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ANEMIA

L-INTRODUCCION-FISIOPATOLOGIA.

Definimos anemia como la disminucion de la masa de hemoglobina circulante. En la
actualidad no es correcto el diagnostico segun el recuento de hematies, debido a las
variaciones de tamafio que experimentan estos. Debemos tener siempre presente que la
anemia es un hecho clinico (signo) y no una entidad diagnéstica (enfermedad), por lo que
siempre debemos buscar y tratar el hecho causal.

Los hematies circulan en sangre periférica unos 90-120 dias, siendo necesario un
recambio del 1% al dia, siendo el bazo el principal érgano hemocaterético.

La anemia, o disminuciéon de masa de hemoglobina puede tener su origen en un
desorden hematologico primario dentro de la médula 6sea y/o perdida, o destruccion
aumentada.

También existen como la insuficiencia cardiaca congestiva, esplenomegalia masiva,
mieloma multiple, gestacion, en las que hay un aumento del volumen plasmatico que dando
origen a una pseudoanemia dilucional, aceptaindose en el embarazo, como cifras normales

Hb>11 g/dl.

Tipos VCM Reticulocitos LDH, Bilirrubina.
Produccion ] o
Inflamacidn, dafio medular N o alto Disminuidos Normales
disminuida
Defectos nucleares y Bajo o o
Defecto maduracion . . Disminuidos Aumentados
citoplasmicos alto
Hemorragia, hemolisis,
Destruccién ) Muy Normales o
hemoglobinopatias, defecto N o alto
aumentada ) aumentados aumentados
membrana/enzima




I1.-DIAGNOSTICO.

II.1.Clinica.

Una anemia grave suele ser bien tolerada si se desarrolla gradualmente, pero en

general con cifras inferiores a 7 g/dl suelen presentar sintomas.

A/ Cardiovasculares v respiratorios.

Los sintomas cardioldgicos pueden extenderse desde disnea de esfuerzo, taquicardia,
hipotension postural, angor e infarto de miocardio. También claudicacion, edemas, soplos
sistolicos e incluso cuadros sincopales.

Una dilatacion cardiaca esta casi siempre presente en pacientes politransfundidos, ya
que a menos que se realice una quelacion intensa del hierro estos enfermos estan abocados a

un a hemosiderosis miocardica.

B/ Neurologicos.

Cefaleas, acufenos, vértigo, mareo, pérdida de concentracion, astenia, menor
tolerancia al frio.

Existen otros sintomas que son mas especificos de la anemia por deficiencia de vit
B12 los cuales comienzan con parestesias en dedos de manos y pies, junto con alteraciones en
la sensibilidad vibratoria y propioceptiva, progresando sino se trata a ataxia espdstica, por
desmielinizacion de los cordones laterales y dorsales de la médula espinal. Pudiendo simular
cuadros psiquiatricos: enfermedad de Alzheimer, depresiones psicoOticas y esquizofrenia
paranoide (sintomas psiquiatricos con potenciales evocados alterados).

Los pacientes con anemia falciforme, presentan un alto riesgo de padecer ACV, el
origen trombotico ocurre a cualquier edad, y el origen hemorragico se presenta con mayor

frecuencia en la edad adulta.

C/ Cutaneos, mucosas v faneras.

Es tipica la palidez de piel y mucosas, siendo en los individuos muy pigmentados la
observacion de las conjuntivas, lechos ungueales y las lineas de la palma de la mano. La piel y
mucosas tienen un alto requerimiento de hierro debido al alto recambio y crecimiento por lo

que podemos observar:



- Glositis la cual se caracteriza por una lengua enrojecida, lisa, brillante y dolorosa debido al
adelgazamiento del epitelio.

- Ragades (estomatitis angular).

- Estenosis 0 membrana esofagica postcricoidea.

- Atrofia gastrica.

También piel seca, uiias fragiles y caida del cabello.

D/ Gastrointestinales.

Anorexia, nauseas, estrefiimiento o diarrea.

La atrofia gastrica estard también presente en la anemia perniciosa, e¢ incluso en
ancianos pueden coexistir la anemia ferropénica y perniciosa.

En caso de coexistir la glositis, ulcera o inflamacioén de la boca, disfagia y déficit de
hierro estaremos ante el llamado Sindrome de Plummer-Vinson o Patterson-Kelly.

En pacientes con talasemia objetivaremos una hepato-esplenomegalia, por
hematopoyesis extramedular.

Las anemias hemoliticas inmunes y no inmunes pueden presentar litiasis vesicular por

calculos de bilirrubinato calcico.

