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MICROCITOSIS

Se refiere a un VCM por debajo 
del límite inferior de lo normal

VCM (Volumen celular medio)

Normal Adultos

80 to 100 fL

Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2023 [citado el 14 de septiembre 2023]. Disponible en: http://uptodate.com/
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PARÁMETROS NORMALES EN ADULTOS
PARÁMETRO MASCULINO FEMENINO

Hemoglobina (g/dL) 13 to 17,5 12 to 16

MCV (fL) 80 to 100

IDH (%) 11.9 to 16

Reticulocitos (×103/microL) 20 to 130 20 to 130

Arranz, Teresa et al. Criterios de Derivación a Consultas de Hematología desde Atención Primaria en el Área de Salud de Segovia. Gerencia de Asistencia Sanitaria de Segovia. Segovia, 2023.

Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/

Considerar que un 2.5% de la población “normal fisiológicamente” tendrá un valor inferior.
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VALORES NORMALES DE LOS PARÁMETROS 
HEMATOLÓGICOS EN NIÑOS

EDAD
HEMOGLOBINA (G/DL) MCV (FL)

Límite Inferior Límite superior Límite Inferior Límite superior

6 meses a <2 years 11.0 13.5 73 85

2 a 6 años 11.0 13.7 75 86

6 a 12 años 11.2 14.5 78 90

12 a <18 años

Femenino 11.4 14.7 80 96

Masculino 12.4 16.4 80 96

Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/
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FROTIS DE SANGRE PERIFÉRICA
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CAUSAS DE MICROCITOSIS

DEFICIENCIA DE HIERRO

ANEMIA DE TRASTORNOS CRÓNICOS/ANEMIA DE INFLAMACIÓN 

(VCM<70fL es menos probable)

TALASEMIA
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DeLoughery T. G. (2014). Microcytic anemia. The New England journal of medicine, 371(14), 1324–1331. https://doi.org/10.1056/NEJMra1215361
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO 

CAUSAS PRINCIPALES:

✓Común en niños.

✓Mujeres que menstrúan.

✓Reducción de la absorción de hierro, como en el caso de H. pylori y la 
enfermedad celíaca.

Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/
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CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO PARA LA DEFICIENCIA DE HIERRO
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Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/



Kumar A, Sharma E, Marley A, Samaan MA, Brookes MJ. Iron deficiency anaemia: pathophysiology, assessment, practical management. BMJ Open Gastroenterol. 2022;9(1):e000759. 
doi:10.1136/bmjgast-2021-000759
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ESTADIOS DE DEFICIENCIA DE HIERRO
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Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/



Hemoglobina
Reticulocitaria
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EXPRESIÓN DE DEFICIENCIA DE HIERRO EN EL 
HEMOGRAMA

El orden sería:

1. Hemoglobina Reticulocitaria

2. Ancho de distribución de eritrocitos

3. Volumen corpuscular medio

4. Alteraciones morfológicas de eritrocitos (anisocitosis, poiquilocitosis e hipocromía)
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DIAGNÓSTICO
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Camaschella. Microcytosis/Microcytic anemia. [Internet]. Waltham (MA): UpToDate 2025 [citado el 14 de febrero 2025]. Disponible en: http://uptodate.com/



Snook J, et al. British Society of Gastroenterology guidelines for the management of iron deficiency anaemia in adults. Gut 2021;70:2030–2051. doi:10.1136/gutjnl-2021-325210
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Arranz, Teresa et al. Criterios de Derivación a Consultas de Hematología desde Atención Primaria en el Área de Salud de Segovia. Gerencia de Asistencia Sanitaria de Segovia. Segovia, 2023.
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Snook J, et al. British Society of Gastroenterology guidelines for the management of iron deficiency anaemia in adults. Gut 2021;70:2030–2051. doi:10.1136/gutjnl-2021-325210

Curso actualización en anemias y hemoglobinopatías

TRATAMIENTO



FORMULACIONES 
ORALES

Snook J, et al. British Society of Gastroenterology guidelines for the management of iron deficiency anaemia in adults. Gut 2021;70:2030–2051. doi:10.1136/gutjnl-2021-325210
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Kumar A, Sharma E, Marley A, Samaan MA, Brookes MJ. Iron deficiency anaemia: pathophysiology, assessment, practical management. BMJ Open Gastroenterol. 2022;9(1):e000759. 
doi:10.1136/bmjgast-2021-000759
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Stoffel NU, Zeder C, Brittenham GM, Moretti D, Zimmermann MB. Iron absorption from supplements is greater with alternate day than with consecutive day dosing in iron-
deficient anemic women. Haematologica. 2020;105(5):1232-1239. doi:10.3324/haematol.2019.220830

