ANEMIAS: es la disminución por debajo de las cifras normales de la hemoglobina y/o del número de globulos rojos para una edad determinada.
Anemias


Por pérdida aguda de sangre

Por destrucción excesiva de

Por disminución en la 

                                                                        GR (Hemolítica)

    producción de GR

Anemias por destrucción excesiva de GR ( anemias hemolíticas):

1- Alteraciones intracorpusculares:
-     Microesferocitosis, ovalatosis y estomatocitosis congénita

· Anemia drepanocítica (Sicklemia) y sus variantes: Hemoglobinopatías S/C y S/beta talasemia

· Síndromes talasémicos: Beta talasemia mayor y menor y alfa talasemia

· Déficit de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, de piruvato quinasa y otras enzimas

· Déficit de glutation reductasa

2- Alteraciones extracorpusculares:   -  Trastornos inmunes: -   Eritroblastosis fetal, 


-   anemia hemolítica autoinmune, 


- anemia hemolítica isoinmune por reacción transfucional,

 
-    hemoglubinuria paroxistica nocturna.

· Mecanismos no inmunes: - Agentes infecciosos, químicos

- Traumas físicos (anemia hemolítica microangiopática) por hiperesplenismo.

Anemias por disminución de la producción de GR:

1- Déficit de sustancias esenciales para la producción de hemoglobina:

· déficit de hierro (Anemia ferripriva)
· Déficit de ácido fólico y vitamina B12 (Anemia megaloblástica

· Déficit de piridoxina y proteinas

2- Depresión o inhibición de la médula osea:

· Anemia aplástica con malformaciones congénitas (de Fanconi), anemia aplástica congénita sin malformaciones

· Anemia hipoplástica congénita

· Por agentes físicos o químicos, infecciones agudas o crónicas, insuficiencia renal crónica, hipotiroidismo y alteraciones hepáticas.

3- Reemplazo de la médula ósea por células anormales:

· Leucemias, tumores malignos que infiltran la médula osea

· Osteoporosis

4- Deseritropoyesis: Anemias deseritropoyéticas congenitas.

	
	ANEMIA FERRIPRIVA
	ANEMIA DREPANOCÍTICA (Sicklemia)

	HEMOGLOBINA
	Disminuida
	Muy disminuida

	LÁMINA PERIFÉRICA
	Hipocromía

Microcitosis

Poiquilocitosis

Anisocitosis
	Macrocitosis

Anisocitosis

Poiquilocitosis

Hipocromía

Drepanocitosis

Hematies en diana

Punteado basófilo

Polocromatofilia

Normoblastos

	CONSTANTES CORPUSCULARES
	Microcíticas hipocrómicas   Valor normal (320-360 mosml)
	Normocíticas normocrómicas

	CONTEO DE RETICULOCITOS
	Normal o disminuido   Normal (5-15*10-3)
	Aumentados

	HIERRO SÉRICO
	Menor de 10.5’32 mosmo/l
	Normal o aumentado

	Capacidad total de saturación de la transferrina
	Aumentada
	

	FERRITINA
	Disminuida
	

	ÍNDICE DE SATURACIÓN DE LA HEMOGLOBINA
	Disminuido
	La electroforesis de hemoglobina hace el diagnostico

	MEDULOGRAMA
	Abundantes elementos del sistema eritropoyético, presencia de micronormoblastos, ausencia de hierro en la coloración de azul de Prusia.
	

	PROFILAXIS
	1- Durante el embarazo tomar las prenatales

2- Ablactación correcta

3- Tto adecuado de la causa de base

4- Sales de hierro si hay bajo peso o prematuridad:  A los 2 meses se da 2mg/Kg/día hasta el año de vida..  Si el niño es normal se da a los 4 meses 1mg/Kg/día hasta 1 año de edad
	


ANEMIA FERRIPRIVA:

Se produce por un déficit de hierro

ETIOLOGIA:

< de 3 años

1- Tasa de crecimiento rápido en el primer año de la vida

2- Cantidad deficiente de hierro endógeno presente al nacer

- Prematuridad

- Gemelaridad

-Transfusión feto materna o fetofetal

- Cualquier pérdida de sangre al nacer

Posexanguineotransfusión

3- Absorción deficiente de hierro exógeno:

- Alimentación defectuosa

- Síndrome de malabsorción

4- Infecciones crónicas a repetición principalmente las del tracto gastrointestinal

· de 3 años

1- Deficiente ingreso o absorción de hierro

Hemorragias crónicas

Cuadro clínico:
- Comienzo lento e insidioso

- Palidez

- Rechazo de alimentos sólidos

- Pica (Ingestión de sustancias que no son alimentos: tierra, pintura)

- irritabilidad

- Anorexia

- Disminución del aprendizaje

- hipotonía muscular

- esplenomegalia ligera

- debilidad

- fatigabilidad acentuada

- Manifestaciones de fallo cardíaco

- Disminución del aprendizaje

Tratamiento:

Hierro elemental   3-6mg/Kg/dia  Alejados de las comidas

                          Fumarato ferroso tiene 33%= 65mg de hierro elemtal en tabletas de 200mg, 2 veces al día de 4-6 meses después de normalizada la hemoglobina.