E/ Genitourinarios.

Puede presentar amenorrea. Perdida de la libido, e impotencia.

F/ Otros.

Un sintoma peculiar y tipico de la deficiencia de hierro severa es la Pica (ingestion de
hierro, tierra, almidén, piedrecitas hielo, etc), coinoliquia (uias en cuchara).

También en caso de anemia ferrdpenica veremos escleras azules, por transparencia de
la coroides, que parece estar relacionado con una sintesis anémala de colageno.

Ante anormalidades 6seas pensar en talasemia como resultado de la expansion e
hipertrofia medular. Asi como el cierre de suturas dando una fascies tipica y alteracion en los
huesos malares que determinan una mala oclusion. En estos enfermos una marcada
osteoporosis y adelgazamiento de la cortical, puede predisponerles a fracturas patoldgicas.

En la anemia falciforme es tipico el dolor agudo que puede afectar a cualquier parte
del cuerpo (espalda, térax, extremidades y abdomen). Estas crisis de dolor pueden favorecerse
con el frio, la deshidratacion, por infecciones, stress, menstruacion, o consumo de alcohol, ya

que todo ello parece que favorezca la falciformacion, produciendo la crisis vaso-oclusiva.



Otra caracteristica de la anemia falciforme, son las ulceras maleolares de predominio
bilateral, cuya patogénia parece estar relacionada con las crisis vaso-oclusivas de la
microcirculacion cutdnea.

En el nifio la anemia puede causar retraso en el crecimiento y sintomas neuroldgicos

como irritabilidad, somnolencia e inapetencia.

I1.2. Exploracion clinica.

A/ Historia clinica.

- Antecedentes familiares para descartar anemias congénitas, hereditarias o enfermedades
inmunologicas. La historia familiar de enfermedad autoinmune, incluyendo tiroides,
suprarrenales, alteraciones cutdneas (vitiligo) nos sugerirdn anemia perniciosa, ya que
pueden confluir en familias con enfermedades autoinmunes.

- Ocupacién, para identificar las anemias secundarias a exposicion a toxicos (plomo,
radiaciones ionizantes etc)

- Habitos sociales (alcohol, drogas).

- Historia de viajes (malaria).

- Habitos alimenticios. Para asegurar el aporte completo de los nutrientes necesarios para
una correcta hematopoyesis.

- Historia de sangrado o traumatismos, toma de medicamentos y tto quimioterapico.

B/ La exploracidn fisica: puede contribuir a aclarar la causa:

- Tension arterial, temperatura.

- Afectacion neuroldgica en el déficit de vit Bys.

- La presencia de telengiectasias en la mucosa bucal, puede ser la manifestacion externa
de una enfermedad hemorragica hereditaria es la enfermedad de Osler-Weber-Rendu (causa
de anemia ferropénica cronica).

- Signos de sangrado, sea menstrual, digestivo, etc. Conviene conocer las caracteristicas
de las heces, esputo, vomitos y orina.

- Adenopatias y esplenomegalia presentes en anemias secundarias a procesos malignos.
- La esplenomegalia e ictericia estard presente en anemias hemoliticas extravasculares,
las ulceras en las piernas pueden acompaiar a una anemia hemolitica, especialmente la

anemia falciforme.



- Ictericia que sugiere cuadros hemoliticos, puede acompafiarse de dolor abdominal,
orinas oscuras y plasma rojo. En casos graves objetivamos fiebre, hepatoesplenomegalia,
hematuria e incluso fallo cardiaco.

- La aparicion de anemia en el diabético puede servirnos como indicador del deterioro

de la funcion renal secundaria a la nefropatia diabética que se esta produciendo.

I1.3 Datos de laboratorio.

A/ Hematimetria general. Para conocer concentracion de hemoglobina en sangre (Hb),

hematocrito (Htco) e indices eritrocitarios.

Criterios de anemia Mujer Varon
Hematies x 10"12/L <4 <4,5
Hemoglobina (g/dl) <12 <14
Hematocrito (%) <37 <40

A.1/ Volumen corpuscular medio (VCM) de los hematies el cual se calcula:
Hecto/n® hematies x10'%/L

A.2/  Hemoglobina corpuscular media (HCM) que refleja la cantidad de Hb por hematies:
Hb/n® hematies x10'%/L

A.3/ Concentracion de Hb corpuscular media (CHCM):
Hb/Hcto

A.4/  Ancho de distribucion eritrocitario (RDW) midiendo el grado de anisocitosis

eritrocitaria, siendo muy valiosa su informacion:

a) RDW elevado (poblacion eritroide heterogénea):
VCM <80 fl-- anemia ferropénica, fragmentacion
VCM normal-- estados iniciales de ferropenia y/o déficit Vit B12 y/o &cido folico
hemoglobinopatias, anemias sideroblésticas, mielofibrosis.
VCM >96 fl--anemias hemoliticas, déficit de vit B12 y/o ac. folico, hemoglobina SS,
crioaglutininas.
b) RDW normal (poblacién eritroide homogénea):
VCM <80 fl--talasemia heterocigota alfa o beta, enfermedad cronica.

