ANEMIA

La funcién de las hematies es transportar oxigeno a los tejidos. Por tanto, en términos fisiol6gicos la anemi
puede definirse como una reduccion en la capacidad de transportar oxigeno a la sangre. Como en muchos
casos la disminucién de esta capacidad es consecuencia de un déficit de hematies, la anemia puede defini
como una disminucién por debajo de los limites normales de la masa total de hematies circulantes.

Anemia perniciosa:

La anemia perniciosa es una causa es una causa importante de déficit de vitamina B12. la caracteristica qu
diferencia la anemia perniciosa de otras por déficit de vitamina B12 es la causa de la mala absorcion de B1

La base de la defectuosa absorcion de vitamina B12 en esta forma de anemia megaloblastica es una gastri
cronica atréfica con fallo de la produccién de F1. La denominacién de anemia perniciosa es errénea ya que
actualmente se dispone de vitamina B12 sintética, lo que hace posible el tratamiento y control de la
enfermedad a largo plazo.

La vitamina B12 es un compuesto 6rgano—metalico conocido cominmente como cobalamina. Las fuentes
dietéticas y la absorcidn de esta vitamina requiere de F1, secretado por las células parietales de la mucosa
fundica junto con CIH. Después de la digestion peptidica de los alimentos que contienen vitamina B12 , la
vitamina liberada se une a las proteinas salivales y gastricas portadoras de B12, denominadas ligadores
rapidos (R) por su movilidad electro fonética. S6lo una pequeiia fraccion se une directamente al F1. los
complejos R-B12 son transportados hasta el duodeno, donde se rompen por accion de las proteasas
pancreaticas y la vitamina B12 se une entonces a F1. En forma de complejos F1-B12 es transportada hast
ileon , donde se adhieren a receptores especificos de F1 en las células ileales. Por mecanismos adn
desconocidos la vitamina B12 atraviesa la membrana plasmatica y penetra en la célula mucosa. De aqui es
captada por una proteina plasmatica, la transcobalamina Il, que la transporta al higado y otras células del
organismo, especialmente a las que estan en rapida proliferacion en la médula 6ésea y en la mucosa del tub
digestivo.

En el déficit de vitamina B12 impide el proceso de algunas reacciones bioquimicas, asi como complicacione
neurologicas.

Se ocasiona este enfermedad en la mayoria de los casos por que el paciente tiene anticuerpos que blogue:
unién de B12 con F1, otros que reaccionan ante la union de estos, y un tercero que tiene células T que
reaccionan con F1; los anticuerpos pueden sintetizarse en la mucosa gastrica e inhibir la absorcién de vitan
B12.

Manifestaciones clinicas: 1) anemia megaloblastica entre moderada y grave; 2) leucopenia con granulosito:
hipersegmentados; 3)trombocitopenia leve o moderada; 4)alteraciones neuroldgicas en relacion con la
afectacion de los fasciculos espinales posterolaterales; 5)aclorhidria incluso después de la estimulacion
histaminica; 6)absorcion disminuida de la vitamina B12; 7)niveles séricos diminuidos de la vitamina B12; 8)
excrecion urinaria de acido metilmalénico y 9) la mas importante una respuesta llamativa de reticulocitos y
mejoria de los niveles de hematocrito después de la administracion parental de vitamina B12.

Anemia ferropénica:
Probablemente el déficit de hierro es el trastorno nutricional mas frecuente del mundo. Aunque la prevalenc

de anemia ferropénica es mayor en paises en vias de desarrollo, también es frecuente en Estados Unidos.
factores subyacentes al déficit de hierro varian en los diferentes grupos de poblacion y se comprenden mej



dentro del contexto del metabolismo férrico normal.

En condiciones normales el contenido de hierro es de 2 g en mujeres y hasta 6 en hombres, de los cuales ¢
80% se encuentra en la hemoglobina; el resto esta en mioglobina y en enzimas que contienen hierro como
catalasa y citocromos. Hay que resaltar que incluso las mujeres jovenes tienen reservas de hierro
sustancialmente menores que los hombres. Por eso su balance de hierro es mucho mas precario y son ma
vulnerables a las pérdidas excesivas o al aumento de las demandas por menstruacion o embarazo.

Toda la reserva de hierro esta en forma de ferritina, en higado, bazo, médula ésea y misculo esquelético;
interior de la célula, la ferritina se localiza en el citosol y en los lisosomas, donde su cubierta proteica es
degradada y el hierro acumulado en granulos de hemosiderina. Si el depdsito de hierro es normal, sé6lo se
encuentran trazas de hemosiderina en el organismo, especialmente en las células de médula 6sea, bazo e
higado

El balance negativo de hierro y en consecuencia anemia, puede producirse por 1) bajo aporte dietético 3)
requerimientos excesivos o 4) perdida crénica de sangre. Las perdidas diarias de hierro oscilan entre 1y 1.
mg. Por tanto, para mantener un balance normal de hierro, debe absorberse aproximadamente 1 mg de hie
de la dieta cada dia. Como solo se absorbe el 10-15% del hierro ingerido, las necesidades diarias de hierrc
hombres adultos es de 5-10 mg y en mujeres 7-20 mg.

