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Resumen:  Introducción: la anemia es un problema de salud pública en países
desarrollados y no desarrollados; esta entidad tiene repercusiones en el desarrollo
socioeconómico de las comunidades y, especialmente, en la salud de embarazadas,
niños y jóvenes. Objetivo: describir los aspectos generales del síndrome anémico,
sus presentaciones más frecuentes y el estado del arte de dicha problemática en el
suroccidente colombiano. Método: se realizó una búsqueda bibliográfica con un lapso
de 30 años (1990-2020) en Medline, Google Scholar, Lilacs y Redalyc, para revisar
los conceptos generales del síndrome anémico, anemia por déficit de hierro, anemia
megaloblástica, anemia hemolítica y anemia de células falciformes, en función de la
etiología, epidemiología, manifestaciones clínicas, diagnóstico y pronóstico. Resultados:
el síndrome anémico es una entidad frecuente en varias regiones de Colombia, con alta
carga epidemiológica, complicaciones y pronóstico importantes. Se realizó la descripción
general de las presentaciones más frecuentes del síndrome anémico. Conclusión: hacen
falta estudios para todas las regiones del país, particularmente, en el suroccidente
colombiano.
Palabras clave: anemia, anemia ferropénica, anemia megaloblástica, anemia hemolítica,
anemia de células falciformes, Colombia.
Abstract:  Introduction: anemia is a public health problem both in developed and
undeveloped countries; this entity has repercussions in socioeconomic development of
communities and, especially, compromises pregnant women, children and young people
health. Objective: to describe the general aspects of anemia syndrome, its most frequent
presentations and the state of the art of this problem in southwestern Colombia.
Methods: a literature search with a span of 30 years (1990-2020) was performed
in Medline, Google Scholar, Lilacs and Redalyc databases, in order to describe the
general concepts of anemic syndrome, iron deficiency anemia, megaloblastic anemia,
hemolytic anemia and sickle cell anemia, regarding on its etiology, epidemiology, clinical
manifestations, diagnosis and prognosis. Results: anemic syndrome is a frequent entity
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in several Colombian regions, with high epidemiological burden, complications and
important prognoses. e general description of the most frequent presentations of
anemia syndrome was made. Conclusion: additional studies are required for each
region, particularly in southwestern Colombia.
Keywords: anemia, anemia iron-deficiency, anemia megaloblastic, anemia hemolytic,
anemia sickle cell, Colombia.

Síndrome anémico

La anemia es un problema global de salud pública con marcadas
repercusiones socioeconómicas, poblacionales y en la salud humana
individual. El objetivo del presente estudio es describir los aspectos
generales del síndrome anémico, sus presentaciones más frecuentes y el
estado del arte de dicha problemática en el suroccidente colombiano.

Materiales y métodos

Se realizó una búsqueda bibliográfica estructurada en un lapso de 30 años
(1990-2020) en inglés y español. Las bases de datos consultadas fueron
Medline, Google Scholar, Lilacs y Redalyc. Se utilizaron los términos
DeCS “anemia, anemia ferropénica, anemia megaloblástica, anemia
hemolítica, anemia de células falciformes, Colombia”; igualmente, fueron
empleados los términos MeSH correspondientes. Los tipos de referencias
incluidas fueron investigaciones originales, artículos de revisión, libros y
páginas web.

Se revisaron los conceptos generales del síndrome anémico, anemia
por déficit de hierro, anemia megaloblástica, anemia hemolítica y
anemia de células falciformes, en función de la etiología, epidemiología,
manifestaciones clínicas, diagnóstico y pronóstico. Por último, se
incluye un aparte de investigación y perspectivas futuras de estudio,
particularmente, en la región suroccidente colombiana, extrapolable,
desde luego, a otras regiones de Colombia.

Concepto
La anemia se define como la disminución en la concentración de

hemoglobina (Hb) circulante [1].
Epidemiología
La prevalencia mundial de anemia en la población es del 24,8%,

aproximadamente 1.620 millones de afectados, y entre estos el 47,4%
(293 millones) son preescolares, en las siguientes proporciones: África
(67,6%), Asia Suroriental (65,5%), Mediterráneo Oriental (46,7%),
Américas (29,3%), Pacífico Occidental (23,1%) y Europa (21,7%). En
embarazadas, la distribución de anemia es semejante: África (57,1%),
Asia Sudoriental (48,2%), Mediterráneo Oriental (44,2%), Pacifico
Occidental (30,7%), Europa (25%) y las Américas (24,1%). En mujeres
no embarazadas, la prevalencia global es levemente inferior que en las
embarazadas: África (47,5%), Asia Sudoriental (45,7%), Mediterráneo
Oriental (32,4%), Pacífico Occidental (21,5%), Europa (19%) y las
Américas (17,8%) [2].
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Causas generales de anemia
La anemia no es una entidad diagnóstica como tal, sino que se configura

como un síndrome derivado de varias causas que pueden coexistir:

• Fisiológicas: etnia, embarazo y altitud sobre el nivel del mar.
• Disfunción medular en la producción de eritrocitos: carenciales

(ferropénica, megaloblástica), eritropoyesis insuficiente e ineficaz.
• Hemorragia: menstruación, infecciones parasitarias

(uncinariasis, esquistosomiasis), traumatismo agudo.
• Hemólisis [1,3,4,5].

Manifestaciones clínicas generales
Dependen de la edad del paciente, velocidad de instauración de la

anemia y antecedente de enfermedad:

• Anemia de instauración lenta: el paciente puede no tener
síntomas, o presentar cansancio, anorexia, y palidez de piel y
mucosas. De acuerdo al esfuerzo, puede experimentar disnea y
taquicardia.

• Cuando la anemia se instaura con rapidez hay peor tolerancia al
cambio, desde taquipnea, disnea, taquicardia, mareos, debilidad,
cefalea, acúfenos, y palidez de piel y mucosas, hasta falla cardíaca
y coma [1].

Manifestaciones clínicas por sistemas:

• Cardiorrespiratorios: disnea de esfuerzo, ortopnea, taquipnea,
angina, claudicación, cardiomegalia, soplos, edema, ruidos
vasculares, y pulso amplio y rápido.

• Neurológicos: cefalea, acúfenos, vértigo, mareo, dificultad para
concentrarse, cansancio y baja tolerancia al frío.

• Gastrointestinales: anorexia, náuseas, estreñimiento, diarrea.
• Genitourinarios: alteraciones de la menstruación (amenorrea,

menorragia), pérdida del deseo sexual, impotencia.
• Piel: palidez de piel, mucosas y lecho ungueal. Fragilidad del

cabello y las uñas [1].

Diagnóstico
La medida más confiable para estudiar la anemia poblacional es la

concentración de hemoglobina (Tabla 1). El objetivo primordial del
hemograma es informarse y evaluar el estado de salud del paciente, para
ejercer prevención y control del estado anémico.
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Tabla 1.
Intervalos de referencia para valores de hemoglobina

[5]

Una forma práctica utilizada para identificar la anemia es clasificarla
de acuerdo al tamaño de los eritrocitos. Si se presentan cambios en el
volumen de estas células y su concentración de hemoglobina, pueden
sospecharse diferentes causas (Tabla 2).

Tabla 2
Clasificación morfológica de la anemia

[5,6]

Anemia ferropénica
Etiología
Trastorno causado por el desbalance entre el hierro ingerido, su reserva,

gasto y pérdidas corporales. En niños y adolescentes, suele obedecer
al aumento de los requerimientos nutricionales y su bajo consumo en
la dieta. En mujeres en edad reproductiva, se asocia con la pérdida
no compensada de sangre en el periodo menstrual; en gestantes, se
debe principalmente al aumento en la demanda del mineral para el
desarrollo normal del feto, no suministrado en la alimentación. En
personas adultas, el desbalance del hierro está relacionado con la carencia
dietaria, malabsorción, infección por Helicobacter pylori y gastritis
atrófica, principalmente [7, 8, 9].

La carencia de hierro atraviesa por tres fases

1. Bajo consumo de hierro con reducción en sus depósitos
(depleción de la ferritina sérica).



David López, et al. Consideraciones generales para estudiar el síndrome anémico. Revisión descriptiva

PDF generado a partir de XML-JATS4R por Redalyc
Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto 169

2. Eritropoyesis deficiente en hierro (disminución del hierro
sérico y baja saturación de transferrina).

3. La hemoglobina desciende a un nivel inferior a los estándares
(eritrocitos con microcitosis e hipocromía) [10].

El hierro en el cuerpo humano se encuentra en dos estados: funcional
y de reserva. El primero se relaciona con la hemoglobina (eritrocitos),
mioglobina (músculo) y las enzimas que requieren el mineral como
cofactor. El hierro se almacena en hígado, médula ósea y bazo, en forma
de ferritina o de hemosiderina [7].

Los eritrocitos son destruidos diariamente, se reciclan y aportan casi
el 95% de los requerimientos de hierro en el adulto, y en el escolar el
70% (lo que resta es suministrado por la dieta). Los niños en etapa escolar
absorben casi 1 mg/dL por día; de esta cantidad, una tercera parte es
utilizada para el crecimiento normal y el resto se usa para reemplazar las
pérdidas por descamación epitelial [7].