VCM normal--enf crénicas y oncohematoldgicas, quimioterapia y hemorragia aguda.



VCM >96 fl--anemia aplésica.
A.5/  Recuento reticulocitario. En adultos las cifras normales son 0%-2% 6 25-85 xlOg/L,
generalmente expresado en porcentajes. En caso de anemia debemos corregir los valores, ya
que pueden estar falsamente aumentados y lo haremos con la siguiente formula:
Reticulocitos corregidos = % reticulocitos x (Hcto del paciente/45).

a) Indice reticulocitario bajo (indica produccion inadecuada o eritropoyesis ineficaz).

Déficit de hierro. Es la causa mas frecuente de anemia en general, y de anemia

microcitica en particular:

Requerimientos aumentados

Perdidas de sangre:
Pérdidas en el tracto gastrointestinal.
Pérdidas en el tracto genitourinario.
Pérdidas en el tracto respiratorio.
Donantes.

Crecimiento (primera infancia).

Embarazo y lactancia.

Suplementos de hierro.

Dieta con aporte insuficiente de hierro.
Inadecuada de absorcion de hierro.
Malabsorcion intestinal

Cirugia gastrica.

Anemia megaloblastica. Mas del 90% corresponde a un déficit de Vit By, o ac. folico.

Déficit ac f6lico:

Causas nutricionales.

Aumento de requerimientos.
Embarazo, lactancia, hiperemesis e infancia.
Infiltracion medular con enfermedad maligna.
Anemia hemolitica.

Psoriasis.



Malabsorcion de folatos.

Con mucosa intestinal normal (farmacos y congénita).

Con mucosa intestinal anormal(sprue tropical, enteritis regional)
Defecto de captacion de folato.

Anemia aplasica familiar.
Inadecuada utilizacion celular del folato.

Antagonista de folato (metotrexate).

Deficiencia enzimatica hereditaria implicado el folato.
Farmacos (multiples efectos sobre el metabolismo del folato).

Alcohol, trimetropin-sulfametoxazol, sulfasalazina,

pirimetamina, difenilhidantoina, barbitdricos.

Déficit de Vit By,:

Déficit nutricional (vegetarianos estrictos).
Anormalidad gastrica:
(gastritis atrofica, gastritis parcial con hipocloridia,
anemia perniciosa, gastrectomia, destruccion caustica).
Anormalidad en la luz/mucosa intestino delgado:
Insuficiencia pancredtica, S Zollinger-Ellison.
Secuestro de cobalamina por presencia de parasitos
intestinales.
Disminucion de Fl/receptor cobalamina.
Enf de Crohn, amiloidosis, tuberculosis ileal.
Féarmacos:

Colesteramina, colchicina, neomicina.

Anemia de las enfermedades cronicas. Ocurre con frecuencia en las enfermedades

inflamatorias, tumores malignos, procesos autoinmunes e infecciones cronicas.

Anemia de la insuficiencia renal crénica. Es producida por descenso de la

eritropoyetina fundamentalmente, ademds de deficiencia nutricional, hemolisis,

pérdidas hematicas.
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Talasemias. Enfermedades hereditarias que se caracterizan por la hipoproduccion de
las cadenas o o 3 de la hemoglobina. No estando la anemia presente al nacimiento

instaurdndose progresivamente en los primeros meses de vida.

Anemia refractaria. Se asocia a sindromes mielodisplasicos y a mielofibrosis.

Anemias sideroblasticas. Son un grupo heterogéneo caracterizado por anemia de

severidad variable y diagnosticada por el hallazgo de sideroblastos en anillo en el
aspirado de médula osea.
Hereditaria.
Ligado X.
Autosomica dominante o recesiva.
Adquiridas.
Idiopatica adquirida.
Asociada a quimioterapia y/o radioterapia previa.
S mielodisplésico.
Féarmacos.
Alcohol, Isoniacida, Cloranfenicol.
Causas raras.
Sindrome de Pearson.
Hipotermia.

Deficiencia de cobre o sobrecarga de zinc.

