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INTRODUCCION

La serie eritrocitaria o serie roja se estructura en torno a una unidad funcional llamada
eritrona, constituida por células localizadas en un compartimento central o médula
Osea (célula madre pluripotencial, progenitores eritroides [BFU-E, del inglés Erythroid
Burst-Forming Units y CFU- E, del inglés Erythroid Colony-Forming Units] y precursores
eritroides [proeritroblasto, eritroblasto basofilo, policromatéfilo y ortocromatico]) y
otro periférico formando parte de la sangre circulante (eritrocitos). La patologia
eritrocitaria es consecuencia de la alteracién de la eritrona, cuyo -correcto
funcionamiento depende del equilibrio entre la formacién de eritrocitos en la médula
Osea (eritropoyesis) y su eliminacion por el sistema mononuclear fagocitico

(eritrocatéresis).

Los factores capaces de modificar la eritropoyesis normal son muy diversos y pueden

dar lugar a su defecto (anemia) o a su exceso (eritrocitosis o policitemia).

La anemia implica la disminucién de la capacidad del transporte de oxigeno a los
tejidos y los sintomas son consecuencia de la hipoxia tisular. De forma practica,
teniendo en cuenta que el volumen sanguineo se mantiene practicamente constante,
el diagndstico de anemia se hace por el descenso de la concentracion de hemoglobina,

gue se acompaiia invariablemente de un descenso del hematocrito y, frecuentemente,
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aungue no siempre, del descenso del nimero de hematies. En la practica clinica se
acepta que existe anemia cuando la concentracion de hemoglobina es inferior a 13
g/dl (130 g/l) en el vardn, inferior a 12 g/dl (120 g/l) en la mujer e inferior a 11 g/dlI

(110 g/1) durante la gestacion.

SINDROME ANEMICO

Las manifestaciones clinicas de la anemia (sindrome anémico), independientemente de
su etiologia, representan un conjunto de signos y sintomas que ponen de manifiesto
tanto la disminucién de la concentracion de hemoglobina como el desarrollo de
mecanismos de compensacion ante la hipoxia tisular. A estos dos factores hay que
afadir la rapidez con la que se instaura la anemia. El desarrollo lento de la anemia,
como ocurre en los casos de ferropenia o anemia perniciosa, es mejor tolerado y no
aparecen sintomas hasta que la concentracion de hemoglobina es baja. Cuando se
desarrolla rapidamente, como ocurre en los casos de hemorragia aguda, la

sintomatologia es secundaria mas a la hipovolemia que a la anemia.
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Mecanismos de compensacion

Disminucion de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno. El principal mecanismo
de compensacion es la disminucién de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, lo
gue se traduce en una mayor capacidad de la hemoglobina para ceder oxigeno a los

tejidos.

Redistribucion del flujo sanguineo. El segundo mecanismo de compensacion mas
importante consiste en la redistribucion del flujo sanguineo; desde la piel, el rifién y el

area esplacnica hacia el cerebro y el miocardio.

Aumento de la eritropoyesis. De forma tedrica, el mecanismo de compensacién mas
adecuado seria el aumento de la produccidon de eritrocitos. Se trata de un proceso
lento, que sélo serd efectivo si la médula dsea es capaz de responder adecuadamente.
El aumento de la eritropoyesis se produce por un aumento de EPO como consecuencia
de la hipoxia renal. La EPO no sélo aumenta el niumero de eritroblastos, sino que
también reduce el numero de etapas madurativas, lo que favorece la salida precoz de

eritrocitos a la circulacion.

Aparato respiratorio. En el aparato respiratorio la compensacion es practicamente
nula. La oxigenacién de los hematies a su paso por el pulmdén es buena, y no es
necesario aumentar el ritmo respiratorio. La aparicién de taquipnea es un signo de mal
prondstico, porque supone la existencia de lesiones en el centro respiratorio, con

respuesta inapropiada a la hipoxia, o un cuadro de sobrecarga cardiaca.
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Manifestaciones clinicas

Palidez mucocutanea. El sintoma mas frecuente que presentan los pacientes con
anemia es la astenia. En la exploracion, el signo caracteristico es la palidez, que se
produce tanto por la disminuciéon de la concentracién de hemoglobina como por la
vasoconstriccidon cutanea. Cuando se valora la palidez cutdnea se deben tener en
cuenta aspectos como la coloracién de la piel o la constitucion del paciente. En
general, donde mejor se valora la palidez es en la conjuntiva ocular, mucosas (velo del
paladar), regién subungueal y labios. Es también caracteristica la pérdida de elasticidad

de la piel y la fragilidad del cabello y de las ufias.

Manifestaciones cardiovasculares. Son practicamente constantes en casos de anemia
moderada e in- tensa. En la auscultacion cardiaca es caracteristica la apariciéon de un
soplo sistdlico funcional de grado I-11/VI, mas intenso en punta o foco pulmonar, no
irradiado, y que desaparece con la correccidén de la anemia. Es también caracteristica la
aparicion de taquicardia, palpitaciones y aumento de la tension diferencial. Cuando la
anemia es grave (hemoglobina < 50 g/l) se observa la aparicion de cambios en el
electrocardiograma, reversibles con la correccién de la anemia. La alteracién mas
frecuente es la depresion del segmento ST y el aplanamiento o inversion de la onda T.
En ocasiones puede aparecer fibrilacion auricular, que revierte a ritmo sinusal cuando
se corrige la anemia. No obstante, si durante la anemia se desarrollan arritmias, se
debe pensar en la posibilidad de una cardiopatia asociada. En pacientes de edad
avanzada o con patologia cardiaca previa puede aparecer dolor anginoso cuando la
hemoglobina desciende por debajo de 80 g/l, o precipitar la descompensacion y la

aparicion de sintomatologia propia de insuficiencia cardiaca congestiva.