La malabsorcion del hierro puede producirse en relacion con sindromes de malabsorcién generalizada com
esprue o enfermedad celiaca, o después de una gastrectomia. En el mundo occidental, la causa mas impot
de anemia ferropénica es con gran frecuencia la pérdida cronica de hierro. Puede tener lugar en tubo diges
(Ulceras peptidicas, cancer de colon, hemorroides, infestaciones por helmintos, ingestién crénica de aspirin

Manifestaciones clinicas: clasicamente estos pacientes estan palidos, pueden presentar las deformidades

ungueales descritas. Con frecuencia se quejan de debilidad, malestar y fatigabilidad facil. La reduccién del
transporte de oxigeno en la sangre provoca disefa en el ejercicio suave, la glositis atréfica puede provocar
dificultad de deglucion, también hay alteraciones digestivas.

Anemia post—hemorragica:

La pérdida crénica de sangre produce anemia s6lo cuando la cantidad perdida supera la capacidad
regenerativa de los precursores eritroides o cuando se deplecionan las reservas de hierro. Ademas de la
hemorragia crénica, cualquier causa de déficit de hierro como malnutricion, malabsorcion o aumento de la
demanda por encima de la ingestion diaria como ocurre en el embarazo, conducirdn a una anemia idéntica,
gue se comenta mas adelante.

Anemias hemoliticas:

Se caracterizan por 1) acortamiento del periodo normal de vida de la hematie, es decir destruccién prematt
de los eritrocitos; 2) acumulacion de productos del catabolismo de la hemoglobina y 3)notable aumento de |
eritropoyesis en la médula 6sea en un intento de compensar la pérdida de hematies.

Esferocitosis hereditaria:

Se caracteriza por un defecto intrinseco de la membrana de los eritrocitos, menos deformables y vulnerable
secuestro esplénico y a la destruccion. Aunque la mayor parte de los casos se relacionan con una herencia
autosémica dominante, aproximadamente el 20% de los enfermos tienen padres sanos, lo que sugiere que

frecuente la mutacién de novo.

Drepanocitosis (anemia de células falciformes)



Se produce por una minima mutacion en el codigo genético: un solo aminoacido es sustituido en una de las
cadenas polipeptidicas de la hemoglobina.

SINDROME ANEMICO

Disminucién de la hemoglobina por debajo de las cifras normales (14-16 g %, en 12-16 g %),
Causas: carenciales Por defisis de la produccién

Por aumento de la destruccion

Por pérdidas

Sintomas y signos:

Clasificacion y diagnostico:

» Anemias carenciales: Ferropenica: por ausencia o insufisiencia de dieta, trastornos de absorcién o
pérdida de sangre. Al cuadro

General sumar trastornos de faneras, coiloniquia, ragadese bucales. Plummer Vinson.

Laboratorio: hipocromias, micrositosis, hierro sérico bajo, capacidad total de captacion hierro aumentad, no
hemosiderina en medula osea.

Megaloblastica: a)pernisiosa:defisis de B12 por falta del factor intrinseco. Al; cuadro general, glositis de
Hunter,

Mielosis funicular, huellas de ictericia por aumento de bilirrubina indirecta.

Laboratorio: macrocitos ovalados, pancitopenia, neutrofilos hipersegmentados. Medula osea hiperactiva,
megaloblastica. Acloridria histaminorresistente.

Concentracion de B12 len sangre. Tes de Schilling da resultados alterados.
b)defisis de ac.félico: igual a pernisiosa pero menos frecuente mielosis, acidez gastrica libre presente

T.Schilling normal, bilirrubina no aumentada, folato sérico disminuido, es importante el aumento de FIGLU
en orina.

c)anémia del escorbuto: por avitaminosis C.

» Anemia aplasica: sindrome anémico, mas infecciones, mas hemorragia. Angina necrotisante,
ulceraciones de mucosa, petequias, vibises

Hematomas en piel y mucosas, etc. Pancitopenia, medula osea con infiltracién grasa.

La anemia es generalmente normositica.

Diagnostico por puncién medular. Existe antesedentes de exposicién a un medicamento toxicoo a
radiacciones; a veses posinfecciosas mortales (hepatitis, TBC). En mas del 50% es de etiolog;ia desconoci



» Anemia mieloptisica: en esta variante hay sustitucién medular por celulas tumorales de la propia
medula (leusemia, linfoma, mieloma)

o de un tumor sélido (mamas, prostota, tiroides, pulmaon).