Anemia aplasica. Se asocia a plaquetopenia y leucopenia, ya que es una anomalia de

las células madre de la médula 6sea.

Hereditaria.
Anemia de Fanconi.
Disqueratosis congénita.

Adquirida.
Asociada a quimioterapia y/o radioterapia previa.
Idiopatica adquirida.
Secundaria a fArmacos, virus, toxicos (bencenos) .

Asociada a enfermedad autoinmune.
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b) Indice reticulocitario alto (indica respuesta adecuada de la médula osea) se deben a

hemorragia o aumento de la destruccion.

Anemia hemolitica autoinmune. Existen anticuerpos dirigidos contra los hematies,

siendo el Coombs directo positivo. La producida por anticuerpos calientes es
idiopatica o asociada a enfermedades malignas, colagenosis, sida. Por anticuerpos
frios sean descritos dos sindromes: la enfermedad por crioaglutininas (presencia de
paraproteina idiopatica, en infecciones por micoplasma, mononucleosis y linfoma) y la
hemoglobina paroxistica al frio que puede asociarse a infecciones viricas (parotiditis,

sarampion) o a sifilis terciaria.

Anemia hemolitica inducida por farmacos. Existen diferentes mecanismos los mas

usuales son: metildopa, penicilina y anédlogos, quinina, isoniacida, fenacetina. Tras

unas semanas de la suspension del farmaco, suele remitir la anemia.

Anemia falciforme. Los hematies sufren falciformacion en condiciones de

disminuciéon del aporte de oxigeno, ocluyéndose la microcirculacion y

desencadendndose las crisis dolorosas en espalda, costillas y miembros.

Anemias por defecto de proteinas de membrana (esferocitosis, eliptocitosis),

enzimaticas. Son causa de hemolisis y se confirmaran con estudio familiar y
determinacion de niveles enzimaticos, asi como con la prueba de fragilidad capilar

(esferocitosis) y con una extension de sangre periférica.

Hemoglobinuria paroxistica nocturna. Se caracteriza por episodios de hemolisis

intermitente intravascular. Las trombosis venosas son frecuentes y precisan

tratamiento anticoagulante.

Anemia hemolitica traumatica. Suele asociarse a mal funcionamiento de protesis

valvular, malformaciones atrioventriculares, Sindrome de Kasabach-Merrit, también
en deportistas (karatecas, atletas) por traumatismos directo de los hematies en los

vasos de pies y manos.
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Anemia hemolitica microangiopdtica. Se produce por el traumatismo de los hematies
con los depdsitos de fibrina en la luz de los pequefios vasos. Se presenta en:
Coagulacion intravascular diseminada.
Purpura trombocitopenia trombotica, sindrome hemolitico urémico.
Vasculitis: poliarteritis, granulomatosis de Wegener, infeccion por
Rickettsia.
Anormalidades de la vascularizacién renal: gromerulonefritis aguda,

esclerodermia, hipertension maligna.

A.6/ --Recuento de leucocitos y plaquetas. Estudio frotis de sangre periférica.

B/ Otras determinaciones.

-Determinacion de hierro, ferritina, transferrina.

-Acido fblico, vit B12.

-LDH, bilirrubina directa e indirecta, enzimas hepaticas, funciéon renal, hormonas

tiroideas.

-Test de Coombs directo, haptoglobina, hemosiderinuria (hemolisis intravascular
crénica), hemoglobinuria (hemolisis intravascular reciente).

-Estudio de hemostasia.

I1.4 Exploraciones complementarias disponibles en el area de urgencias.

A/ Ecografia abdominal. En busca de adenopatias, esplenomegalia, hepatomegalia o liquido

libre, con alta sospecha de una hemopatia maligna como origen de la anemia.

B/ Test de sangre oculta en heces.

C/ Radiografia térax. Para valoracion de transfusion (cardiomegalia, edema intersticial etc),

podemos observar edema intersticial no cardiogénico por disminucion de la presion oncotica.
D/ Estudio ECG. Para valoracion de afectacion hemodindmica, pudiendo objetivarse signos

de isquemia.
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III. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
ANEMIA

(Hematilnetria + reticulocitos)

4/ \

Microcitosis (VCM<80 fI)  Normocitica (VCM 80-96 1) Macrocitica(VCM>96 f1)

Microcitosis (VCM<80 f1) vy reticulocitos bajos

(Historia familiar, raza, sexo, edad, gestacion, san,gwA

S. talasémicos Ferropenia Enf cronica A Sideroblastica

Sideremia N 6 1 Sideremia | Sideremia N 6 | Sideremia N 6 1

TIBC N TIBC 1 TIBC | TIBCN

Ferritina N6 1 Ferritina | Ferritina N 6 | Ferritina 1

Estudio de Hb Buscar causa Signos, VSG, M¢édula ésea,
(digestivo, gine- rouleaux, neutrofilia, hemosiderina 1,
cologica) linfopenia, | albimina. sideroblastos en anillo.