Manifestaciones neuroldgicas. La aparicion de trastornos neuroldgicos se debe
fundamentalmente a la hipoxia cerebral, y consisten principalmente en cefalea,
sensacion vertiginosa y acufenos. También son frecuentes los cambios de humor,

irritabilidad, falta de concentracion y memoria e insomnio, que contribuyen a
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aumentar la sensacién de cansancio. La hipdfisis es una glandula muy sensible a la falta

de oxigeno, y puede condicionar la aparicion de amenorrea.

Manifestaciones renales. La vasoconstriccion renal estimula la secrecidn de
aldosterona y favorece la retencién acuosa, con aparicion de edemas en las

extremidades.

Manifestaciones digestivas. Consisten fundamentalmente en anorexia, ndauseas,

dispepsia y, de forma ocasional, estrefiimiento.
Fiebre. Cuando la anemia es grave puede aparecer fiebre sin causa evidente. No
obstante, la presencia de fiebre, excepto en situaciones de hemdlisis aguda, obliga a

descartar la existencia de infeccién subyacente o linfoma

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS

Clasificacion etiopatogénica

Los mecanismos para la aparicion de anemia son extraordinariamente simples:
produccién inadecuada de eritrocitos o pérdida prematura de los mismos por sangrado
o hemolisis. Ello permite clasificar las anemias (clasificacion etiopatogénica) en
arregenerativas (la funcién de la médula es “insuficiente” como consecuencia de
alteraciones de las células precursoras, infiltracion medular o falta de nutrientes) y
regenerativas (la médula responde al descenso de la masa eritrocitaria aumentando la
produccién de los eritrocitos).

El recuento de reticulocitos permite diferenciar las anemias en las que existe una
respuesta medular adecuada de aquellas otras en las que existe una disminucion en la
produccién de eritrocitos. En una persona sana, el indice de produccion reticulocitaria
(IPR) es de 1, mientras que el IPR superior a 3 indica la existencia de reticulocitosis

periférica, y por tanto de una respuesta medular adecuada.




PATOLOGIA ERITROCITARIA

Clasificacion morfoldgica

El volumen corpuscular medio (VCM) es el parametro que nos permite clasificar las
anemias como microciticas (VCM < 82 fl), normociticas (VCM 82-98 fl) y macrociticas
(VCM > 98 fl). La clasificacion morfoldgica de las anemias es una clasificacién mas util

desde el punto de vista practico, puesto que limita las posibilidades diagnosticas.

Anemias microciticas. Ante una anemia microcitica, las tres posibilidades diagndsticas
principales son la anemia ferropénica, la talasemia y la anemia de trastornos croénicos.
Una cuarta posibilidad, las anemias sideroblasticas, es tan rara que no se debe
considerar en el proceso diagndstico inicial. Por tanto, el primer paso diagndstico sera
descartar la ferropenia, ya que ésta es la primera causa de anemia microcitica, y la

prueba que nos permite confirmar el diagnodstico es la ferritina sérica.

Anemias normaociticas. El punto critico en la evaluacién de cualquier forma de anemia
es el reconocimiento precoz de las causas tratables, y esto adquiere especial
importancia en la anemia normocitica, donde las anemias carenciales, anemia de
insuficiencia renal y anemia hemolitica deben ser inicialmente identificadas. Las
principales causas en Atencidén Primaria son las neoplasias y la insuficiencia renal

cronica, mientras que en las series hospitalarias predominan las infecciones.

Anemias macrociticas. En el caso de las anemias macrociticas el primer paso es
descartar la presencia de farmacos como hidroxiurea, metotrexato o trimetoprim, sin
olvidar la ingesta habitual de alcohol. La elevacion del VCM puede orientarnos sobre la
posibilidad de que se trate de una deficiencia de vitamina B12 y/o folatos, sobre todo

con valores de VCM superiores a 130 fl.
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Cuadrod 66.2: Clasificacion de las anemias

HIPOPROLIFERATIVAS HIPERPROLIFERATIVAS
Microciticas Normociticas Macrociticas Hemdlisis Hegl;‘:;zgla
Déficit férrico Enf.crénicas alobldstica: | Autoinmune Origen:
Enf.crénicas Déficit férrico - Déficit B12 Hereditaria - GF
Talasemias Insuf.renal - Déficit a.félico | Hemoglobinopatias | - Urogenital
Tirotoxicosis Hepatopatias - Congénitas Macro y - Fracturas
Sideroblasticas | Endocrinopatia | Efilismo microangiopdticas | - etc
Aluminosis Trast. medular | Férmacos Enzimopatias
frlmorlo Trast. medulor Infecciones
nfecciones imario cp lasia,
(TBC,virus) CIH neoplasias
hematologlcos )

SINDROME POLIGLOBULICO

Los cambios en la viscosidad y en el volumen circulante provocados por el aumento de

eritrocitos son los responsables de los sintomas y signos de la policitemia. La aparicidon

de cefalea, mareos, tinnitus y plétora (rubicundez) facial son caracteristicas comunes a

este tipo de procesos. La presencia de hemorragias (epistaxis y hematemesis) y

fendmenos trombadticos son también caracteristicos.

Se adjuntan documentos protocolos diagndsticos de las anemias y eritrocitosis, asi

como el protocolo transfusional.