» Hemoliticas: aumento de la destruccién de hematies por causas intracorpusculares, extracorpuscule
y mixtas

Extracorpusculares pueden ser motivadas por:
Intracorpusculares pueden ser causadas por:

Laboratorio: hemoglobinemia, reticulositosis aumentade, disminucion de la vida media eritrositaria,
haptoglobina !o ausente

* Anemia pos—hemorragica:
LEUCEMIA

Trastornos proliferativos neoplasicos generalizados de los tejidos hemopoyeticos que afectan habitualment
la serie leucocitica.

Algunas de las formas de la leucemia de los ratones se deben a virus, sin embargo, no hay pruebe de una
etiologia infecciosa en el hombre. La leucemia puede considerarse como un tipo de cancer de los érganos
hemopoyéticos. En algunos casos puede tener relacion con factores genéticos y ambientales, tales como
exposicion excesiva a los Rx, o a sustancias radioactivas, y ciertas sustancias quimicas, sobre todo bencer
Ocasionalmente, aparece un cuadro sanguineo semejante a la leucemia durante una infeccion, discrasia
sanguinea o un cancer difuso, esta reaccion se llama leucemoide.

Clasificacion: cualquiera de los distintos tipos de células sanguineas, puede participar en el proceso
neoplasico. Algunos tipos de leucemia son mas frecuentes, quiza por que derivan de grupos sanguineos
predominantes

En algunos enfermos las células puede presentar un grado considerable de maduracién progresando la
enfermedad lentamente (leucemia crénica), mientras que en otros las células suelen ser primitivas y poco
diferenciadas con progreso rapido de la enfermedad (leucemia aguda). La leucemia subagudas constituyen
formas intermedias.

Leucemia linfositica:

Proliferacién anormal de los elementos linfociticos de los ganglios linfaticos y los tejidos linfoides, con
infiltracién de la médula 6sea y sustitucion de los elementos hemopoyéticos normales.

Probablemente comienza en los ganglios linfaticos y después afecta los 6rganos linfaticos del cuerpo. El
higado y el bazo estan moderadamente hipertrofiados, debido a infiltracién linfocitica. La médula ésea puec
estar casi totalmente sustituida por linfocitos, el resultado es anemia granulocitopenia y trombositopenia. El
namero de linfocitos en la sangre esta notablemente aumentado y los granulositos reducido.

Algunos casos pueden comenzar con hipertrofia de los ganglios linfaticos con médula 6sea y sangre perifér
normales, pero conforme progresa la enfermedad los linfocitos aumentan primero en la médula 6sea
(leucolifosarcoma), y después en la sangre periférica (leucemia linfatica crénica). Los enfermos con este
trastorno tienen poca resistencia a la infeccidn, la causa principal de la muerte puede ser anemia grave,



hemorragias o infeccién secundarias.

Sintomatologias. ElI comienzo es con debilidad progresiva, fatiga, anorexia y linfadenopatia. En algunos cas
se descubre la enfermedad accidentalmente, al hacer un recuento globular rutinario. A la exploracion el
enfermo presenta linfodenopatia generalizada, hipertrofia mas o menos pronunciada del higado y del bazo,
palidez, y en algunos casos hemorragia, copitecias y equimosis. De la infiltracién leucémica pueden resulta
lesiones cuténeas.

Leucemia monocitica:

Enfermedad de curso generalmente rapido y caracterizada por proliferacion excesiva de los elementos
monociticos de la médula 6sea, higado y bazo

Los monocitos se producen en el sistema reticulo endotelial.

Mientras que los monocitos circulantes constituyen el 4-10% del total de leucocitos, la leucemia monocitice
estdn muy aumentados en la sangre y también hay infiltracién monocitica de los ganglios linfaticos, bazo y
médula 6sea. En algunos casos hay también aumentos de mielocitos o mieloblastos en la médula 6sea y
aparecen en la sangre periférica.

Sintomatologias:

Es semejante al de la leucemia aguda, con palidez, debilidad, linfadenopatia, e hipertrofia moderada del
higado y del bazo.

A veces llama la atencion la hiperplasia del tejido gingival.
Anemia aplasica

Mielotisica

Ferropenica

Megaloblastica

Del escorbuto

Anémias hemoliticas

Poshemorragicas

Taquicardias

Disnea de esfuerso

Mareos, palpitaciones

Palidez de piel y mucosas, y lecho ungeal
Soplo funcional

Casos severos, angor



Somnolencia

Adinamia

Esplenomegalias:

Anticuerpos: anemias inmunohemoliticas

Por efecto téxico directo:

Anomalias en la membrana eritrociotica

Anomalias intrinsecas de los globulos rojos

Aguda: se halla en relacion con cuantia de la pérdida y plaso en que se produce. Eventualmente Shock.

Crénica: sindrome anémico florido. Es importante la pesquisa de sangre oculta