Diagnostico Encontrar causa Encontrar causa.

Normocitica (VCM 80-96 f1)

Recuento de reticulocitos

— T,

Normal o disminuidos Aumentados
Enf sistémica Anomalias asociadas
l en leucocitos y plaquetas

|
Anemia 2°
a enf cronicas Anemia Hipoplasica
Uremia v
Hepatopatia Estudio de médula 6sea
Hipotiroidismo Aplasia/ Fibrosis
HIV Infiltracion/Neoplasia

Mielodisplasia
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Reticulocitos aumentados (VCM 80-96)

— |

Sindrome A Hemolitica Sangrado agudo Hiperesplenismo
leucoeritroblastico l
Morfologia

heTaties

Hemolisis mecanica (valvulas, PTT, SHU)
Anemia hemolitica autoinmune
Anemias hereditarias (Esferocitosis, Hb inestables, defectos enzimaticos)
Defectos de membrana adquiridos (HPN, estomatocitosis)
Infecciones que cursan con hemdlisis (malaria, babebiosis)
v

Coombs directo

Negativo Positivo

Hemodlisis inmune

Macrocitica(VCM>96 f1)

Datos clinicos, sangre periférica, bioquimica.

— T

Anemias macrociticas 2* Signos de anemia macrocitica 1?

Alcohol, drogas, hepatopatia, tabaquismo (datos clinicos suelen enfocar la causa)

reticulocitosis, hipotiroidismo. /
wna ion de vit Wico

Déficif de vit B Déficit de a. f:@'lico Non‘ial
Test de Shilling Buscar causa Estudio de médula 6sea.
Déficit de FI Malabsorcion Diseritropoyesis Megaloblastica
Buscar causa Buscar causa Buscar causa Drogas,
metabolopatias
mielodisplasias
diseritropoyesis
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IV.ACTUACION EN EL AREA DE URGENCIAS

IV.1 Criterios de alta.

- No afectacion hemodinamica.

- O bien tras la trasfusion, habiendo recuperado la estabilidad hemodindmica siempre y
cuando el origen de la anemia no comprometa la vida del paciente y pueda finalizarse el

diagnostico y tratamiento en consultas externas de hematologia.

IV.2 Cuando remitir a consulta externa.

- Remitir siempre que se sospeche una enfermedad hematoldgica de base.

- Para la finalizacion del diagnostico y tratamiento en anemias carenciales (ferropenia, vit
B12, y fo6lico), que seran remitidos al hematologo, internista o médico de familia
dependiendo de la politica de cada hospital.

- Para la finalizacion del diagnostico y tratamiento en anemias no carenciales seran remitidos

al hematologo.

V. TRATAMIENTO.

V.1 Medidas generales.

Son medidas de soporte en caso de afectacion hemodinamica como la utilizacion de
expansores del plasma, oxigenoterapia, en espera de la realizacion de pruebas cruzadas para

la transfusion de concentrados de hematies (en la actualidad no se utiliza sangre completa).

A/ ({Cuando transfundir?

La indicaciéon de transfusion depende del estado clinico del paciente y no del
resultado de los analisis de laboratorio. En una anemia asintomatica no esta indicada la
transfusion pues la adecuada capacidad transportadora de oxigeno se garantiza con valores

de Hb superiores a 7 gr/dl en ausencia de enfermedad cardiaca o pulmonar severa asociada.

Nunca debemos querer alcanzar cifras normales de Hb sino suficientes.
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A.1/ Anemia aguda.

-Deberemos transfundir en caso de inestabilidad hemodinamica (TA<100 mmHg y >100
lat/min) y/o mala tolerancia a la anemia (insuficiencia cardiaca, &ngor hemodindmico).

-En caso de perdida de grandes volimenes (> 1 lit) sobre todo si ha sido rapido en el tiempo.
-También como medida de sostén en hemorragias con repercusion en el hematocrito y que se

prevé van a continuar (mientras se corrige la causa que produjo la hemorragia)

A.2/ Anemia cronica. Solo transfundiremos en caso sintomatico.

B/ ;Cuantas unidades de concentrado de hematies?

