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RESUMEN

Antecedentes: La anemia es una enfermedad muy comun que afecta hasta a un tercio de la poblacion
mundial. En muchos casos, es leve y asintomatica y no requiere tratamiento. La prevalencia aumenta
con la edad y es mas comin en mujeres en edad reproductiva, mujeres embarazadas y ancianos. La
prevalencia supera el 20% en personas mayores de 85 afios. La incidencia de anemia es del 50% al 60%
en la poblacion de residencias de ancianos. La anemia es un problema de salud global que afecta a
millones de personas, con impacto significativo en la calidad de vida, el rendimiento laboral y el
desarrollo infantil. Metodologia: Se llevo a cabo una revision sistematica, en la que se realizaron
busquedas en las bases de datos de PubMed, Scielo y ScienceDirect. Se incluyeron estudios de revision,
ensayos clinicos, metaanalisis y guias de practica clinica que abordaran los diferentes tipos de anemia,
su fisiopatologia, diagnostico y opciones terapéuticas. Resultados: La anemia es una condicion
multifactorial con un impacto significativo en la salud global, especialmente en poblaciones vulnerables
como niflos, embarazadas y ancianos. Su etiologia es diversa, incluyendo deficiencias nutricionales,
enfermedades cronicas, trastornos hematoldgicos y factores genéticos. El enfoque clinico para el
diagndstico de la anemia se basa en la historia clinica, examen fisico y pruebas laboratoriales, con énfasis
en biomarcadores como hemoglobina, hematocrito, ferritina y reticulocitos. Conclusiones: La anemia
es un problema de salud publica con multiples abordajes diagndsticos y terapéuticos, cuyo manejo eficaz
requiere un enfoque multidisciplinario y politicas de salud bien estructuradas. Se requieren mas
investigaciones sobre nuevas estrategias terapéuticas, incluyendo el uso de biomateriales y terapias

génicas, que podrian revolucionar el tratamiento de anemias congénitas y refractarias

Palabras claves: anemia, diagnostico, deficiencia de hierro, anemia megaloblastica, hemolitica




Anemia and its approach: review article

ABSTRACT

Background: Anemia is a very common disease that affects up to one-third of the world's population.
In many cases, it is mild and asymptomatic, requiring no treatment. Prevalence increases with age and
is more common in women of reproductive age, pregnant women, and the elderly. The prevalence
exceeds 20% in people over 85 years of age. The incidence of anemia is 50% to 60% in the nursing
home population. Anemia is a global health problem that affects millions of people, with a significant
impact on quality of life, work performance, and child development. Methodology: A systematic review
was conducted, searching the PubMed, Scielo, and ScienceDirect databases. Review studies, clinical
trials, meta-analyses, and clinical practice guidelines that addressed the different types of anemia, their
pathophysiology, diagnosis, and therapeutic options were included. Results: Anemia is a multifactorial
condition with a significant impact on global health, especially in vulnerable populations such as
children, pregnant women, and the elderly. Its etiology is diverse, including nutritional deficiencies,
chronic diseases, hematological disorders, and genetic factors. The clinical approach to diagnosing
anemia is based on clinical history, physical examination, and laboratory tests, with emphasis on
biomarkers such as hemoglobin, hematocrit, ferritin, and reticulocytes. Conclusions: Anemia is a public
health problem with multiple diagnostic and therapeutic approaches, whose effective management
requires a multidisciplinary approach and well-structured health policies. Further research is needed on
new therapeutic strategies, including the use of biomaterials and gene therapies, which could

revolutionize the treatment of congenital and refractory anemias.
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INTRODUCCION

La anemia se describe como una reduccion en la proporcion de gldbulos rojos. La anemia no es un
diagnostico, sino la manifestacion de una enfermedad subyacente. La aparicion de sintomas en un
paciente depende de la etiologia de la anemia, la gravedad de su inicio y la presencia de otras
comorbilidades, especialmente la presencia de enfermedad cardiovascular. (1)