La concentración de hierro absorbido varía según el tipo de
alimentación y las reservas corporales; así, cuando estas se encuentran
disminuidas la absorción del mineral es mayor. Los alimentos de origen
vegetal proporcionan porcentajes bajos de absorción, los productos
lácteos contienen un porcentaje intermedio y los productos cárnicos
proveen los porcentajes más altos [7].

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas dependen del grado de compromiso que

presente el paciente; los más característicos incluyen astenia, fatiga
generalizada y la ingesta de sustancias no nutritivas como tiza, tierra,
papel, cal, cemento, hielo o pintura (síntoma llamado pica). Los signos
incluyen palidez de piel y mucosas, taquicardia, taquipnea, aparición de
soplo sistólico funcional, cefalea, vértigo, dificultad para concentrarse,
fosfenos, queilosis y defectos en las uñas (uñas estriadas, coiloniquia o
“uñas en cuchara”) [11].

En gestantes con carencia crónica de hierro, se asocia al aumento en el
riesgo de parto pretérmino, bajo peso al nacer y aumento de la mortalidad
materna y neonatal [11].

El compromiso neurológico es particularmente importante en la
infancia, durante el desarrollo del sistema nervioso. También se ha
planteado que las alteraciones cognitivas pueden perdurar a pesar del
tratamiento; por ello, debe tratarse oportunamente [11].

Diagnóstico
Los exámenes de laboratorios básicos, que suelen ser suficientes,

incluyen hemograma, frotis de sangre periférica, recuento de reticulocitos
y los parámetros bioquímicos del metabolismo del hierro [9].

Iniciar por hemograma, donde se evalúan los componentes formes de la
sangre (células), hematocrito e índices hematimétricos, realizar frotis de
sangre periférica y recuento de reticulocitos [9].

• Hemograma: cantidad, porcentaje y características morfológicas
de las células sanguíneas (eritrocitos, leucocitos y plaquetas).

• Recuento de eritrocitos: normal entre 3 millones-5 millones/mL.
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Hemoglobina.
• Hematocrito: mujeres (36-42 %); hombres: (42-48 %).
• Hemoglobina corpuscular media (HCM): 28,5-32,5 pg.
• Volumen corpuscular medio (VCM): 80-100 fL.
• Ancho de distribución eritrocitaria (ADE): 11,5-14,5%.
• Reticulocitos: de mayor tamaño que los eritrocitos maduros.

Después de los primeros meses de edad, su valor permanece
estable (cerca de 1,5%: 50.000-100.000/µL). Los reticulocitos son
indicadores de actividad eritropoyética de la medula ósea; así,
un caso de anemia con reticulocitos elevados puede relacionarse
con hemorragia, hemólisis o la instauración reciente de un
tratamiento por déficit de hierro. En el caso contrario, la anemia
con reticulocitos bajos indica una respuesta subóptima de la
medula ósea por aplasia, infiltración, depresión de la eritropoyesis
por tóxicos o deficiencia de eritropoyetina.

• Parámetros indicadores del metabolismo del hierro:
• Sideremia: indica la cantidad de hierro unido a la transferrina

(40-150 µg/dL).

Ferritina: el parámetro más útil para valorar el estado de las reservas de
hierro; sin embargo, se ve limitado porque la ferritina se comporta como
un reactante de fase aguda, incrementando su concentración en procesos
inflamatorios.

• Hasta el primer año de vida: 12-16 µg/L.
• Después del primer año de vida: mayor a 10 µg/L.
• Valores inferiores indican ferropenia.
• Mujeres premenopáusicas: hasta 200 µg/L.
• Hombres y mujeres posmenopáusicas: hasta 300 ug/L [9].

Epidemiología
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la anemia

ferropénica presenta una prevalencia de 48,8% en el mundo, en
Latinoamérica 58% y Colombia 20-39,9% [7,12].

Repercusiones
Los infantes con este síndrome sufren desventajas inmediatas y a largo

plazo en el desarrollo intelectual y comportamiento social (procesos
cognitivos, mentales y motores), en comparación con aquellos sanos.
En los adultos, la carencia de hierro se relaciona con una menor
productividad, y disminución en la capacidad física e intelectual [13].

La carencia de hierro afecta principalmente a grupos con
necesidades fisiológicas aumentadas: lactantes, niños, adolescentes,
mujeres embarazadas y en edad fértil. La marcada vulnerabilidad en
los infantes está determinada por su elevada tasa de crecimiento,
introducción temprana de leche entera, alimentación inadecuada y
parasitosis [14].

