Trombosis  venosa.

b) Anemia ferropénica.

c) Test de Ham positivo.

d) Fosfatasa alcalina granulocítica elevada.

e) Pancitopenia.
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