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1. DEFINICION

Hb < 13 g/dl en varén adulto

Hb < 12 g/dl en mujer adulta no embarazada

Hb < 11 g/dl en la mujer adulta embarazada | =2 gr/dl de la cifra de
Hb habitual de un paciente, de forma brusca o gradual, incluso
aunque se mantenga dentro de los limites normales para su edad y
sexo.

Definicién en la préactica

Condiciones medioambientales (ej: mayor altitud, implica valores mas
elevados de Hb). Variaciones del volumen plasmatico:

e 1 Vol plasmético (hemodilucién) en embarazo, hipoalbuminemia,
FRA, ICC, esplenomegalia, mieloma mltiple... — |Hby Hto —
“Pseudoanemias”

Tener en cuenta...

» 1 Vol plasméatico (hemoconcentracién) en deshidratacion — tHby
Hto - Puede enmascararse una “anemia verdadera”.

2. ANAMNESIS Y EXPLORACION FiSICA

Frecuentemente, la anemia es un hallazgo casual en un control analitico, sobre todo si velocidad de instauracion es lenta (por desarrollo de
mecanismos de adaptacion que minimizan la repercusion clinica).

Astenia, calambres musculares, disnea, palpitaciones, angina,
anorexia, alteraciones digestivas, amenorrea, | libido, cefalea,
vértigos, ortostatismo, sincope, acufenos, irritabilidad, somnolencia,
insomnio, etc.

Sintomas generales

Preguntar en el interrogatorio por: Pérdidas hematicas (gastrointestinales, ginecoldgicas, urolégicas, etc), ingesta a farmacos (AAS,
AINES, Esteroides,...), alcohol, otros toxicos (UDVP, relacionados actividad laboral - medioambiente), dieta (e]. Vegetariana estricta,
anorexia...), estado nutricional (ancianos), infecciones, enfermedades subyacentes (endocrinol6gicas —hipotiroidismo-, insuficiencia renal,
enfermedades inflamatorias crénicas sistémicas, neoplasias,...), antecedentes transfusionales o de tratamiento sustitutivos (Fe) o
antecedentes familiares de anemia.

Palidez mucocutanea, fragilidad de cabello y ufias, taquicardia, soplo

Signos generales o . P ; . L
sistélico funcional, edemas periféricos, taquipnea, hipotension

Ademas de la exploracion fisica habitual, no olvidar: Tacto rectal (Test de sangre oculta en heces, melenas, hemorroides, masas, etc).
Busqueda de signos de enfermedad subyacente que pueda causar anemia (hepatopatia, hipotiroidismo, etc).

No especifica, pero podria orientar hacia una determinada anemia.

Ictericia = Esplenomegalia — Anemia hemolitica
Alteraciones neuroldgicas (parestesias, ataxia, | sensibilidad
vibratoria) — Anemia por déficit de vitB12.

Clinica caracteristica Coiloniquia (ufias en cuchara), fragilidad ungueal, fragilidad y caida
del cabello, queilitis angular, glositis — Anemia ferropénica
Lengua roja depapilada — Anemias carenciales Deformidades 6seas
- Talasemia mayor
Petequias y equimosis = fiebre e infecciones por bacilos gram
negativo u hongos oportunistas — Aplasia medular

3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Pruebas de realizacion en estudio inicial de una anemia

Hemograma bésico
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Hb y Hto ! Confirmacion diagnéstica de anemia

Amplitud de distribucién de la curva eritrocitaria (ADE o RWD) * indice aproximado de la anisocitosis (cuanto mas elevado >15%, mas
heterogéneos son los hematies).

ADE normal Talasemia. Aplasia medular. Enfermedades crénicas.

ADE Ferropenia. Déficit de vitB12 y folatos. Mielodisplasia. Infiltracion de la MO

Volumen Corpuscular Medio (VCM) de los hematies

- Anemias megaloblasticas:

Déficit de &cido folico y/o vitB1.
Secundaria a farmacos o citostaticos (metotrexate, aciclovir, azitioprina, zidovudina, hidroxiurea, citarabina, oxido
nitroso, etc).