La eritropoyetina (EPO), que se produce en el rifion, es el principal estimulador de la produccion de
globulos rojos. La hipoxia tisular es el principal estimulador de la produccion de EPO y los niveles de
EPO son generalmente inversamente proporcionales a la concentracion de hemoglobina. En otras
palabras, una persona anémica con niveles bajos de hemoglobina tiene niveles elevados de EPO. (2) Sin
embargo, los niveles de EPO son mas bajos de lo esperado en pacientes anémicos con insuficiencia
renal. En la anemia de la enfermedad cronica, los niveles de EPO generalmente estan elevados, pero no
tan altos como deberian, lo que demuestra una deficiencia relativa de EPO. (2, 3)

La anemia es una enfermedad muy comun que afecta hasta a un tercio de la poblacion mundial. En
muchos casos, es leve y asintomatica y no requiere tratamiento. La prevalencia aumenta con la edad y
es mas comun en mujeres en edad reproductiva, mujeres embarazadas y ancianos. (4)

La prevalencia supera el 20% en personas mayores de 85 afios. La incidencia de anemia es del 50% al
60% en la poblacion de residencias de ancianos. En los ancianos, aproximadamente un tercio de los
pacientes presenta una deficiencia nutricional como causa de anemia, como deficiencia de hierro, folato
y vitamina B12. En otro tercio de los pacientes, se observan signos de insuficiencia renal o inflamacion
cronica. (5)

Clasicamente, la anemia ferropénica leve se observa en mujeres en edad fértil, generalmente debido a
una ingesta deficiente de hierro en la dieta y a la pérdida de menstruacion con los ciclos menstruales. La
anemia también es comun en pacientes de edad avanzada, a menudo debido a una mala nutricién,
especialmente de hierro y acido folico. Otros grupos en riesgo incluyen a los alcohdlicos, la poblacion
sin hogar y las personas que sufren abandono o abuso. (6)

La anemia de nueva aparicion, especialmente en mayores de 55 afos, requiere investigacion y debe

considerarse cancer hasta que se demuestre lo contrario. Esto es especialmente cierto en hombres de

cualquier edad que presenten anemia. (7)




La anemia es un problema de salud global que afecta a millones de personas, con impacto significativo
en la calidad de vida, el rendimiento laboral y el desarrollo infantil. Segtin la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), mas del 25% de la poblacion mundial padece alglin tipo de anemia, siendo la anemia
ferropénica la mas comuin. (8)

Este trastorno hematologico es multifactorial y puede deberse a deficiencias nutricionales, enfermedades
cronicas, trastornos genéticos y causas adquiridas. Su diagndstico temprano y tratamiento adecuado son
esenciales para prevenir complicaciones graves, como insuficiencia cardiaca, alteraciones del desarrollo
neurologico en nifios y deterioro cognitivo en adultos mayores. (9, 10)

A pesar de su alta prevalencia, en muchas regiones el acceso al diagnostico y tratamiento es limitado.
Ademas, el manejo de la anemia sigue evolucionando con el desarrollo de nuevos biomarcadores,
terapias emergentes y estrategias de prevencion. En este contexto, una revision actualizada es
fundamental para comprender los enfoques diagnosticos y terapéuticos mas efectivos.
MATERIALES Y METODOS

Se llevd a cabo una revision sistematica, en la que se realizaron busquedas en las bases de datos de
PubMed, Scielo y ScienceDirect, entre otras. La recopilacion y seleccion de articulos fue llevada a cabo
en revistas indexadas en idioma ingles y espafiol. Como palabras clave, se emplearon en las bases de
datos seglin la metodologia DeCS y MeSH los términos: anemia; diagnostico; deficiencia de hierro;
anemia megalobléstica; hemolitica. Como criterios, se incluyeron estudios de revision, ensayos clinicos,
metaanalisis y guias de practica clinica que abordaran los diferentes tipos de anemia, su fisiopatologia,
diagnéstico y opciones terapéuticas. Se excluyeron estudios con un enfoque exclusivamente
experimental en modelos animales o celulares, asi como aquellos con informacion desactualizada o de
baja calidad metodoldgica. Dado que este articulo se basa en una revision de literatura previamente
publicada, no se requiri6é aprobacion por un comité de €tica. Sin embargo, se respetaron los principios
de integridad académica y se citd adecuadamente cada fuente consultada.