Anemia megaloblástica
Etiología
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Se caracteriza por déficit de vitamina B12 y folatos necesarios para la
síntesis, duplicación y maduración del ADN, glóbulos rojos y otras líneas
celulares (glóbulos blancos, plaquetas y epitelios). Esta situación altera la
estructura y maduración del núcleo con respecto al citoplasma, formando
glóbulos rojos macrocíticos, pero sin alterar la formación de hemoglobina.

La causa de mayor frecuencia de anemia megaloblástica es la anemia
perniciosa, resultado de un desorden autoinmune de la mucosa gástrica,
que produce gastritis crónica atrófica, aclorhidria y déficit de factor
intrínseco (Tabla 3). Se puede relacionar con otras enfermedades
autoinmunes, y es más frecuente en mujeres, personas mayores de 60 años
de edad y exhibe una tendencia a presentarse en grupos familiares [15,16].

Tabla 3
Causas de anemia megaloblástica

[16, 17, 18, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29].

Epidemiología
La anemia megaloblástica es el segundo tipo más recurrente en el

mundo, con una prevalencia del 2-5% [16,17].
El déficit de vitamina B12 tiene una prevalencia mundial del 5-60%,

12% en pacientes asintomáticos y 30-40% en pacientes mayores o con
enfermedades crónicas. En Colombia, su prevalencia es de 13,2% en
mujeres entre 13-49 años de edad; entre 5-12 años de edad, el 18,1%
presenta riesgo de deficiencia y 3% presentan deficiencias. No existen
diferencias entre edad, sexo, etnia, nivel de SISBEN ni región geográfica.
La prevalencia más alta es del 3,1% en niños de 10-12 años, sexo masculino
y con nivel 1 SISBEN (nivel socioeconómico bajo) [18,19].

Fisiología y metabolismo del ácido fólico y la vitamina B12
Los folatos son compuestos no sintetizados por el organismo que

se encuentran en alimentos como leche, hígado, levaduras, verduras
(lechuga, espinaca, espárragos, brócoli), y frutas (limones, plátanos y
melones). Los folatos se absorben mayoritariamente en el yeyuno y
su mayor reserva es hepática. Cuando ingresan a la célula, los folatos
se convierten en poliglutamato, cuyas funciones más importantes son
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síntesis de purinas, conversión de homocisteína a metionina y síntesis de
monofosfato desoxitimidilato (dTMP) [16,30].

La vitamina B12 o cobalamina participa en la formación del ADN,
maduración celular y formación de lípidos neuronales. Requiere unirse a
una proteína transportadora (factor intrínseco), producida por las células
parietales del fondo gástrico. Esta unión se genera por el pH ácido del
estómago y, en segundo lugar, por la hidroxilación en el duodeno (las
enzimas pancreáticas obtienen una cobalamina libre, que al unirse con el
factor intrínseco viajan hasta el íleon distal, donde son absorbidas). En
la circulación, es transportada por la proteína transcobalamina II, que es
dirigida al hígado y médula ósea [16,20,21,31].

Manifestaciones clínicas
Corresponden a síntomas de anemia crónica: debilidad, mareos,

cefalea, astenia, palpitaciones, sudoración, piel seca e ictericia leve.
Cuando la deficiencia es generada por falta de vitamina B12, en especial,
aparecen síntomas como pérdida de peso, alteraciones neurológicas y
fiebre de origen desconocido, que mejoran con la administración de
vitamina B12 [15,16,17].

Sistema nervioso
Los nervios periféricos son los primeros en afectarse, seguidamente

mielosis funicular (degeneración subaguda combinada medular, con
degeneración de los cordones posteriores: parestesias, ataxia). También
puede progresar a disminución de la sensibilidad superficial y profunda,
pérdida de la fuerza muscular, paresia, espasticidad, hiperreflexia,
alteración de esfínteres, Romberg y Babinski positivos.

Psiquiátricas
Irritabilidad, confusión, síntomas depresivos, amnesia, manía, psicosis

paranoide, alucinaciones visuales y auditivas, difícil concentración y
delirio.

Gastrointestinales
Diarrea y estreñimiento intermitentes; estomatitis angular, glositis

de Hunter (lengua lisa depapilada, dolorosa al tacto, de color rojo
intenso), alteraciones en la percepción del gusto, dispepsia, flatulencia,
gingivorragia y esplenomegalia.