Macrocitica - Anemias no megaloblasticas:
(Aumentado)

Alcoholismo crénico. Hepatopatia crénica. Sindromes mielodisplasicos.

Reticulocitosis (secundaria a hemdlisis, hemorragia). EPOC. Tabaquismo.

Hipotiroidismo (algunos casos). Anemia aplasica (algunos casos).

Pseudomacrocitosis (hiperglucemia, hiperleucocitosis, crioaglutininas, hiponatremia, sangre conservada, exceso de

EDTA, etc).
N i Enfermedades crénicas (1# Causa de anemia en el medio hospitalario).
ormocitica ) - . - ) . . s
i) Hemoliticas y pérdidas agudas (salvo en fase de reticulocitosis). Aplasia medular. Sindromes mielodisplasicos (SMD).
Infiltracion medular (metéastasis, leucemias, linfomas, sarcoidosis, tuberculosis, etc).
Disminuido Anemia ferropénica (12 Causa de anemia en general). Sindromes talasémico (mas frecuente a o 3 talasemia minor).
isminui

Enfermedades crénicas (30%). Enfermedad sideroblastica. Intoxicaciones por plomo, aluminio (infrecuente). Déficit de

Microcitica;
( ) cobre (raro)

Otros indices eritocitarios

1 CHCM inespecifica, se observa tipicamente en la esferocitosis congénita o adquirida. También en otras anemias hemoliticas congénitas
(drepanocitos, Hb C, etc).

Recuento del resto de las series (orientativo para el diagnéstico)

“Con frecuencia,cuando la anemia se acompafia la alteracion de = 1 serie/s puede orientar hacia una hemopatia primaria, hepatopatia crénica
y anemia megaloblastica”

Leucopenia Infiltracién de MO. Hiperesplenismo. Déficit de vitB12 o de folato.
Leucocitosis Infeccion. Enfermedades inflamatorias o otras hemopatias.
Linfopenia Infeccién por VIH. Postratamiento con corticoides. Anemia aplasica
Neutropenia Postquimioterapia. Alcoholismo. Déficit de vitB12 o folatos.
Neutrofilia Infeccién bacteriana.

Anemia aplasica. Sindromes mielodisplasicos. Infiltracion de MO. Hiperesplenismo. Déficit de

Trombopenia . . . . "
VitB12 o folatos. Sepsis. Alcoholismo. Hepatopatia. Procesos malignos.

Trombocitosis Ferropenia crénica. Enfermedad mieloproliferativa. Enf. cronica.

. . Anemia aplasica. Sindrome mielodisplasico. Déficit de folato o de vitB12 severos.
Pancitopenia ) . .
Hiperesplenismo importante.

Recuento de reticulocitos (necesario para valorar la respuesta medular frente | anemia) Reticulocitos corregidos (%) = Reticulocitos (%)
x Hto. Paciente / Hto. Normal*

*Hto normal:45% en V'y 40% en M.

En la anemia , la cifra de reticulocitos puede estar sobreestimada (dado que el % obtenido procede siempre del referido a una cifra normal de
hematies), por lo que es necesario corregirlos.
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(Disminuidos, <2%)

Anemias Arregenerativas o Hipoproliferativas (Centrales)

1)Insuficiencias medulares o alteraciones en
las céls madre: Cuantitativas (aplasia
medular, eritroblastopenia pura); Cualitativas
(SMD, diseritropoyesis congénitas). 2)Por
desplazamiento o ocupacion. 3)Déficits de
factores eritropoyéticos y/o trastornos
metabdlicos (Hierro, VitB12, Ac. Félico,
Hormonas: EPO, Tiroideas, andrégenos y
corticoides).