RESULTADOS

FISIOPATOLOGIA DE LA ANEMIA

La fisiopatologia de la anemia varia considerablemente segin la causa primaria. Por ejemplo, en la

anemia hemorragica aguda, la restauracion del volumen sanguineo con liquido intracelular y extracelular




diluye los globulos rojos restantes, lo que provoca anemia. Una reduccion proporcional tanto del plasma
como de los globulos rojos da como resultado valores de hemoglobina y hematocrito falsamente
normales. (11)

Los globulos rojos se producen en la médula 6sea y se liberan en la circulacion. Aproximadamente el 1
% de los globulos rojos se eliminan de la circulacion por dia. El desequilibrio entre la produccion y la
eliminacion o destruccion de globulos rojos conduce a anemia. En la tabla 1 se muestran los principales
mecanismos implicados en la anemia. (11, 12, 13, 14, 15)

Tablal. Mecanismos implicados en la anemia
Eritropoyesis

Aumento de la destruccion de globulos rojos

deficiente/defectuosa

° Pérdida de sangre

Aguda: hemorragia, cirugia, traumatismo, menorragia.

Croénico: sangrado menstrual abundante, pérdidas cronicas de
sangre gastrointestinal [6] (en el contexto de una infestacion por
anquilostomas, ulceras, etc.), pérdidas urinarias (HPB, carcinoma

renal, esquistosomiasis)

. Microcitico
. Anemia hemolitica

° Normocitico,
Hereditarios: enzimopatias, trastornos de la hemoglobina

Nnormocromico
(drepanocitosis), defectos en el metabolismo de los globulos rojos

. Macrocitico

(deficiencia de G6PD, deficiencia de piruvato quinasa), defectos en
la produccion de la membrana de los globulos rojos (esferocitosis y
eliptocitosis hereditarias).

Otros: Adquirida, inmunomediada, infecciosa, microangiopatica,
relacionada con transfusiones de sangre y secundaria a

hiperesplenismo.

La produccion de eritrocitos esta regulada por la eritropoyesis, un proceso que ocurre en la médula dsea

bajo el control de la eritropoyetina (EPO), una hormona sintetizada en el rifién en respuesta a la hipoxia.




Los eritrocitos tienen un ciclo de vida de aproximadamente 120 dias, tras lo cual son eliminados por el
sistema reticuloendotelial (principalmente en el bazo). (15, 16)

CLASIFICACION DE LA ANEMIA

Clasificacion de la Anemia Segiin el Volumen Corpuscular Medio (VCM)

El volumen corpuscular medio (VCM) es un parametro hematologico que mide el tamafio promedio de
los eritrocitos y se expresa en femtolitros (fL). Su valor normal oscila entre 80 y 100 fL.. Segtin el VCM,
la anemia se clasifica en tres grandes grupos: (17)

. Anemia Microcitica (VCM < 80 fL)

Se caracteriza por eritrocitos de tamafio reducido y suele estar relacionada con trastornos en la sintesis
de hemoglobina. Principales causas de anemia microcitica: (18)

Anemia ferropénica: La causa mas frecuente de anemia a nivel mundial. Ocurre por deficiencia de hierro
debido a sangrado cronico (Glceras gastricas, menstruacion abundante, cancer colorrectal) o una ingesta
inadecuada. Diagndstico: niveles bajos de ferritina y hierro sérico, aumento de la capacidad total de
fijacion del hierro (TIBC). Tratamiento: suplementacion con hierro oral o intravenoso. (18)
Talasemias: Trastornos genéticos caracterizados por una sintesis anormal de globinas (a o ), lo que
causa eritropoyesis ineficaz. Hallazgo tipico: microcitosis desproporcionada con niveles normales o
elevados de hierro. Diagnoéstico: electroforesis de hemoglobina. Tratamiento: en casos graves,
transfusiones sanguineas y terapia quelante del hierro. (18, 19)