Iron absorption from supplements is greater with alternate day than with consecutive day 

dosing in iron-deficient anemic women
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Alternate day versus daily oral iron for treatment of iron 
deficiency anemia: a randomized controlled trial

Pasupathy, E., Kandasamy, R., Thomas, K. et al. Alternate day versus daily oral iron for treatment of iron deficiency anemia: a randomized controlled trial. Sci Rep 13, 1818 
(2023). https://doi.org/10.1038/s41598-023-29034-9
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Dhanvijay AD, Patidar V, Singh J, et al. Efficacy of daily versus alternate day oral iron supplementation for management of anaemia among general 
population: a systematic review and meta-analysis. BMC Pharmacol Toxicol. 2025;26(1):152. Published 2025 Aug 21. doi:10.1186/s40360-025-00984-2



FORMULACIONES 
ENDOVENOSO

Snook J, et al. British Society of Gastroenterology guidelines for the management of iron deficiency anaemia in adults. Gut 2021;70:2030–2051. doi:10.1136/gutjnl-2021-325210
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PRECAUCIONES
➢Estreñimiento, naúseas o diarrea en
preparaciones orales.

➢Hipersensibilidad (0.5%) con hierro endovenoso.

➢La infección no es una contraindicación absoluta 
para uso parenteral, aunque debe evitarse en 
aquellos con bacteriemia en curso.

➢Las tasas de hipofosfatemia son más altas con la 
carboximaltosa férrica (58%)

Snook J, et al. British Society of Gastroenterology guidelines for the management of iron deficiency anaemia in adults. Gut 2021;70:2030–2051. doi:10.1136/gutjnl-2021-325210
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Van Doren L, Steinheiser M, Boykin K, Taylor KJ, Menendez M, Auerbach M. Expert consensus guidelines: Intravenous iron uses, formulations, administration, and management of reactions. 
Am J Hematol. 2024;99(7):1338-1348. doi:10.1002/ajh.27220



Kumar A, Sharma E, Marley A, Samaan MA, Brookes MJ. Iron deficiency anaemia: pathophysiology, assessment, practical management. BMJ Open Gastroenterol. 
2022;9(1):e000759. doi:10.1136/bmjgast-2021-000759
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TRANSFUSION SANGUÍNEA

➢Se reserva para pacientes con anemia grave, hemodinámicamente inestable y/o 
tienen comorbilidades asociadas. 

➢Hb <7 g/dL, pueden ser hemodinámicamente estables y no requerir transfusión.

➢Una unidad de sangre contiene aprox. 200 mg de hierro, es muy probable que 
estos pacientes requieran más suplementos de hierro. 

Kumar A, Sharma E, Marley A, Samaan MA, Brookes MJ. Iron deficiency anaemia: pathophysiology, assessment, practical management. BMJ Open Gastroenterol. 
2022;9(1):e000759. doi:10.1136/bmjgast-2021-000759
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EJEMPLO 1: Niño 9 años



EJEMPLO 2: Mujer 43 años
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Arranz, Teresa et al. Criterios de Derivación a Consultas de Hematología desde Atención Primaria en el Área de Salud de Segovia. Gerencia de Asistencia Sanitaria de Segovia. Segovia, 2023.
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EJEMPLO 3: Varón 69 años
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VCM Disminuido Disminuido

ADE Aumentado N / A

Sideremia Disminuida N / A

Ferritina Disminuida N /A

Transferrina Aumentada N / D

rsTRF Aumentada Normal

PEL Aumentada Normal

Hierro medular Disminuido N / A

Hemoglobina A2 D / N A

Hipocromia +++ +

Microcitosis + +++

Ferropenia Talasemia

RBC Disminuido N/A
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En la anemia ferropénica, el 
VCM puede enmascararse por 
afecciones concomitantes 
como la enfermedad hepática o 
la deficiencia de vitamina B12.