(Aumentados, >2%)

Anemias Regenerativas (Periféricas)

1) Anemia posthemorragica aguda. 2)
Anemias hemoliticas corpusculares:
Alteraciones de la membrana (esferocitosis
hereditaria, HPN), déficits enzimaticos (Déficit
de G6PD), alteraciones cualitativas
(Sindromes falciformes, etc) y cuantitativas
(sindromes talasémicos, etc) de la
hemoglobina. 3) Anemias hemoliticas
extracorpusculares: por agentes toxicos, por
agentes infecciosos (paludismo, clostridium
perfringens,etc), por causas mecanicas
(prétesis valvulares, microangiopatias,etc),
por causas inmunes (transfusiones, EFRN,
autoanticuerpos frios o calientes, AH por
farmacos, etc), hiperesplenismo.

Otras pruebas necesarias en el estudio inicial de una anemia (valorar su realizacién segin sospecha clinica o hallazgos en

hemograma basico)

Frotis en sangre periférica (Confirmacion de datos hematimétricos, evaluacién de todas las series y elementos extrahemopoyéticos)

Esquistocitos (>3/campo) o hematies fragmentados

Anemias hemoliticas
mecanicas:
Disfuncion de valvula
protésica o
microangiopaticas
(PTT, SHU, CID).

Dacriocitos o en lagrima

Mielofibrosis
idiopatica. Mieloptisis
(infiltracion MO).

Hematies en rouleaux o en pilas de moneda

Crioaglutininas.
Gammapatias
monoclonales
(mieloma multiple,
etc)

Drepanocitos o en forma de hoz

Anemia falciforme

Esferocitos

Esferocitosis
hereditaria. Anemias
hemoliticas
autoinmunes.

Macroovalocitos

Déficit de vitB12 oly
folatos.

Hipersegmentacion de los neutréfilos (pleocariocitos)

Déficit de vitB12 oly
folatos.

Equinocitos o en espuela

Insuficiencia renal
(Uremia).

Estomatocitos

Alcoholismo.
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Esplenectomia o
hipoesplenismo.

Cuerpos de Howell-Jolly Anemia
megaloblastica.
SDM.

Talasemia.
Esplenectomia.
Hepatopatia. Anemia
ferropénica.

Dianocitos

Anemias
regenerativas
(hemoliticas).
Anemia
megaloblastica.
Aplasia medular

Policromatoéfilos

Saturnismo
Punteado basdfilo (intoxicacion por
plomo). Talasemia.

Hemolisis.
Normoblastos (Células rojas nucleadas) Hemorragia aguda.
Mieloptisis.
Cuerpos de Heinz Hemoglobinopatias.
o Paludismo.
Parasitos intracelulares L
Babesiosis.

Examen morfolégico de la médula 6ésea (aspirado o biopsia de MO)

Anemia no filiada.

Bicitopenia o pancitopenia asociada.

Blastos en SP.

Mielemia o reaccion leucoeritroblastica (células inmaduras de una a tres series en SP).
Rasgos displasicos en SP.

Para facilitar un valoracion inicial de las anemias, ademas de los datos aportados hasta el momento que serviran de complemento, nos
centraremos en algoritmos diagnésticos en base a una clasificacion que parte del volumen corpuscular medio (anemias microciticas,
normociticas y macrociticas), profundizando mas en el abordaje diagndstico de la anemia més prevalente en el mundo que es la anemia
ferropénica.

A continuacion, resumiremos brevemente el tratamiento de las anemias carenciales de una manera préctica (preguntas-respuestas).

La pretension del capitulo, es la orientacion a grandes rasgos de una patologia tan frecuente en nuestro medio, como es la anemia,
encauzandonos hacia la etiologia base.

5. TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS CARENCIALES

¢Cuando es necesario el ingreso hospitalario de una anemia?
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-Anemia aguda posthemorragica o hemolitica.

-Anemia grave sintomatica y/o con patologia concomitante (enf. vascular coronaria, periférica y/o cerebral, insuficiencia cardiaca, patologia
respiratoria,etc).

‘Necesidad de un estudio mas extenso de una anemia inexplicable, cuando existan dificultades de acceso a la consulta a corto plazo.