Anemia sideroblastica: Trastorno en la incorporacion del hierro a la hemoglobina, generando depdsitos
en la mitocondria de los eritroblastos (células precursoras). Puede ser congénita o adquirida
(intoxicacion por plomo, alcoholismo, farmacos). Diagnostico: frotis sanguineo con sideroblastos en
anillo. Tratamiento: en casos adquiridos, suspension del agente causal y administracion de vitamina B6.
(20)

Intoxicacion por plomo: Afecta la sintesis de hemoglobina y causa acumulacion de protoporfirinas. Se
observa en nifios expuestos a pintura con plomo o trabajadores en industrias metalurgicas. Diagnostico:
niveles elevados de plomo en sangre, punteado basofilo en eritrocitos. Tratamiento: quelacion con

EDTA o dimercaprol. (21)

° Anemia Normocitica (VCM 80-100 fL)




En este grupo, los eritrocitos tienen un tamafio normal, pero hay una disminucién en su niimero debido
a diversas etiologias. (18, 19)

Anemia de enfermedades cronicas (inflamatoria): Asociada a infecciones cronicas, cancer,
enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, lupus) y enfermedad renal cronica. La inflamacion
aumenta los niveles de hepcidina, una hormona hepatica que inhibe la absorcion de hierro. Diagnostico:
ferritina normal o elevada, hierro sérico y TIBC bajos. Tratamiento: manejo de la enfermedad
subyacente, en algunos casos eritropoyetina recombinante. (22)

Hemorragia aguda: Pérdida subita de sangre por trauma, cirugia o hemorragias internas. Inicialmente
normocitica; si la pérdida es cronica, puede evolucionar a anemia ferropénica (microcitica).
Diagnostico: disminucion del hematocrito y hemoglobina con volumen plasmatico normal. Tratamiento:
reposicion con fluidos y transfusion sanguinea segtn la gravedad. (20, 22)

Anemias hemoliticas: Se deben a una destruccion acelerada de eritrocitos por mecanismos intrinsecos o
extrinsecos. Pueden ser autoinmunes (prueba de Coombs positiva), mecanicas (protesis valvulares,
microangiopatias) o hereditarias (esferocitosis, deficiencia de G6PD). Diagndstico: reticulocitosis,
aumento de bilirrubina indirecta, haptoglobina baja. Tratamiento: depende de la causa, desde corticoides
hasta esplenectomia en casos severos. (23)

Insuficiencia renal cronica: La disminucion de la produccion de eritropoyetina (EPO) por los rifiones
afecta la eritropoyesis. Diagnostico: creatinina elevada, EPO baja. Tratamiento: eritropoyetina
recombinante y suplementacion con hierro si es necesario. (22, 23)

. Anemia Macrocitica (VCM > 100 fL)

Se caracteriza por eritrocitos de gran tamafo, generalmente debido a defectos en la maduracion del ADN
o alteraciones metabdlicas. Principales causas de anemia macrocitica: (23)

Anemia megaloblastica: Se debe a la deficiencia de vitamina B12 o 4cido fo6lico, esenciales para la
sintesis de ADN. Causas de deficiencia de B12: Anemia perniciosa (autoinmune, anticuerpos contra el
factor intrinseco) y Gastrectomia o sindrome de malabsorcion (enfermedad celiaca, Crohn). Causas de

deficiencia de folato: Alcoholismo, dieta inadecuada, embarazo, ciertos farmacos (metotrexato).

Diagnostico: hipersegmentacion de neutrofilos en frotis, aumento de homocisteina (B12 y folato) y




acido metilmalonico (B12). Tratamiento: administracion de vitamina B12 intramuscular o folato oral.
(24)

Enfermedad hepatica cronicay alcoholismo: El higado juega un papel clave en la sintesis de membranas
celulares de los eritrocitos; su disfuncion puede causar macroanemia. Diagnoéstico: enzimas hepaticas
elevadas, anemia macrocitica sin hipersegmentacion de neutrofilos. Tratamiento: manejo de la
enfermedad hepatica y reduccion del consumo de alcohol. (25)

Hipotiroidismo: La disminucion del metabolismo celular afecta la eritropoyesis y causa anemia
macrocitica moderada. Diagnostico: TSH elevada, T4 baja. Tratamiento: reposicion con levotiroxina.
(25)