Se transfundirdn 2 6 3 concentrados de hematies

En caso de compromiso vital se realizara trasfusion sin pruebas cruzadas en los primeros
momentos. Esto suele solo presentarse en casos de sangrado agudo, no asi en el resto de

causas que no precisan una reposicion tan urgente.

V.2 Medidas especificas.

A/ Anemia ferropénica.

A.1/ Via oral. Para su mayor absorcion debe tomarse fuera de las comidas. La cantidad de
hierro elemental debe estar entre 50-100 mg por dosis, cifras superiores no se absorben.
Estando la dosis diaria entre 150-200 mg repartido en tres dosis. Una vez se alcanzan cifras
de Hb normales, debemos mantener el tratamiento hasta 6-12 meses para reponer depositos.

A.2/ Via parenteral. Estd indicado en caso de intolerancia oral, cuadros de malabsorcion, o
en contraindicaciones de la via oral como son: la ulcera péptica y enfermedad inflamatoria

intestinal.

B/ Anemia de procesos cronicos.

Tratar la causa. En caso de anemia severa y sintomatica, se transfundirdn hematies en

espera de la efectividad del tratamiento de la causa.

C/ Anemias macrociticas.

C.1/ Vit By, intramuscular. Se inicia con una dosis diaria (1.000 pg) la 1* semana, luego una

dosis semanal durante cuatro semanas, para administrar una dosis mensual de por vida.
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C.2/ Ac. f6lico via oral a dosis de 1 mg/dia. Iniciar solo una vez descartado déficit de Vit B,
pues la administracion solo de folico en déficit de vit B, pueden agravar las anormalidades

neuroldgicas.

D/ Anemias hemoliticas (inmunes/ no inmunes).

Mientras se procede al diagnostico etiologico, se debe administrar ac. folico (por
aumento de requerimientos). En caso de inestabilidad hemodindmica, precisara transfusion

que debera ser valorada por el hematdlogo.

E/ Anemia falciforme.

Es recomendable que el paciente permanezca con Hb >10g/dl para mantener una Hb
S<50% responsable de la falciformacion. Debe mantenerse una buena hidratacion del
paciente, precisando en algunos casos la utilizacion de morficos para el control del dolor.
También utilizaremos farmacos (hidroxiurea) que aumentan la sintesis de Hb F, y con ello

disminuir la Hb S.

VI. AMODO DE RESUMEN.

- En la practica se acepta que existe anemia cuando la cifra de Hb< 13g/dl en el varén y <12
g/dl en la mujer.

- La indicacion de transfusion ha de fundamentarse en criterios clinico analiticos y no
solamente en los analiticos.

- En caso de transfusion no demorable es conveniente extraer una muestra de sangre para la
determinacion de pardmetros no disponibles en urgencias (hierro, ferritina, ac. folico, Vit
Bi2)y cerciorarse que su resultado sea remitido al Servicio donde se remita el paciente.

-Si una anemia se acompaia de alteracion cualitativa y cuantitativa de leucocitos y plaquetas,
nos debe hacer pensar en una causa hematologica primaria.

-Un nimero excesivamente elevado de eritrocitos y un valor hematocrito normal o incluso
algo disminuido, con escasa hipocromia en relacidn con una intensa microcitosis, hara
sospechar un sindrome talasémico.

- Nunca se debe olvidar que la anemia frecuentemente indica la presencia de enfermedades

sistémicas.
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- La anemia de procesos cronicos es la respuesta de la eritropoyesis a un amplio rango de
injurias: infeccion, inflamacion o neoplasias estando todas acompanadas por esta forma de
anemia.

- Enfermedades endocrinas también presentan anemia como una complicacion frecuente
puesto que la mayoria de las hormonas tienen efectos directos sobre la produccion de
eritrocitos. Debiendo realizarse estudios de tiroides, paratiroides, suprarrenales e hipofisis.

- Dado que la eritropoyetina es producida en el rifién, en caso de insuficiencia renal aguda o
cronica veremos comprometida de forma directa la eritropoyesis. (la apariciéon de anemia en

un diabético debe sugerirnos nefropatia diabética).
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Coiloniquia en pacientes con ferropenia Suero y orina en paciente con

crisis hemolitica intravascular

Teleangiectasias en paciente con enfermedad

de Rendu-Osler-Weber

Ulceras maleolares en paciente

con esferocitosis hereditaria
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PREGUNTAS

1. El complejo factor intrinseco-cobalamina es absorbido por:
a.- Células piloricas gastricas.
b.- Receptores del borde en cepillo en el duodeno.
c.- Transporte paracelular en el yeyuno.
d.- Difusion facilitada en el ileon.

e.- Receptores del borde en cepillo en el ileon.