CONCLUSIONES

1. La causa más frecuente de anemia microcítica es la anemia ferropénica.

2. Los parámetro RBC, RDW y VCM ayudan a diferencia una anemia ferropénica de una talasemia

3. En la anemia ferropénica además de las causas digestivas por mala absorción o por pérdidas, también se 
debe pensar en un origen multifactoriales si no hay respuesta al tratamiento con hierro.

4. En general el tratamiento con las formulaciones orales es tan efectivo como vía endovenosa. Y en pacientes
con mala tolerancia oral, una alternativa eficaz es alternar los días.

5. La transfusión de sangre no debe utilizarse como tratamiento para la deficiencia de hierro a menos que el 
individuo tenga anemia grave con inestabilidad hemodinámica.
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GRACIAS 
POR SU 
ATENCIÓN
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Estudio de las anemias normo- macrocíticas. 
Orientación diagnóstica y tratamiento

Stefania Carvajal Altamiranda
R4 de Hematología y Hemoterapia

Complejo Asistencial Universitario de Segovia
25 de febrero de 2026



Conflicto de interés

• Sin conflicto de interés.



Generalidades

• Según la OMS, la anemia se define como una Hb <13 g/dL en varones adultos, Hb
< 12g/dL en mujeres adultas y Hb <11g/dL en mujeres embarazadas.

• Anemia normocítica normocrómica: ↓Hb con un tamaño (VCM 80-100 fL) y color
(CHCM) normales. La causa más común es la anemia por enfermedad crónica,
siendo ésta la segunda causa más frecuente de anemia. El tratamiento se basa en
la causa subyacente.

• Anemia macrocítica: ↓Hb con un VCM >100 fL, principalmente causada por
déficit de vitamina B12 y ácido fólico.



Fisiopatología anemia de la inflamación

1) ↑citocinas proinflamatorias y desregulación del hierro
2) ↓Niveles de EPO
3) ↓ SV de GR

Ganz T. N Engl J Med 2019;381:1148-11



Fisiopatología anemia megaloblástica

Bhardwaj S. Megaloblastic anemia. PathologyOutlines.com. 2023.
Adaptado de Callahan et al (2020).



Anemia normocítica normocrómica

↑ ó >2% 

Recuento de reticulocitos

N /↓ ó <2%

↓ N o ↑

Haptoglobina

Hemólisis

+ -

AHAI A.H. Microangiopática
A.H. hereditarias

HPN
CID

Hemorragia 
aguda

Trauma
Cirugía

Sangrado GI

Nutricional Inflamación

Disfunción orgánica
• Estadio temprano de

anemia ferropénica y
déficit vitamina B12

• Anemia fisiológica del
embarazo

• Anemia megaloblástica
enmascarada

AEC (AR, LES, EII)
Inf. crónica (VIH, TBC)

Neoplasias

Hígado Renal

MO

Endocrino

EHC ERC
↓/↑ tiroidismo

↓testosteronismo
↓pituitarismo

↑paratiroidismo
Enfermedad de Addison

Mixedema

Anemia aplásica
SMD
APCR

Fármacos mielotóxicos*
Infiltración medular (leucemias, 

MF, MM, metástasis)

Abreviaturas: ↑: aumentado; ↓: disminuido; N: normal; TCD: test de Coombs directo; AHAI: anemia hemolítica autoinmune; A.H: anemia hemolítica; GI: gastrointestinal;
HPN: hemoglobunuria paroxística nocturna; CID: coagulación intravascular diseminada; AEC: anemia de enfermedad crónica; AR: artritis reumatoide; EHC: Enfermedad
hepática crónica; ERC: enfermedad renal crónica; LES: lupus eritematoso sistémico; EII: enfermedad inflamatoria intestinal; VIH: virus de inmunodeficiencia humana; TBC:
tuberculosis; MO: médula ósea; SMD: síndrome mielodisplásico; APCR: anemia aplásica de células rojas; MF: mielofibrosis; MM: mieloma múltiple; QT: quimioterápicos.

* Clozapina, QT, 
anticonvulsivantes, 

antitiroideos, metamizol.