Sindrome mielodisplasico. Trastorno hematologico que afecta la médula désea, reduciendo la produccion
de células sanguineas normales. Diagnostico: displasia en frotis sanguineo, biopsia de médula dsea.
Tratamiento: depende del riesgo; puede incluir transfusiones, agentes hipometilantes o trasplante de
médula. (25)

Anemia hemolitica y Pasos para evaluarla

1. Confirmar la presencia de hemélisis: LDH elevada, recuento de reticulocitos corregidos >2%,
bilirrubina indirecta elevada y haptoglobina disminuida/baja.

2. Determinar hemolisis extra vs. intravascular.

La hemolisis es la destruccion prematura de los eritrocitos antes de completar su vida media normal
(~120 dias). Se puede clasificar en intravascular y extravascular, dependiendo del sitio donde ocurre la
destruccion de los eritrocitos. (22)

Extravascular: Esferocitos presentes + Hemosiderina en orina negativa + Hemoglobina urinaria
negativa. Se produce principalmente en el bazo, el higado y la médula ésea, donde los macréfagos del
sistema reticuloendotelial fagocitan eritrocitos defectuosos o recubiertos con anticuerpos. Dentro de las
principales causas encontramos: Defectos de la membrana eritrocitaria (ej. esferocitosis hereditaria,
eliptocitosis), alteraciones en la hemoglobina (ej. talasemias, anemia falciforme), anemia hemolitica
autoinmune (mediada por anticuerpos calientes IgG), Infecciones (ej. malaria, babesiosis). Tratamiento:

En casos congénitos graves, esplenectomia (para reducir la destruccion eritrocitaria). En anemias

autoinmunes, corticoides e inmunosupresores. (24)




Intravascular: Hemosiderina en orina elevada + Hemoglobina en orina elevada. Se produce dentro de
la circulacion sanguinea cuando los eritrocitos son destruidos por factores mecéanicos, toxicos o
inmunolégicos. Dentro de las principales causas encontramos: Microangiopatias (ej. Purpura
Trombocitopénica Trombdtica - PTT, Sindrome Urémico Hemolitico - SUH, CID), hemoglobinuria
Paroxistica Nocturna (HPN) (mutacion en el gen PIGA — defecto en proteinas de membrana), anemia
hemolitica autoinmune por anticuerpos frios IgM (activa complemento), deficiencia de G6PD (crisis
hemoliticas inducidas por estrés oxidativo), hemolisis mecanica (ej. valvulas cardiacas mecanicas,
circulacion extracorporea), infecciones (ej. sepsis grave, Clostridium perfringens). Tratamiento:
Transfusiones si hay anemia grave, plasmaféresis en PTT o SUH, eculizumab (inhibidor de C5) en HPN,
evitar desencadenantes en deficiencia de GO6PD (ej. habas, farmacos oxidantes). (22) En la tabla 2

identificamos las diferencias entre estas dos. (18, 22, 25, 26, 27)

Tabla 2. Diferencias Claves entre Hemolisis Intravascular y Extravascular
Caracteristica

Hemolisis Extravascular Hemolisis Intravascular

Sitio de destruccion Bazo, higado, médula 6sea Dentro de los vasos sanguineos

Anemia hemolitica
Microangiopatias, deficiencia
autoinmune (IgG),
Causas frecuentes de GO6PD, hemoglobinuria
esferocitosis hereditaria,
paroxistica nocturna
talasemias
Frotis sanguineo Esferocitos Esquistocitos
LDH Elevada Muy elevada
Bilirrubina indirecta Elevada Elevada
Haptoglobina Baja o normal Indetectable
Hemoglobinuria Ausente Presente
Hemoglobinemia Ausente Presente
Esplenomegalia Comun No comun




Examinar el frotis de sangre periférica

Esferocitos: anemia hemolitica inmunitaria (prueba de antiglobulina directa DAT+) vs. esferocitosis
hereditaria (DAT-)

Células de mordida: deficiencia de G6PD

Células diana: hemoglobinopatia o enfermedad hepatica

Esquistocitos: PTT/SHU, CID, valvula protésica, hipertension maligna

Acantocitos: enfermedad hepatica

Inclusiones parasitarias: malaria, babesiosis, bartonelosis

Si los esferocitos son +, verificar si DAT es +

DAT(+): Anemia hemolitica inmune (AIHA)

DAT (-): Esferocitosis hereditaria

Enfoque terapéutico

El tratamiento depende principalmente del tratamiento de la causa subyacente de la anemia.