¢Qué debemos tener en cuenta?

-Anemias crénicas y sintomaticas con causa filiada (ej: SMD)

- Transfusion en el Servicio de Urgencias (Observacion) y posteriormente, puede ser dado de alto si clinicamente estable. Si el paciente
procede de una consulta, sera transfundido en el Hospital de dia correspondiente.

-Anemias cronicas y estables sin causa filiada — Estudio de forma ambulatoria.

¢Existe necesidad de transfusion?

Dependiente de la clinica y/o estabilidad hemodinamica del paciente. Nos remitimos a las indicaciones de transfusion de CH del capitulo --- :
Soporte transfusional.

¢Existe necesidad de tratamiento sustitutivo?

Tratamiento de la anemia ferropénica

De preferencia el tratamiento con hierro oral sobre el hierro parenteral.

100 -200 mg/dia

Iniciando a dosis de 100 mg, la respuesta es mas lenta, pero nos
Dosis de hierro elemental al dia aseguramos mejor tolerancia y evitamos abandonos

terapéuticos.

No confundir la cantidad de Fe elemental (mg de Fe en cada

comprimido) y los mg totales del preparado para no infratratar al

paciente.

Sales ferrosas. En caso de no tolerancia a estos compuestos, existen
otros compuestos férricos, especialmente los unidos a proteinas, que
¢Cual es el compuesto que se recomienda por su mejor se absorben mejor, pero tienen un coste superior y suelen tener
absorcién? cantidades inferiores de hierro. La “tolerancia” a cada uno de los
preparados esta condicionada por factores individuales mal
conocidos. El mejor preparado sera el que el paciente tolere.

En ayunas. 30 antes de las comidas, si es posible con un zumo de

¢Cémo debe tomarse? ) o . P
naranja. Distribuir en 1-3 dosis al dia.

Efectos secundarios leves frecuentes (estrefiimiento, diarrea, etc)
¢De qué debemos informar al paciente? deben ser asumidos por el paciente. Deposiciones negruzcas durante
el tratamiento.

Disminuir la dosis inicial. Ingerir el hierro con las comidas. Cambiar el

¢Qué hacemos si no tolera Fe vo?
preparado oral.

Realizar hemograma de control a los 10-20 dias. Lo esperable es:
tras 1-2 semanas acrisis reticulocitaria y tras 4-6 semanas a
normalizaciéon Hb. Si no mejoria del hemograma a las 4-6 semanas,
se debe reevaluar al paciente (persistencia de pérdidas, dosis y
cumplimiento del tratamiento incorrectos, posibilidad de malabsorcion
y/o diagnéstico incorrecto).

¢Cémo valoramos la respuesta?

De forma empirica, al menos durante 4-6 meses mas tras
normalizacion de Hb, porque precisamos reponer los depdésitos

¢Durante cuanto tiempo debe mantenerse el tratamiento? (ferritina). La mayor parte de mujeres en edad fértil que han
precisado en algin momento tratamiento con hierro, precisaran
ferroterapia intermitente (5-10 dias al mes).

Ferropenia sin anemia (Hb normal con ferritina e IST disminuidos).
, . . . Previsién de aumento de necesidades (embarazo, recién nacidos
¢En qué casos se profilaxis con dosis bajas de Fe vo? ) . .
prematuros de bajo peso, tratamientos con EPO en pacientes con

insuficiencia renal, etc).
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¢Cuando estaindicado el Fe parenteral?

Intolerancia al hierro oral. Insuficiente absorcion de hierro via oral (ej:
gastrectomizados, gastritis crénica atrofica, enfermedad inflamatoria
intestinal, etc). Necesidad de reposicion rapida de los depdésitos
(autodonacion). Incumplimiento demostrado de la terapia de hierro

oral.

¢Qué Fe iv utilizamos?

Hierro sacarosa. Actualmente existe Hierro Carboximaltosa de uso

muy restringido.

¢Queé
precauciones
debemos
tener al
administrar Fe
parenteral?