2. Las talasemias estan causadas por sintesis anormal de:
a.- Cadenas globinicas.
b.- Proteina heme.
c.- Citoesqueleto del hematie.
d.- Fosfolipidos de la membrana.

e.- Glicoproteinas de superficie.

3. La crisis de células falciformes est4 causada por:
a.- Anemia hemolitica.
b.- Hemoglobinuria.
c.- Embolismo pulmonar.
d.- Microinfartos extensos.

e.- Hemosiderosis generalizada.

4. La forma mejor de detectar disminucion de los depositos de Fe en enfermos ambulatorios:
a.- Hierro sérico.
b.- Transferrina sérica.
c.- Ferritina sérica.
d.- Nivel de hemosiderina.

e.- Protoporfirina eritrocitaria.
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5. ({Qué¢ hallazgo es el mas importante en el diagnostico de anemia hemolitica autoinmune?
a.- Aumento de reticulocitos.
b.- Presencia de estomatocitos.
c.- Presencia de anticoagulante lupico.
d.- Test de antiglobulina directa positivo.

e.- Pico de IgG monoclonal.

6. {Qué medida esta primeramente indicada en el diagnostico diferencial de la anemia?
a.- Hematocrito.
b.- Hemoglobina corpuscular media.
c.- Nivel de eritropoyetina.
d.- Recuento de reticulocitos.

e.- Ferritina sérica.

7. Cual de los siguientes hallazgos puede seguir mas frecuentemente a la gastritis atrofica:
a.- Descenso de la ferritina sérica.
b.- Aumento de reticulocitos.
c.- Disminucion del folato sérico.
d.- Aumento de la segmentacion de los neutréfilos.

e.- Descenso del volumen corpuscular medio.

8. Una mujer de 79 afios desarrolla insuficiencia cardiaca congestiva. La analitica hematica
muestra Hb 7.1,Hto 22.2, VCM 93, leucocitos 6500 y plaquetas 205000. La extension de
sangre periférica muestra 60 segmentados, 4 bandas, 25 linfocitos, 9 monos y 2 eosindfilos
con 10 eritrocitos nucleados/100 leucocitos. Estos hallazgos son mas consistentes con:

a.- Anemia por deficiencia de hierro.

b.- Anemia perniciosa.

c.- Anemia de enfermedad cronica.

d.- Anemia de células falciformes.

e.- Anemia hemolitica.
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9. Una macrocitosis con VCM de 105 observada en la sangre periférica es MENOS tipico de:
a.- Deficiencia de vitamina B12.
b.- Anemia de enfermedades crdnicas.
c.- Enfermedad hepatica cronica.
d.- Anemia hemolitica.

e.- Deficiencia de folato.

10. Mujer de 51 afios que se ha sentido cansada durante meses. Una analitica hematica
demuestra lo siguiente: Hb 9.5, Hto 28.1 y VCM 134. El indice de reticulocitos es bajo. En la
extension de sangre periférica se observan PMN hipersegmentados. Qué test debe realizarse a
continuacion:

a.- Folato y B12 sérica.

b.- Biopsia de médula 6sea.

c.- Ferritina sérica.

d.- Electroforesis de hemoglobinas.

e.- Test de anticuerpos VIH.

11. ;Cual de las siguientes anemias es mas probable que responda a la administracion de
eritropoyetina?

a.- Anemia por deficiencia de hierro.

b.- Anemia perniciosa.

c.- Anemia sideroblastica.

d.- Aplasia pura de células rojas.

e.- Anemia de la enfermedad renal.

12. Todos los hallazgos siguientes estan presentes en los deficit de folato y B;; EXCEPTO:

a.- Hematies macrociticos.

b.- Neuropatia periférica.

c.- Cuerpos de Howell-Jolly y anillos de Cabot en la médula 6sea.

d.- Altos niveles de LDH vy bilirrubina indirecta como resultado de la eritropoyesis
ineficaz.