TCD



Anemia macrocítica

No megaloblástica Megaloblástica

Espuria

CAD
↑Na

↑ Glu
Leucocitosis

Paraproteinemia

Fisiológica Hígado/OH MO

Reticulocitosis
Embarazo
Neonato

EHC
EHC + OH

OH

↓Ácido fólicoOtros ↓Vitamina B12

Fármacos*
↓tiroidismo

EPOC
ERC

Abreviaturas: ↑: aumentado; ↓: disminuido; CAD: Enfermedad por crioaglutinina; Na: sodio; Glu: glucemia; OH: alcoholismo; EHC: Enfermedad hepática crónica; MO: médula ósea; SMD: síndrome
mielodisplásico; APCR: anemia aplásica de células rojas; HPN: hemoglobunuria paroxística nocturna; GMSI: gammapatia monoclonal de significado incierto; MM: mieloma múltiple; EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva crónica; ERC: enfermedad renal crónica; MTX: metotrexato; TMP/SMX: trimetoprima/sulfametoxazol; DHFR: dihidrofolato reductasa; FI: factor íntrinseco.

Anemia aplásica
SMD
APCR
HPN

GMSI/MM
Esferocitosis hereditaria

*
Hidroxiurea

Antirretrovirales
**

MTX
TMP/SMX

5-Fluoracilo
Pentamidina
Pirimetamina
Triantereno

Nutrición: OH, desnutrición
Malabsorción: 

Anticonvulsivantes, metformina, 
colestiramina

Consumo: Hemólisis y Embarazo
↑homocisteína

Inhibidores DHFR**

Nutrición: Veganos
Malabsorción: ↓FI y alt. 

ileon terminal
↑homocisteína
↑metilmalónico



Abordaje clínico

Pruebas de primer nivel Pruebas de segundo nivel
Hemograma: Hb, VCM, HCM, reticulocitos. 
VSG.
Coagulación.
Perfil ferrocinético, vitamina B12 y ac. Fólico.
Hormonas tiroideas.
Bioquímica: función renal y hepática, LDH, 
PCR.

Estudio de H. pylori
Autoinmunidad: FR, ANAs
Frotis SP
Serología infecciosa
Proteinograma e Inmunoglobulinas 
EPO
Ecografía abdominal y Rx tórax.

• Historia clínica y exploración física completa.



Esquistocitos Dacriocitos Esferocitos Macroovalocitos y neutrófilo 
hipersegmentado

Woessner S. La citología óptica en el diagnóstico hematológico. 5ºed.

Frotis SP en anemias normo-macrocíticas

Fenómeno de Rouleaux

Displasia de la granulopoyesis Equinocitos y acantocitos



Anemia ferropénica vs anemia de la inflamación

Anemia ferropénica Biomarcador Anemia de la inflamación

↓ VCM Normal

↓ HCM Normal

↓ Hb reticulocitaria Normal

↓ Hierro Normal

↓ Ferritina ↑

↑ Transferrina Normal o ↓

↓ IST Normal o ↓

La ferritina es el parámetro más precoz en alterarse y el más tardío en normalizarse.



Hipervitaminosis B12

Delgado JA, et al. Adv Lab Med. 2024 Sep 27;5(4):394–401.

554 pmol/L ≈ 750 pg/mL

Los pacientes asintomáticos que
presentan de forma aislada y como
hallazgo casual, un aumento de vitamina
B12 con hemograma y bioquímica
normal, no precisan derivación a CE de
Hematología



Tratamiento
• Déficit de ácido fólico: Ácido fólico 0.4mg a 10 mg/día.
• Déficit de vitamina B12: Cianocobalamina 1000mcg IM x 7d → 1000mcg/sema x 4-8 sem → según

niveles admin cada 1-3 meses. Si anticoagulados/coagulopatía admin cianocobalamina VO. Si
malabsorción: TTO indefinido.

• Anemia de la inflamación: buscar causa según clínica → derivar a especialidad correspondiente si
precisa valoración complementaria o TTO específico.

• Anemia en ERC o hepatopatía: Si severa derivar a Digestivo o Nefrología para estudio.
• Sospecha AHAI: Derivar a Hematología para diagnóstico y estudio. Si Hb <8g/dL derivar a

Urgencias.
• Sospecha de patología hematológica 1º: bicitopenia, pancitopenia o anemia hiporregenerativa de

causa desconocida +/- frotis SP anormal → Derivar a Hematología.