Vascular
Hiperhomocisteinemia (riesgo protrombótico).
Embarazo
Feto con alteraciones del tubo neural, espina bífida, labio leporino,

fisura palatina y deformidades craneofaciales.
Embarazada: irritabilidad, amnesia e inmunocompromiso.
Ginecológicas
Atrofia de la mucosa vaginal, infertilidad, infecciones crónicas urinarias

y vaginales (micosis).
Niños
Debilidad, fatiga, irritabilidad, retraso del crecimiento, palidez,

glositis, vómitos, diarrea e ictericia; parestesias, hipotonía, convulsiones,
temblores, hemorragias y malabsorción selectiva de cobalamina
(enfermedad de Imerslund-Gräsbeck).



David López, et al. Consideraciones generales para estudiar el síndrome anémico. Revisión descriptiva

PDF generado a partir de XML-JATS4R por Redalyc
Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto 173

Otras causas
Vitiligo, tiroiditis, purpura trombocitopénica, distrofias cutáneas y

esterilidad [15,17,18,22,24,26,31,32].
Diagnóstico
Es fundamental hacer un diagnóstico temprano, por las complicaciones

irreversibles que puede presentar; debe realizarse con los hallazgos clínicos
y las pruebas de laboratorio [1]:

1. Realizar una buena historia clínica, completa
anamnesis (antecedentes, consumo de fármacos,
patologías reumatológicas, embarazo, cirugías, enfermedades
gastrointestinales). Examen físico completo [1].

2. Determinar si la anemia es megaloblástica.
3. Definir si hay deficiencia de vitaminas.
4. Establecer la causa [15].

Diagnóstico por laboratorio

• Hemograma

Anemia macrocítica normocrómica.
Hemoglobina 8-9 g/dL.
VCM >100 fL.
HCM aumentada.
CHCM normal.
ADE aumentado.
Reticulocitos disminuidos.
Leucopenia y trombocitopenia variable.

• Frotis de sangre periférica

Morfología eritrocitaria: anisocitosis con macrocitosis.
Neutrófilos polisegmentados.

• Plaquetas con anisocitosis.

Índice de reticulocitos
Normal o disminuido (<50 x 109/L).

• Bioquímica

Lactato deshidrogenasa (LDH) aumentada.
Lisozima aumentada (granulopoyesis).
Ferritina aumentada por eritropoyesis.
Bilirrubina total aumentada.
Hierro aumentado.
Haptoglobina disminuida.
Aspirado de médula ósea: para describir hiperplasia eritroide, que

confirma el diagnóstico.

• Hiperplasia eritroide.
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Eritropoyesis ineficaz con aborto intramedular (asincronía
madurativa: nucleo-citoplasmatica); cromatina reticulada, megaloblastos
polinucleados, anillos de Cabot, cuerpos de Howell-Jolly, aumento de
sideroblastos y del hierro; gránulos proteicos).

Metamielocitos grandes; megacariocitos grandes con cromatina laxa.

• Hormonas intestinales

Aclorhidria resistente a pentagastrina y pepsinógeno I disminuido.
Niveles séricos de gastrina.

• Autoanticuerpos

Antifactor intrínseco; anticélulas parietales.

• Aciduria metilmalónica

Mayor a 3,4 mg/día.

• Cobalamina sérica

Menor de 180-200 pg/mL; diagnóstico confirmado menor a 100 pg/
mL.

• Folato

Folato sérico normal: 4 – 12 ng/mL.
Folato intraeritrocitario (bajo en 50% de los casos) [17,26,33].
Si el diagnóstico es por déficit de vitamina B12, es necesario realizar

gastroscopia con biopsia para definir atrofia gástrica con pérdida glandular
y de células parietales.

Para el diagnóstico de anemia perniciosa se debe demostrar:

Megaloblastosis.
Nivel sérico de vitamina B12 disminuido (<100 pg/mL).
Presencia de autoanticuerpos [17].

Pronóstico
Conviene detectar la anemia megaloblástica a tiempo y tratarla

oportunamente; de lo contrario, pueden presentarse efectos neurológicos
irreversibles y elevar el riesgo de adenocarcinoma gástrico [17].

Anemias hemolíticas
Etiología
Se producen por la destrucción excesiva de los eritrocitos,

manifestándose por un acortamiento en la sobrevida de los mismos
(menor a 120 días) (Tabla 4).
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Tabla 4
Vida media de los glóbulos rojos

[34]

Clasificación según la causa

Corpusculares (hereditarias)

Trastornos de la hemoglobina
Membranopatías
Enzimopatías

Extracorpusculares (adquiridas)

Inmunes
No inmunes

El producto del equilibrio dinámico entre la producción y destrucción
depende de los mecanismos compensatorios en comparación con la
hemólisis patológica; de este modo, puede presentarse:

• Hemólisis compensada

La capacidad de la médula ósea para generar la cantidad de glóbulos
rojos necesaria está conservada, se mantiene el hematocrito y/o la
hemoglobina sin variaciones fuera de los rangos normales.