e.- Neutrofilos hipersegmentados con 6 ¢ 7 16bulos.
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13. La deplecion del hierro se caracteriza por:
a.- Sideremia disminuida con transferrina elevada
b.- Ferritina disminuida con sideremia normal
c.- Ferritina disminuida con sideremia disminuida
d.- Anemia microcitica e hipocrémica

e.- No tiene traduccion analitica

14. En las anemias megaloblasticas el control de la respuesta terapéutica se realiza mediante:
a.- La generacion megaloblastica revierte a normoblastica a los 10-15 dias
b.- A los 3-7 dias se alcanzan tasas muy elevadas de reticulocitos
c.- Prueba de supresion de la deoxiuridina normalizado a los 6-7 dias
d.- Requiere medicion de niveles de vitamina By, a los 10 dias

e.- Ninguno de los anteriores

15. Cual de las siguientes afirmaciones sobre el ancho de distribucion eritrocitaria es correcta?
a. - Su valor normal oscila entre 11.5-14.5%
b. - Esta elevado (> 14.5%) en las anemias ferropénicas
c. - Su valor permanece normal en la talasemia minor
d. - Es un dato mas precoz de ferropenia que la sideremia, la saturacion de transferrina
y la ferritinemia.

e. - Todas las anteriores son ciertas

16. Cual de las siguientes afirmaciones sobre la 3-talasemia mayor es cierta:
a. - Las alteraciones esqueléticas mas precoces aparecen en metacarpio, metatarso y
falanges.
b. - La miocardiopatia dilatada es una de las principales causas de muerte en estos
enfermos.
c. - La desferroxiamina es 1til para reducir la sobrecarga de hierro en estos enfermos.
d. - Los hematies tienen una morfologia tipicamente hipocromica y microcitica.

e. - Todas las anteriores son correctas.

25



17. Senale la respuesta erronea:

a. - La manifestacion mas precoz de una megaloblastosis es el aumento del volumen
corpuscular medio.

b. - En la anemia perniciosa no se detectan anticuerpos anti-FI en jugo gastrico y si en
suero.

c. - Es frecuente la aparicion de anemia perniciosa en pacientes con ciertas
enfermedades autoinmunes.

d. - Las alteraciones neurologicas en pacientes con déficit de vitamina Bj, se deben a
procesos de desmielinizacion de inicio en las columnas dorsales de los segmentos
toracicos.

e. - Cerca del 30% de los pacientes con pancreatitis cronica tiene un defecto de

vitamina Bj».

18. Que enfermedad sospecharia ante una Hb de 5 g/l, un VCM de 120, reticulocitos de 2%,
LDH 5 veces el valor normal e hiperbilirrubinemia no conjugada.

a.- Eritroblastopenia selectiva.

b.- Anemia hemolitica.

c.- Sindrome de Zieve.

d.- Déficit de By,

e.- Anemia de procesos cronicos.

19. Dosis media diaria de Fe elemental necesaria para el tto de la ferropenia en el adulto.
a.- 60 mg/d
b.- 100 mg/d
c.- 120 mg/d
d.- 180 mg/d
e.- 220 mg/d

20. Senale la causa mas frecuente de fracaso de una terapia con Fe en pacientes ferropénicos:
a.- Perdida mantenida de sangre
b.- Falta de cumplimiento por parte del paciente
c.- Intoxicacién por plomo
d.- Absorcion defectuosa

e.- Insuficiencia renal y déficit de eritropoyetina asociado
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21. Sefiale efectos secundarios asociados a la administracion de Fe parenteral:
a.- Reacciones anafilacticas
b.- Hipotension
c.- Artritis
d.- Flebitis

e.- Cualquiera de las anteriores

22. Cual de los siguientes es el principal estimulo para la liberacion de eritropoyetina:
a.- Hipoxia
b.- Hipovolemia
c.- Hipotension
d.- Acidosis

e.- Hipercapnia

23. Cual de los siguientes procesos ocasionara menos probablemente un déficit de hierro:
a.- Gastrectomia subtotal
b.- Administracion cronica de salicilatos
c.- Malnutricion
d.- Hemolisis de hemoglobinuria

e.- Cirugia de by-pass ileal

24. Cual de los siguientes hallazgos no es tipico de la NPH:
a.- Déficit de hierro
b.- Leucopenia
c.- Trombosis venosas
d.- Trombocitosis

e.- Anemia hemolitica

25. Senale la afirmacion incorrecta sobre la hemolisis secundaria a anomalias cardiacas:
a.- La actividad fisica agrava la hemolisis
b.- Se asocia con mas frecuencia a protesis en posicion aortica que mitral
c.- Suele asociarse a hemoglobinuria y a ferropenia importante
d.- El tratamiento consiste, principalmente, en la administracion de esteroides

e.- La importancia de la hemolisis puede requerir el recambio valvular.
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2.-a
3.-d
4.-c
5.-d
6.-d
7.-d
8.-e
9.-b
10.-a

11.-e
12.-b
13.-c
14.-b
15.-e
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17.-b
18.-d
19.-d
20.-b

RESPUESTAS

2].-e
22.-a
23.-c
24.-d
25.-d
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