« Reacciones frecuentes: sabor metélico, alteraciones gastrointestinales, mareos, dispepsia, reaccion local, etc.
Raramente reacciones alérgicas o anafilactoides. La extravasacion puede producir dolor, inflamacién, necrosis tisular,

abceso y decoloracién de la piel.

En insuficiencia hepatica, infeccién crénica o aguda y en el 2° -3° trimestre de gestacion (ya que esta contraindicado en

el 1° trimestre). Evaluar riesgo y beneficio.

¢Cémo
calculamos el
Fe
intravenoso a
administrar?

Ganzoni: Déficit total de hierro [mg] = peso corporal [kg] x (Hb objetivo - Hb actual) [g/l] x 0.24 + depdsito de hierro [mg].

Si > 35 kg peso: Hb objetivo= 150 g/l y depdsito de hierro = 500 mg

Cada vial de
p . . , Hierro
Peso Corporal  Numero total de ampollas de Hierro Sacarosa a administrar (segiin Hb en g/dl)
Sacarosa es
100 mg/5ml
Ampollas por
kg Hb 6 Hb 7,5 Hb 9 Hb 10,5
semana
30 9,5 8,5 75 6,5 100 mg (1
ampolla) en
35 12,5 11,5 10,0 9,0 100 ml de SSF
0,9% en 30
40 185 12,0 11,0 9,5 minutos 1-3
veces por
45 15,0 13,0 11,5 10,0 semana
50 16,0 14,0 12,0 10,5
55 17,0 15,0 13,0 11,0
60 18,0 16,0 13,5 11,5 200 mg (2
65 19,0 16,5 145 12,0 ampollas) en
200 ml de SSF
70 20,0 17,5 15,0 12,5 0,9% en 60
minutos 1-3
75 21,0 18,5 16,0 13,0 veces por
80 225 19,5 16,5 135 semana
85 23,5 20,5 17,0 14,0
90 24,5 21,5 18,0 14,5

¢Cuél es el
modo de
administracion?

Perfusion intravenosa lenta.

En 12 infusion: dosis de prueba de 25 ml de la solucién (Fe + SSF) en 15 min. Observacion y constantes frecuente. Si no se
produce reaccion adversa, administrar el resto de la dosis inicial en 60 min. (velocidad de infusién < 50 ml en 15 min). Tras
finalizar la infusion, observacién 60 min. En infusiones siguientes: la solucién (Fe+ SSF) debe ser administrada a la
velocidad de 100 ml en 15 -30 min. 0 200 ml en 30-60 min.
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¢Cémo
evaluamos la
respuesta del
tratamiento

Se evalla de la misma forma que el tratamiento de Fe oral. En caso de eficacia, decidir la prérroga del tratamiento iv o el
paso a vo. Monitorizar con el fin de evitar una sobrecarga férrica. Para valorar el estado del hierro (ferritina) debe estar sin

tratamiento de Fe iv al menos 3 semanas.
con Fe

intravenoso?

Tratamiento de la anemia megaloblastica por déficit de acido félico

Nunca se debe pautar Gnicamente &cido félico si todavia se desconoce cual es el déficit especifico, porque si hay déficict de cobalamina
(vitB12) y no de félico, agrava los sintomas neurolégicos. En los casos que requieran tratamiento urgente (muy infrecuente) y no se dispongan
aun de los resultados definitivos de laboratorio, pueden darse conjuntamente cobalamina (vitB12) y félico, hasta resolucién de pruebas.

Dosis y

o Acido félico 5 mg/dia durante aproximadamente 4 meses.
duracion

Inicio con 5 mg/dia vo - si alos 4 meses no hay respuesta 6ptima o imposibilidad de

Excepciones Malabsorcion . - ) 1 ) .
P via oral - 1 mg/dia de &cido folinico (Folinato célcico) parenteral (im o iv).

,En qué - 0 . ;

gaso: <o Embarazo - Acido félico 0,4-1 mg/dia desde 1 mes antes hasta las 12 semanas, aunque la tendencia actual es que
. permanezca toda la gestacion.

podria

administrar . . L. . s . o - .