• Hemólisis parcialmente compensada

La médula ósea produce eritrocitos, aunque el paciente presenta
anemia (no requiere transfusión).

• Hemólisis descompensada

La destrucción de glóbulos rojos sobrepasa la capacidad de la médula
ósea (se presenta anemia severa).

Clasificación de acuerdo al lugar de hemólisis
1. Intravascular
Lisis de los eritrocitos en la circulación (libera contenido celular). La

hemólisis es consecuencia de:

Trauma mecánico secundario a daño endotelial (anemia
microangiopática).
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Trauma mecánico secundario a destrucción directa (válvulas
protésicas, marcha).

Por adherencia y activación del complemento (anemia hemolítica
autoinmune) y los agentes infecciosos (malaria, VIH, babesiosis) [35].

2. Extravascular
Lisis de los eritrocitos por el sistema reticuloendotelial cuando se

presenta:

Alteraciones de membrana celular (esferocitosis, eliptocitosis
hereditaria).

Cambios intrínsecos (hemoglobinopatía, deficiencia enzimática)
[35,36].

Diagnóstico
El estudio de la anemia hemolítica requiere de:
Anamnesis y examen físico
El interrogatorio debe ser exhaustivo y dirigido a lo siguiente:

Etnia afrodescendiente.
Antecedente familiar: anemia, ictericia, colelitiasis, esplenomegalia,

esplenectomía.
Antecedentes personales patológicos: ictericia del neonato, ictericia

tras exposición a medicamentos o ejercicio, abortos.
Anemia aguda o crónica con reticulocitosis.
Ictericia, colelitiasis, esplenomegalia, hemoglobinuria.
Signos de hiperplasia de médula ósea: ensanchamiento de los espacios

intratrabeculares y cráneo con imagen de “ribete en cepillo” [35].

Pruebas generales de laboratorio para demostrar hemólisis

Hemograma con recuento reticulocitario.
Extendido de sangre periférica [37].
Pruebas indicativas de hemólisis intravascular y extravascular (Figura

1).
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Figura 1
Algoritmo para estudiar las anemias hemolíticas

[35]

Pruebas especiales de laboratorio para demostrar hemólisis
Permiten establecer el diagnóstico etiológico.

• Prueba de Coombs directo: confirma anemias hemolíticas
autoinmunes.

• Las anemias hemolíticas corpusculares requieren múltiples
estudios:

• Hemoglobinopatías: al extendido de sangre periférica
se observan hipocromía y microcitosis con anisocitosis,
drepanocitos, entre otros.

• Membranopatías: se observan esferocitos o eliptocitos.
• Si la morfología no es concluyente, practicar todas las

pruebas diagnósticas de hemólisis [38].

Anemia de células falciformes (ACF)
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Es un tipo de anemia congénita cuya causa es la hemólisis. La ACF
depende de la intensidad de la hemólisis y de la respuesta medular; si
esta última logra mantener la concentración de hemoglobina en el rango
normal, hay compensación sin anemia [39]. La ACF, como las demás
anemias hemolíticas, están caracterizadas por:

1. Anemia.
2. Aumento en el catabolismo de la hemoglobina.
3. Hiperbilirrubinemia.
4. Aumento de la eritropoyesis medular (reticulocitosis).

Etiología
La ACF es causada por un defecto en la estructura de la hemoglobina,

que resulta de la sustitución del aminoácido glutamato por valina, en
el sexto codón de la cadena β. Esta mutación lleva a la codificación de
hemoglobina S (HbS), que se acumula a nivel vascular durante la hipoxia
tisular, estrés oxidativo o deshidratación. Las propiedades fisicoquímicas
anormales de la hemoglobina falciforme conducen a la formación de
eritrocitos alterados, su destrucción prematura y a la presentación
de episodios oclusivos de los vasos sanguíneos, que resultan en daño
multiorgánico [40]. La ACF es el trastorno genético más prevalente a
nivel mundial [41].

Epidemiología
La ACF se presenta más en individuos de ascendencia africana;

así, entre 8-10% de los afroamericanos (2 millones de personas,
aproximadamente) son heterocigotos para la HbS, siendo usualmente
asintomática (con rasgo falciforme). La descendencia de dos
heterocigotos tiene 25% de probabilidades de ser homocigoto para la
mutación, causando la ACF (sintomática). En algunas regiones de África,
la prevalencia de sujetos heterocigotos alcanza el 30%. Es probable que
esta elevada frecuencia se deba a la protección ejercida por la HbS contra
la malaria por Plasmodium falciparum [30].