                 Sulfato ferroso: 20% de sales de Fe

                 Gluconato ferroso: 12 % de sales de..

Inferon: 13-Hb*Kg*5    < 5 años

                  13-Hb*Kg*2,5  > 5 años

Se da si hay intolerancia, sindrome de mala absorción  1cc Im c/4 días hasta completar la dosis calculada

ANEMIA DREPANOCÍTICA (Sicklemia)

Anemia hemolítica crónica, característica de la raza negra, determinada genéticamente.  La HbS tiene sustituido el ácido glutamico por la valina en la posición 6 de la cadena beta, esto provoca que en condiciones de baja tensión de oxígeno ocurran alteraciones moleculares que llevan a su precipitación dentro del hematie y este adopta una forma semilunar disminuyendo su supervivencia

CUADRO CLÍNICO:

- Craneo en torre

- Tronco corto

· Extremidades largas y delgadas, en sable

· Infecciones frecuentes

- Retraso del desarrollo pondoestatural y sexual.

- La enfermedad se diagnostica habitualmente en el primer año de vida (> de 6 meses).  El cuadro clínico es de una anemia hemolítica con palidez e ictericia, ambas de intensidad variable, esplenomegalia (desaparece entre los 6 y 8 años), en la mayor parte de los niños hepatomegalia, cardiomegalia, taquicardia y soplos funcionales.  Sobre este cuadro basal se insertan los episodios agudos llamados crisis:

- Crisis vasooclusiva: Dolores abdominales, oseos o articulares, aunque pueden localizarse a cualquier nivel.  La hemoglobina puede estar normal y los reticulocitos estan aumentados.  Cuando el dolor es oseo o articular se puede acompañar de signos de inflamación.  En los niños de menos de 6 años se puede presenta la crisis de mano-pie

- Crisis de secuestro: Hay agudización de la anemia con reticulocitosis precipitada por una infección o sin causa aparente.  Hay ansiedad, palidez extrema, shock.  Hay esplenomegalia

- Crisis aplástica: Hay caida de la Hb con fiebre y toma del estado general, los reticulocitos disminuyen.  Estas dos ultimas crisis pertenecen a crisis hematológicas.

Además pueden presentarse fenomenos vasooclusivos en distintos organos, alteraciones renales (hematuria, hipostenuria, necrosis aséptica de las epifisis de los huesos largos, priapismo manifestaciones oseas (convulsiones, hemiplejia, estupor, coma, afasia, cefalea, pérdida permanente o transitoria de la vision, toma de nerivios craneales, parestesia)  Esto puede ser reversible o no.

En el pulmón pueden haber infartos.  

En el hígado la oclusión vascular repetida lleva al daño permanente.

Hay predisposición a los procesos infecciosos.

Los HbS portadores son asintomáticos pudiendo presentar ocasionalmente hematuria.

Tratamiento:

· vida sin agotamiento físico

· Analgesicos si dolor

· Hidratación de 3000-4000mg*m^2

· En las crisis mano-pies > 7 días se puede usar prednisona 1-2mg/Kg o 40mg*m2 

· No debe transfundirse

-          Oxigeno terapia

ANEMIA MEGALOBLÁSTICA

Se produce por un déficit de vitamina B12 y de acido fólico

Se debe a una disminución de las reservas tales como periodos de rápidos crecimientos, altas demandas nutricionales, infecciones o diarreas crónicas.

Déficit alimenticios: Leches que tienen un bajo contenido de acido fólico ppalmente la de cabra

- comienzo insidioso

- Aparece mayormente entre los 2 y 17 meses

- Palidez

- Irritabilidad

- Infecciones respiratorias

- Fiebre intermitente

- diarrea

- puede haber equimosis, petequias y hemorragias mucosas por trombocitopenia

· Hepatosplenomegalia

Disminuida.  Puede haber leucopenia, trombocitopenia y policariocitos

Macrocitosis

Anisocitosis

Poiquilocitosis

Macrocíticas y normocrómicas

Hiperplasia  megaloblástica del sistema eritropoyético, stab y metamielocitos gigantes en el sistema granulopoyético y megacariocitos con nucleos anormales