. Anemia debido a pérdida aguda de sangre: tratar con liquidos intravenosos, concentrado de
gloébulos rojos para pruebas cruzadas y oxigeno. Recuerde siempre obtener al menos dos vias
intravenosas de gran calibre para la administracion de liquidos y productos sanguineos. Mantener la
hemoglobina en > 7 g/dl en la mayoria de los pacientes. Aquellos con enfermedad cardiovascular
requieren un objetivo de hemoglobina maés alto de > 8 g/dl. (28)

. Anemia por deficiencias nutricionales: Hierro oral/IV, B12 y folato. La suplementacion oral de
hierro es, con diferencia, el método mas habitual de reposicion de hierro. La dosis de hierro administrada
depende de la edad del paciente, del déficit de hierro calculado, de la velocidad de correccion necesaria
y de la capacidad para tolerar los efectos secundarios. Los efectos secundarios mas habituales son el
sabor metalico y los efectos secundarios gastrointestinales, como el estrefiimiento y las heces negras y
alquitranadas. (27) A estas personas se les recomienda tomar hierro oral cada dos dias para ayudar a
mejorar la absorcion gastrointestinal. La hemoglobina suele normalizarse en 6-8 semanas, con un

aumento del recuento de reticulocitos en tan solo 7-10 dias. £l hierro intravenoso puede ser beneficioso

en pacientes que requieren un aumento rapido de los niveles. Los pacientes con pérdida de sangre aguda




y continua o aquellos con efectos secundarios intolerables son candidatos para el hierro intravenoso.
(28)

. Anemia por defectos en la médula 6sea y células madre: Condiciones como la anemia aplésica
requieren trasplante de médula dsea. (29)

. Anemia por enfermedad cronica: La anemia en el contexto de insuficiencia renal responde a la
eritropoyetina. Las enfermedades autoinmunes y reumatologicas que causan anemia requieren
tratamiento de la enfermedad subyacente. (30)

. Anemia por aumento de la destruccion de globulos rojos: (29)

La anemia hemolitica causada por valvulas mecanicas defectuosas necesitard reemplazo. (29)

La anemia hemolitica debida a medicamentos requiere la eliminacion del farmaco causante. (29)

La anemia hemolitica persistente requiere esplenectomia. (28)

Las hemoglobinopatias como la anemia falciforme requieren transfusiones de sangre,
exanguinotransfusiones e incluso hidroxiurea para disminuir la incidencia de la drepanocitosis. (28)

La CID, que se caracteriza por una coagulacion y trombosis descontroladas, requiere la eliminacion del
estimulo causante. Los pacientes con hemorragia potencialmente mortal requieren el uso de agentes
antifibrinoliticos. (27)

Avances en el diagnéstico y tratamiento de la anemia

Los nuevos tratamientos buscan mejorar la eficacia y reducir los efectos adversos de las terapias
tradicionales. (27)

a) Nuevos Agentes en la Anemia Ferropénica.

Ferricarboximaltosa y hierro isomaltosido: Hierro intravenoso de alta biodisponibilidad, con menor
riesgo de efectos adversos. (26)

Hepcidina sintética (LJPC-401): En estudio para regular la sobrecarga de hierro en anemias refractarias.
27)

b) Terapias Innovadoras en Anemia de Enfermedades Cronicas

Antagonistas de la Hepcidina (Rusfertide, PTG-300): Bloquean la accion de la hepcidina, permitiendo

la movilizacion del hierro para la eritropoyesis. (28)