No es necesario derivar a hematología si macrocitosis entre 100-110 fL sin anemia u otras citopenias, con hormonas 
tiroideas y niveles de vitamina B12 y ácido fólico normales.



Conclusión

• El estudio de las anemias normo-macrocíticas es fundamental para realizar un buen diagnóstico diferencial
en la práctica diaria. Esto nos enseña que el diagnóstico de la anemia no termina con la obtención de un
hemograma, sino que es el punto de partida para una investigación clínica rigurosa que permita tratar la
causa subyacente y no solo el síntoma.
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GRACIAS POR VUESTRA ATENCIÓN



HEMOGLOBINOPATÍA S.

Epidemiología, estudio, 

clínica y consejo 

genético.

DRA. ANA TORRES TIENZA. FACULTATIVO ESPECIALISTA HEMATOLOGÍA Y

HEMOTERAPIA. COMPLEJO ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE SEGOVIA



DEFINICIÓN

La enfermedad de células falciformes (ECF) o

drepanocitosis es una enfermedad que afecta a la
estructura de la molécula de hemoglobina, alterando la

forma de los eritrocitos de tal manera, que se ve modificada

su capacidad de deformabilidad, su densidad intracelular y

su adhesividad al endotelio vascular, a otras células

circulantes y a las proteínas de la matriz extracelular.

Variante estructural de la hemoglobina (Hb) adulta normal,

causada por el cambio de un nucleótido en el codón 6

(GAG>GTG) del gen de la beta globina (HBB) lo que da

lugar a la sustitución del ácido glutámico por valina (Glu-

Val) en la posición 6 de la cadena (β).

Se transmite de forma autosómica recesiva.

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-34321-8.



EPIDEMIOLOGÍA

La hemoglobinopatía S es la más frecuente en el mundo,

afecta al 8 % de la población negra americana y al 25 %

de la africana en su forma heterocigota, y, con menor
frecuencia, puede observarse en los países del

Mediterráneo (no necesariamente en personas de raza

negra), donde la incidencia se está incrementando

como consecuencia de los fenómenos migratorios.

La distribución geográfica mundial mantiene un

paralelismo con las zonas de mayor presencia de

paludismo, pues parece que los portadores

heterocigotos tienen una cierta protección frente a la

malaria, lo que les conferiría una ventaja evolutiva

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



ESTUDIO

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



INDICACIONES:

• Confirmar un diagnóstico clínico provisional por la presencia de 

manifestaciones y complicaciones clínicas sugestivas o características.

• Explicar una anomalía hematológica, fundamentalmente una anemia 

hemolítica.

• Identificar neonatos en la fase presintomática (cribado neonatal).

• Identificar a los fetos en riesgo y ofrecer a los padres una elección 

informada (diagnóstico prenatal).

• Permitir el asesoramiento genético de los futuros padres.

ESTUDIO

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.



 Hemograma y Morfología:

• Anemia normocítica, 
normocrómica y regenerativa

• Casi patognomónica la presencia 
de hematíes con forma de hoz.

• Dianocitos o codocitos y hematíes 
hiperdensos por la deshidratación.

• Policromatofilia por el aumento de 
reticulocitos.

• Cuerpos de Howell-Jolly + 
eritroblastos→asplenia

ESTUDIO

Woessner Casas S, Florensa Brichs L. La citología óptica en el diagnóstico hematológico. 5ª ed. 

Barcelona. ISBN: 84-88336-59-4

.Atlas de Citología del GECH

https://www.sehh.es/acceso-atlas
https://www.sehh.es/acceso-atlas


ESTUDIO

variación en la secuencia de 

aminoácidos de la Hb o de la 

cadena β

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.



ESTUDIO

Detectan la mutación en la 

secuencia del ADN del gen 

β de globina 

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.



FISIOPATOLOGÍA

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.

Los hematíes falciformes se deshidratan

fácilmente, incrementando la tendencia

a polimerizar de la Hb S cuando está

desoxigenada.

El daño oxidativo sobre las proteínas de la

membrana altera su elasticidad y

aumenta su adhesión a las células
endoteliales, neutrófilos, monocitos y

plaquetas, formando agregados que
activan en cascada las vías inflamatorias,

lo que determina crisis oclusivas, hemólisis

y activación de la coagulación.