La OMS y la Organización de Naciones Unidas declararon la ACF
como un problema de salud pública, dado que anualmente se registran en
el mundo 300.000 nacimientos con hemoglobinopatía. La epidemiología
global muestra una elevada prevalencia de ACF en los países de
África subsahariana, Medio Oriente, India, Caribe, Centroamérica,
Suramérica y países del Mediterráneo (Italia, Grecia, Turquía) [41].
En los Estados Unidos, el Centro para el Control y la Prevención de
Enfermedades (CDC), calculó que la ACF afecta aproximadamente a
100.000 estadounidenses, presentándose en 1/365 afroamericanos recién
nacidos y 1/16.300 hispanoamericanos recién nacidos. 1/13 de bebés
afroamericanos tienen rasgo falciforme (portadores) [42].

Rasgo falciforme
Los individuos heterocigotos (uno para la globina β normal y otro

para el β2 alterado) se consideran portadores del rasgo falciforme
(drepanocítico). Los eritrocitos de estos sujetos poseen 20-45% de HbS y
el resto es HbA, principalmente.
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En general, los individuos con rasgo drepanocítico son asintomáticos;
no obstante, a veces presentan hematuria espontánea por infartos
microvasculares de la medula renal. Frecuentemente, la capacidad para
concentrar la orina está afectada (más en pacientes añosos). Los eritrocitos
se deforman cuando la saturación de oxígeno disminuye por debajo de
40% [43].

ACF
Los eritrocitos se pueden deformar solo con la presión parcial de

oxígeno normal de la sangre venosa. Por tal razón, los eritrocitos ocluyen
fácilmente la microvasculatura, sufriendo lisis intravascular, lugar donde
la hemoglobina libre toma óxido nítrico y estimula la disfunción del
endotelio vascular, agravando la vasooclusión.

Los eritrocitos normales, como los deformados (drepanocitos o células
falciformes), tienen HbS desoxigenada; las células deformadas son menos
flexibles que las normales, conllevando a hemólisis crónica extravascular
[39,43] (Figura 2).

Figura 2
Fisiopatología general de la anemia de células falciformes

[30]

Manifestaciones clínicas
Las anemias hemolíticas varían mucho en sus manifestaciones clínicas.

Las principales manifestaciones de la ACF son consecuencia de la anemia
hemolítica crónica y la oclusión vascular, que lleva a isquemia tisular
aguda y episodios graves de dolor crónico [44]. 50% de los pacientes
que sobreviven a la quinta década de la vida ha presentado daño
orgánico irreversible secundario a la vasculopatía subyacente [41]. Las
complicaciones potenciales de la ACF pueden afectar cualquier órgano y
sistema, por lo que son muy diversas.

Complicaciones más frecuentes de la ACF

1. Cardiopulmonares
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• Disfunción ventricular izquierda (aumento del gasto
cardíaco, hipertrofia y disfunción diastólica), y
disfunción ventricular derecha.

• Capacidad funcional cardíaca disminuida.
• Síndrome torácico agudo drepanocítico (fiebre con

disnea, dolor torácico y cambios radiológicos).
• Neumopatía crónica, tromboembolismo e

hipertensión pulmonar.
• Falla cardíaca congestiva.
• Síndrome coronario agudo y arritmias.

2. Cerebrovasculares (25% de los pacientes con ACF)

• Accidente cerebrovascular silente.
• Neuropatía de pares craneanos.
• Malformaciones vasculares (tortuosidad, estenosis,

oclusión, aneurisma).
• Alteraciones psiquiátricas.
• Convulsiones.
• Pobre desempeño académico. Retraso del desarrollo

físico y cognitivo.
3. Musculoesqueléticas

• Dolor agudo y severo que usualmente dura 3-4 días o
semanas.

• Acidosis, isquemia ósea, osteomielitis, infarto óseo,
escalofríos, hipotensión, estrés y deshidratación.

• En la infancia, cursa frecuentemente con
dactilitis (síndrome de mano-pie), vasooclusión de
metacarpianos y falanges con edema doloroso de
manos y pies.

• Úlceras crónicas (más frecuente en extremidades
inferiores).

• Infarto de médula ósea y necrosis avascular de la cabeza
femoral.

• Debilidad muscular y dolor musculoesquelético
crónico.

• Deficiencia de vitamina D (hiperparatiroidismo
secundario, fracturas).