TETES D Anemia hemolitica crénica, ancianos, hemodiélisis continuada — Acido félico 5 mg/1-7 dias.

Tratamiento de la anemia megaloblastica por déficit de cobalamina (VitB12)

Cianocobalamina (de preferencia) o Hidroxicobalamina Intramuscular (IM) sélo cuando intolerancia a la anterior a las
mismas dosis.
1° - 1000 pg IM/1-7 dias durante 1 semana.

Dosis y 2° -, 1000 pg IM/ semana durante 4-8 semanas.
duracion 3° -, 1000 pg IM/ 2-3 meses indefinidamente (gastrectomia total, anemia perniciosa, reseccion ileal) o hasta resolver la
causa.

Si complicaciones neuroldgicas asociadas (polineuropatia, demencia, mielosis funicular) - 1000 mg IM/2 semanas, durante
6 -12 meses (hasta mejoria del cuadro, éste puede no resolverse totalmente con tratamiento).

Existen otras vias de administracion para la Cianocobalamina, menos usadas, pero Utiles para determinados pacientes (ej:
pacientes anticoagulados):

e por via subcutanea profunda: Mismo dosificacién que por via IM.

Excepciones « por via oral (incluso podria ser Util en pacientes con anemia perniciosa por mecanismos de absorcion pasiva): 1000
ug/dia.

Debido a la posibilidad de absorcion erratica, es mas apropiado utilizar esta via de tratamiento después de haber
normalizado los depositos de cobalamina del paciente con el tratamiento parenteral y / o monitorizar la respuesta

frecuentemente.
¢En qué
casos se : )
dri Vegetarianos estrictas (sobre todo gestantes).
odria ) L ) - ) A s A
de'n'strar Pacientes con cirugias gastrointestinales (gastrectomizados totales o subtotales, cirugia bariatrica, reseccion ileal, etc).
ini
profilaxis?
.Cémo Realizar hemograma de control a los 10-20 dias.

valoramos la Lo esperable es: tras 1-2 semanas - crisis reticulocitaria y tras 4-6 semanas — normalizacion Hb.

respuesta de Si no mejoria del hemograma a las 4-6 semanas, se debe reevaluar las causas de la anemia megaloblastica o el

la anemia incumplimiento del tratamiento.

megaloblastica Monitorizar los primeros dias el K+ (riesgo de disminucion por hiperhematopoyesis) y el &cido Urico (riesgo de elevacion,
por déficit de por lo que se recomienda buena hidratacion).

VvitB12 y/o Recordar valorar suplementos de Fe si reservas escasas (es frecuente su necesidad tras iniciar el tratamiento, ya que
acido folico? muchas veces comparten etiologia).
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-En caso de anemia perniciosa, existe un riesgo de desarrollar con el tiempo, una neoplasia gastrica, por lo que es
importante que una vez diagnosticada se realicen gastroscopias periédicas de vigilancia. Y ademas se deben descartar
otros procesos autoinmunes asociados (tiroideos).

Algunos -¢, Es necesario pedir siempre homocisteina en una anemia megaloblastica? No, sélo en casos dudosos. Ejemplos:
apuntes en

relacion con *Pacientes con clinica sugerente (sintomas neurolégicos inexplicables, demencia) y [Cobalamina] sérica >200 pg/mL
el déficit de (normal).

cobalamina *Niveles ambiguos: [Cobalamina] sérica 150 - 200 pg/mL y/o [Folato] sérico 2-4 ng/mL

ylo folatos

La homocisteina esta aumentada en ambos déficits. La insuficiencia renal altera su valor. Ademas tiene utilidad en el
seguimiento de la efectividad del tratamiento sustitutivo.

Existe otro parametro, el acido metilmaldnico que sélo se encuentra elevado en el déficit de B12, siendo normal en el déficit
de folato (es muy especifico. Sélo se realiza en un laboratorio externo).
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