En general, el sujeto homocigoto para Hb S

permanece asintomático hasta la segunda

mitad del primer año de vida (a partir de los 6

meses de vida), dado que en el periodo fetal y

posnatal inmediato el porcentaje de Hb F es

suficiente como para atenuar la

falciformación.

CLÍNICA

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.

A PARTIR DE LOS 6 MESES DE VIDA



Dolor Episodios de dolor vasooclusivo agudo, síndrome
torácico agudo.

Infecciones Sepsis, neumonía, meningitis

Anemia Crisis aplásicas, crisis de secuestro esplénico, crisis
hiperhemolíticas

Hemostasia Tromboembolismo venoso

Sistema nervioso central Ictus isquémicos y hemorrágicos, isquemia aguda
transitoria

Pulmón Síndrome torácico agudo, asma, embolias grasas,
tromboembolismo pulmonar

Riñón Infartos renales, hematuria, toxicidad con la
medicación, fallo renal y síndrome nefrótico agudo

CLÍNICA

Manifestaciones clínicas agudas

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



CLÍNICA

Huesos Dactilitis, necrosis avascular

Cardiacas Infarto de miocardio, arritmias,
disfunción autonómica

Hepatobiliares colecistitis, colestasis intrahepática

Bazo Crisis de secuestración

esplénica, infartos esplénicos

Oculares Oclusión de la arteria retiniana, desprendimientos de
retina.

Obstétricas Complicaciones fetales y maternas durante el
embarazo.

Genitourinarias Priapismo

Manifestaciones clínicas agudas

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



CLÍNICA

Manifestaciones clínicas crónicas

Dolor Dolor de infartos tisulares, osteonecrosis y úlceras

Infecciones Úlceras en las piernas, osteomielitis

Anemia Anemia hemolítica crónica.

Sistema nervioso central Infartos cerebrales silentes, deterioro cognitivo

Pulmón Hipertensión pulmonar, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica

Riñón Hipertensión, fallo renal crónico, tubulopatías,
diabetes insípida neurogénica, carcinoma medular
renal

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



CLÍNICA

Manifestaciones clínicas crónicas

Huesos Osteoporosis, osteomielitis

Cardiacas Disfunción diastólica, fallo cardiaco, sobrecarga 
férrica en transfundidos

Hepatobiliares Litiasis biliar

Bazo Atrofia esplénica, hipofunción y riesgo infeccioso

Oculares Retinopatía proliferativa (más frecuente en doble 
heterocigotos S/C)

Endocrinas Retardos de la pubertad y dificultades en el 
crecimiento 

Genitourinarias Disfunción eréctil

Pregrado de Hematología. 4.ª ed. Madrid: Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia; 2017. ISBN: 978-84-7989-874-8.



PREVENCIÓN INFECCIÓN Y VACUNACIÓN

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid:

Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-34321-8

Alta susceptibilidad para infecciones bacterianas y víricas, fundamentalmente

debido a la asplenia funcional que se desarrolla temprana desde la infancia,

pero también presentan alteraciones del complemento, opsonización y de la

inmunidad celular

Las dos principales

medidas para prevenir la

infección:

• Inmunización para todos los pacientes

• Profilaxis con penicilina en los niños, en

especial los menores de 5 años.



PREVENCIÓN INFECCIÓN Y VACUNACIÓN

Educación sanitaria Fundamental para reconocer y actuar

frente a la infección.

Recordad: 
la fiebre es un síntoma frecuente en varias

complicaciones.

Los pacientes con ECF tipo SS o con S/β°-talasemia son los que 

tienen un mayor riesgo de bacteriemia.

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid:

Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-34321-8



PREVENCIÓN INFECCIÓN Y VACUNACIÓN

punto clave en la prevención de infecciones
en estos pacientes.

Vacunación

Los niños con ECF
• plan de vacunación sistemático

• vacunación frente a:
• Streptococcus pneumoniae

• Virus Influenza

• Neisseria meningitidis

• Haemophilus Influenzae tipo 

B

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid:

Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-34321-8



PREVENCIÓN INFECCIÓN Y VACUNACIÓN

Comité Asesor de Vacunas de la AEP. Vacunaciones en niños inmunodeprimidos [Internet]. Madrid: Asociación Española de Pediatría; [fecha de publicación si existe, si

no omite]. Disponible en: https://vacunasaep.org/profesionales/vacunaciones-en-ninos-inmunodeprimidos 2026

• Si se dispone de VNC20, se debe
administrar con preferencia sobre la
vacuna polisacárida 23-valente (VNP23)
en vacunados anteriormente con VNC13
o VNC15.