4. Secuestro esplénico

• Esplenomegalia, hepatoesplenomegalia.
• Rápido colapso circulatorio (anemia severa,

hipovolemia, choque).
• Infarto esplénico.
• Mayor susceptibilidad a infecciones.

5. Crisis aguda

• Anemia aplásica o crisis aplásica transitoria (asociado
con Parvovirus B19).
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• Exacerbación de la anemia por deficiencia secundaria
de ácido fólico.

6. Renales y genitourinarias

• El ambiente hipóxico, acidótico e hiperosmolar en
la médula renal estimula la oclusión y posterior
destrucción de los vasos rectos, con pérdida de la
capacidad para concentrar la orina.

• Esclerosis glomerular.
• Poliuria, nicturia y mayor riesgo de deshidratación.
• Edema facial y dolor lumbar.
• Isquemia renal y necrosis papilar.
• Hematuria, proteinuria, anemia e hipertensión

arterial.
• Priapismo, isquemia peneana.

7. Embarazo

• Pérdida fetal periparto, parto prematuro.
• Lactante pequeño para la edad gestacional.
• Preeclampsia.

8. Oculares

• Compromiso de todas las estructuras oculares.
• Atrofia del iris.
• Retinopatía drepanocítica proliferativa (puede

progresar a ceguera por hemorragia en el cuerpo vítreo
y desprendimiento retiniano).

• Oclusión de vasos retinianos. Cambios en la
pigmentación retiniana. Hemorragia retiniana.

9. Hepatobiliares

• Colelitiasis (50% de los adultos la experimentan en
algún momento de la vida).

• Secuestro hepático agudo (síndrome del cuadrante
superior derecho).

• Necrosis hepatocelular y colestasis intrahepática
[41,43,45,46,47,48,49].

Diagnóstico
Practicar hemograma y frotis de sangre (invariable presencia de

drepanocitos en pacientes homocigotos).

• Diagnóstico confirmatorio:
Prueba de drepanocitos.
Prueba de solubilidad para HbS.
Punto máximo en una posición apropiada del trazo de la

CLAR, confirmado por isoelectroenfoque o electroforesis de
hemoglobina [43].

Pronóstico
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La mortalidad infantil es alta, más cuando la atención o la adherencia
al tratamiento son inapropiados. Con el manejo médico actual, la
expectativa de vida en pacientes con ACF se acerca a los 50 años [43].

Investigación y perspectivas futuras
Si bien el síndrome anémico ha sido estudiado por investigadores

locales y extranjeros, en la región suroccidente colombiana los estudios
son escasos. De estos, la mayoría de las publicaciones abordan la anemia
por deficiencia de hierro en población escolar, adolescente y embarazadas
[50,51], mucho más que la anemia megaloblástica [52,53] y ACF
[54,55,56].

Un estudio de 2015, realizado por Gaviria et al., señala una prevalencia
general de parasitismo intestinal, desnutrición global y anemia del 95,2%,
13% y 21%, respectivamente, en niños de un resguardo indígena Nasa
[12]. Se destaca que, según la OMS, lo encontrado representa un grave
problema de salud pública en el Cauca, ya que supera una tasa de
prevalencia del 20% [2].

Vallejo et al. establecieron la prevalencia de anemia en 377 pacientes de
varios servicios de hospitalización. 38,8% y 53,8% fueron las prevalencias
al ingresar y egresar de la institución, respectivamente, y la más frecuente
fue la anemia normocítica normocrómica [57].

Bolaños-Gallardo et al. estudiaron la presencia de anemia ferropénica
en población escolar y adolescente de seis comunidades indígenas de
Cali, determinando una prevalencia del 25,8% [58]. Nuevamente, dicha
prevalencia resultó mayor que la considerada por la OMS como grave
situación en salud pública [2]. No se encontraron estudios adicionales
en el suroccidente colombiano, al momento de elaboración del presente
manuscrito.

Conclusiones

El síndrome anémico es una entidad frecuente en Colombia y el mundo,
con alta carga epidemiológica, complicaciones y pronóstico importantes,
que ameritan mayor atención, diagnóstico y manejo oportuno.

Este documento pretende dar un impulso inicial al estudio del
síndrome anémico en la región suroccidente colombiana, especialmente
en comunidades vulnerables y usuarios de la red hospitalaria. El síndrome
anémico se enmarca dentro de una grave problemática de salud pública
y afecta a población pluriétnica, que está en riesgo potencial de sufrir
la gravedad de sus manifestaciones clínicas y el impacto socioeconómico
negativo que entraña por sí mismo.
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