Roxadustat (inhibidor de HIF-PH): Estimula la produccion de eritropoyetina endégena en pacientes con
insuficiencia renal cronica. (29)

c) Nuevas Estrategias en Anemias Hemoliticas

Inhibidores del complemento (Eculizumab, Ravulizumab): Indicado en Hemoglobinuria Paroxistica
Nocturna (HPN) y Anemia Hemolitica Autoinmune refractaria. (29)

Mitapivat (activador de piruvato quinasa): Terapia innovadora para anemias hemoliticas congénitas
como la deficiencia de piruvato quinasa. (30)

d) Tratamientos Avanzados en Anemia Falciforme y Talasemias

Voxelotor: Aumenta la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, reduciendo la polimerizacion de HbS
en anemia falciforme. (30, 31)

Crizanlizumab: Anticuerpo monoclonal que reduce crisis vasooclusivas en pacientes con anemia
falciforme. (31)

Terapia génica (LentiGlobin, Casgevy - CRISPR/Cas9): Modifica genéticamente las células madre
hematopoy¢éticas para corregir defectos en la hemoglobina. (31)

DISCUSION

La anemia es una condicion multifactorial con un impacto significativo en la salud global, especialmente
en poblaciones vulnerables como nifios, embarazadas y ancianos. Su etiologia es diversa, incluyendo
deficiencias nutricionales, enfermedades cronicas, trastornos hematoldgicos y factores genéticos. A lo
largo de la literatura revisada, se destaca que la anemia ferropénica sigue siendo la causa mas prevalente,
asociada a malnutricion y sangrado croénico. (17, 20)

El enfoque clinico para el diagnostico de la anemia se basa en la historia clinica, examen fisico y pruebas
laboratoriales, con énfasis en biomarcadores como hemoglobina, hematocrito, ferritina y reticulocitos.
(33) La diferenciacion entre los distintos tipos de anemia es crucial para un tratamiento adecuado, ya
que estrategias terapéuticas varian segun la etiologia. La suplementacion con hierro es el tratamiento de
primera linea en la anemia ferropénica, mientras que la administracion de vitamina B12 y acido folico
es clave en anemias megaloblasticas. (28, 32)

En el contexto de anemias secundarias a enfermedades cronicas, la modulacion de la inflamacion y el

uso de eritropoyetina recombinante han mostrado eficacia variable seglin la patologia subyacente. Por




otro lado, las anemias hemoliticas y hereditarias requieren un enfoque mas complejo, incluyendo
corticosteroides, inmunosupresores y en algunos casos, trasplante de médula 6sea. (33)

Los estudios recientes destacan la relevancia de estrategias preventivas como la fortificacion
alimentaria, programas de suplementacion y educacion en salud publica, que han mostrado una
reduccion en la incidencia de anemia en diversas regiones. Sin embargo, las desigualdades
socioecondmicas siguen siendo un obstaculo para la erradicacion de esta condicion, lo que subraya la
necesidad de politicas integrales de salud. (34)

A pesar de los avances en el tratamiento de la anemia, persisten desafios en su deteccion temprana y
manejo individualizado. La aplicacion de biomarcadores como la hepcidina y el receptor soluble de
transferrina ha mejorado la diferenciacion entre anemia ferropénica y anemia por enfermedad cronica.
Ademas, la introduccion de terapias dirigidas, como los inhibidores de la hepcidina y los activadores de
la piruvato quinasa, ofrece nuevas estrategias para anemias refractarias. (35, 36)

A nivel global, la anemia sigue siendo una carga de salud significativa, especialmente en paises en
desarrollo, donde las deficiencias nutricionales y las infecciones parasitarias contribuyen a su alta
prevalencia. Las estrategias de prevencion incluyen la fortificacion de alimentos, programas de
suplementacion y control de enfermedades infecciosas. (36)

Finalmente, se requieren mas investigaciones sobre nuevas estrategias terapéuticas, incluyendo el uso
de biomateriales y terapias génicas, que podrian revolucionar el tratamiento de anemias congénitas y
refractarias. En conclusion, la anemia es un problema de salud publica con multiples abordajes
diagndsticos y terapéuticos, cuyo manejo eficaz requiere un enfoque multidisciplinario y politicas de
salud bien estructuradas.
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