• En caso de pauta completa con VNC20
(primovacunación y refuerzo), o alguna

dosis de VNC20 para completar una pauta
iniciada con VNC13 o VNC15, no hará
falta administrar VNP23 ni más dosis de
VNC20
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CONSEJO GENÉTICO
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34321-8.

El asesoramiento genético consiste en un proceso comunicativo para informar, educar y

dar soporte a individuos y familias que tienen una enfermedad genética o el riesgo de

tenerla.

Fundamental

• Establecer un diagnóstico: AF, árbol genealógico

• Comunicación: proceso bidireccional→ tiempo, privacidad 

y habilidad para escuchar

• Aspectos éticos: principios, dilemas y normativas.



CONSEJO GENÉTICO

Conocer la procedencia y antecedentes

Explicar las diferencias entre ser portador (HbS/HbA) y enfermo (HbS/HbS)

Describir las manifestaciones clínicas de la enfermedad y la incapacidad de predecir la 
evolución

En el caso de un asesoramiento preconcepcional, conocer si ambos progenitores son 
portadores o enfermos antes de concebir la gestación. 

Explicar la base genética de la enfermedad: probabilidad de tener hijos afectos, portadores 
o sanos en función de la carga genética de sus progenitores

Indicar los planes de planificación familiar y opciones reproductivas

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.



Asesoramiento prenatal

Asesoramiento posnatal→ Orientar a la familia una vez conocida la presencia de un hijo o 

algún otro miembro afecto. Disminuir ansiedad.

Hacer saber que existen grupos de ayuda como ASAFE (asociación de pacientes con 
enfermedad de células falciformes) (www.asafefalciforme.org) o ALHETA (asociación 

española de lucha contra las hemoglobinopatías y talasemias: www.alheta.com).

Dar por escrito hojas informativas

Ser accesibles: volver siempre que tengan dudas o necesiten más información

CONSEJO GENÉTICO

Grupo de Eritropatología de la Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia. Guía de enfermedad de células falciformes. Madrid: Medea, Medical Education Agency S.L.; 2021. ISBN: 978-84-09-

34321-8.



CASO CLÍNICO

3 años. 

Natural de Guinea Bissau.

• Dolor abdominal de 3 horas de evolución. 

• Diagnosticado hace 48 horas en este Servicio de ITU.  

Afebril.

Anodina. Abdomen no impresiona de 

patología aguda.

Motivo 

Consulta

Exploración 

física



CASO CLÍNICO

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: 



CASO CLÍNICO

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Morfología



CASO CLÍNICO

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Estudio 

molecular

ENFERMEDAD DE CÉLULAS FALCIFORMES: 

HOMOGIGOTO



CASO CLÍNICO

• Hydrea

• Fenoximetilpenicilina potásica

Tratamiento

Última revisión en Diciembre/2025

Seguimiento Pediatría del Hospital 

Clínico de Vallladolid:

Hb de 10.1 g/dl. Resto anodino

Déficit de Glucosa 6 fosfato 

dehidrogenasa



CONCLUSIONES

• La hemoglobinopatía S constituye un importante problema de salud pública en determinadas

áreas geográficas y grupos poblacionales, debido a su elevada prevalencia y a la

morbimortalidad asociada. Su distribución está estrechamente relacionada con factores

genéticos y migratorios, lo que hace imprescindible mantener una alta sospecha clínica en
contextos asistenciales cada vez más diversos.

• El diagnóstico precoz, basado en un estudio hematológico adecuado y en técnicas específicas

de identificación de hemoglobinas, resulta fundamental para iniciar un seguimiento clínico

correcto y prevenir complicaciones.

• El consejo genético desempeña un papel clave tanto en la prevención como en la toma de

decisiones informadas por parte de los pacientes y sus familias. La educación sanitaria, el
cribado en poblaciones de riesgo y la planificación reproductiva informada son herramientas

esenciales para reducir el impacto de la hemoglobinopatía S a nivel individual, familiar y

comunitario,
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MUCHAS GRACIAS POR SU 
ATENCIÓN
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