OBJETIVOS

= definicion

m clasificacion

= fiSiopatelegia

= manifestaciones clinicas generales de la
anemia per se

= abordaje



ANEMIA. DEEINICION

= Hombre adulto <14gm/dl

= Mujer adultar  <12gm/dl

= |Viujer embarazada < 11gm/dl
= 10 a 15 anos < 12gm/di

" <q0ranes <11gm/di



ANEMIAS. DEFINICION

HOMBRE VIUJER
HEMATOCRITO 41 36

ERITROCITOS 4.5 4.0



= TIPS

Criterios segun la OMS:

* Hb < 13 g/dl en varén adulto
* Hb < 12 g/dl en mujer adulta

* Hb < 11 g/dl en la mujer embarazada (1 y 3 trimestre;
menos de 10.5 en el 2 trimestre)

* Un descenso brusco o gradual de 2 gr/dl o mas de la
cifra de Hb habitual de un paciente, incluso aunque se
mantenga dentro de los limites normales para su edad y
Sexo.

Tener en cuenta las posibles variaciones del volumen plasmatico. Asi en

situaciones de hemodilucion puede producirse una pseudoanemia dilucional (Ej.
embarazo, ICC, hipoalbuminemia)




ERITROCITO

University of Hawaii







HEMATOPOYESIS
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ERITROPOYESIS




« METILACION DE LA HOMOCISTEINA A METIONINA POR EL METIL THF
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« Como adenosil B,, (ado-B,, ) en la conversion de metilmalonil Coa a
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Sintesis de |las cadenas de glebina
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SINTESIS DEL HEME
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Vias metabolicas del eritrocito
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Vias metabolicas del eritrocito
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Vias metabolicas del eritrocito
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Vias metabolicas del eritrocito

- Glucose
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Catabolismo del eritrocito
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Anemia. Manifestaciones clinicas

= Palidez = Cefalea

= Adinamia " |nsomnio

" Hiporexia = Semnolencia

= [Disnea = \areos, tinitus,
= Palpitaciones Vertigo

= Dolor abdominal = lipotimia



Anemia. Examen Elsico

Palidez
Traquicardia
fraquipnea
Pulso salton

IHemorragias
retineanas

= Soplos venoesos Y
carotideos en cuello

= |CC de alto gasto

= Encefalopatia
nipoxica



Anemia lisiopatolegia
disponibilidad de oxigeno

Dependera del producto de los siguientes
factores:

= Elujo sanguineo (distribucion x GC)
= Concentracion de HB(eritropoyetina)
= Diferencia saturacion A-V(2-3 DEG,Ph)



Anemias Clasificacion morfologica

" Normocitosis 380-100 fi
" \icrocitesis <30 fi
5 \lacrocitosis >100 i



Red Blood Cell'lndices

= MCV) = (hematocrit x 10)/(red cell count x 10°) 90+ 8 fl-
= VICH = (hemoglobin x 10)/(red cell count x 10°)30 £ 3 pg

= VICHC=(hemoglobin x 10)/hematocrit, or MCH/MCV: 33 £ 2%



Anemias Microciticas

= Deficiencia de hierro

= [alasemia

. Sideroblasticas

" Enfermedades cronicas

= |ntexicacion por plomo, aluminio Y cobre



Anemias macrociticas
Normegaloeblasticas

Alcohol
Quimioterapia
Anticonvulsivantes
Vielodisplasias
Hepatopatias
alcohol
Hipotireidismo
Anemia aplasica

PSseudomacrocitesis: aglutinacion, Riperglicemia,
Niperleucocitesis, exceso de EDTA)



Anemias macrociticas
megaloblasticas

= Peficiencia de acido folico
= Peficiencia de vitamina B 12



Anemias normociticas
NOFMOCromMICas

Con reticulocitos normales o disminuidos:

" Enfermedades endocrinas: hipo-
hipertiroidismo, hiperparatiroidismo E. de
adison, panhipopituitarismo

" Enpfermedades hepaticas
" Enplermedades cronicas
= Neoplasias

B Procesos Infececioses o0 Inflamatores
CrORICOS.



Anemias normociticas normocromicas
con reticulocitos normales o bajos

= Aplasia medular

" Sindrome mielodisplasico
= Vialignidad hematologica
= metastasis



Anemias normociticas
normocromicas con reticulositosIs

= Anemias hemoliticas
= Anemias posthemorragicas



Anemias hemoliticas

lalboratorio
= Reticulocitosis
= PDisminucion de Hb >1gm%/sem
= Hiperbilirrubinemia indirecta
= Aumento en la excrecion de urebilinegeno
= PDHL elevada
= Haptoglobina disminuida

m Signoes de hemolisis intravascular:
nemoglobinemia; hemoglobinuria, hemosideruria
metemalbuminemia, disminucion enla hemoepexina
Serica.



RETICULOCITOS




Reticulocitos

= Cifra corregida de Reticulocitos
= = % Reticulocitos X ( Reticulocites Paciente /45 )

" |ndice de maduracion

= = Cifra corregida de Reticulocites / Tiempo de maduracion
= Jiempo de maduracion (factor de correccion)

= HT de 45 1

= HT de 35 ()

= HIrde 25 20

= HI de 15 2.3
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= | a mejor forma de analizar a cada
paciente es combinando:la clasificacion
CON razonamiento clinico'y apoyarse en
los dates Y numeres morielogicos que
aporta el estudiormoederno de la biometria
nematica y otres estudios de laboratorio



FROTIS DE SANGRE PERIFERICA NORMAL




