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Se presenta un estudio sobre la clasificación de las anemias según su categoría, grupo y clase, atendiendo a sus 

elementos y caracteres anatomopatológicos, etiopatogénicos, cliuicohematológicos y evolutivos. Se destaca que esta 

clasificación es muy útil, ya que facilita en gran medida su diagnóstico y tratamiento.

Las anemias ocupan un campo tan vasto y 
extenso en la Clínica, que requiere una 
clasificación cuidadosa y razonada corno paso 
previo para su diagnóstico y tratamiento. Es 
más, una agrupación ordenada de sus múltiples 
y diferentes tipos es fundamental, si se quiere 
establecer con la rapidez necesaria el diag-
nóstico apropiado de una anemia determinada. 

Es generalmente aceptado que la base 
anatomopatológiea agrupa inicialmente en 
forma lógica los más amplios y numerosos 
grupos de anemias en tres grandes categorías, a 
partir de las cuales se podrán detallar grupos, 
subgrupos y tipos muy diversos, 
fundamentándolos en la similitud de 
condiciones etiológicas, patogénicas y 
clinicohematológicas en los distintos casos. 

Es siguiendo esta orientación que liemos 
establecido nuevos subgrupos, completados 
otros y reagrupado algunos no bien ubicados, 
por estimarlo lógico y fundamentado en los 
criterios etiopatogénicos y 
clinicohematológicos a que hemos hecho 
referencia. 

Creemos lograr así una clasificación mucho 
más completa y de mayor utilidad práctica, que 
nos aporta en cada tipo de anemia, no sólo la  

anatomía patológica (médula y periferia), 
sino que contribuye también a evocar el cuadro 
clínico, facilitar el diagnóstico, informar sobre 
el pronóstico y orientar finalmente el 
tratamiento. 

Tenemos pues en un primer grado (véase 
Cuadro I) las anemias que se originan por 
pérdida o destrucción de los hematíes 
(hemorragia aguda o hemolisis
respectivamente) determinando a nivel de la 
médula ósea una reacción hiperplástica 
característica, que en sangre periférica va a 
mostrarse con aspecto normocítico y aumento 
de los reticulo- citos. Este gran grupo es el de 
las anemias hiperplásticas. 

Un segundo y extenso grupo lo integran las 
anemias que se originan por trastornos en el 
proceso de la elaboración de los hematíes, es 
decir, por dishematopoyesis, en virtud de estar 
en falta factores indispensables para la for-
mación eritrocitaria, ya del tipo de los llamados 
factores hepáticos (vitamina B-12 y ácido 
fólico fundamentalmente), ya por deficiencia de 
hierro o de hierro y cobre, deficiencia esta que 
engendra el más numeroso y frecuente grupo de 
anemias en la práctica clínica. Es obvio 
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que tales perturbaciones de la hematopoyesis 
normal generan alteraciones cualicuantitativas 
de los glóbulos rojos, que se expresan clínica y 
hematológicamente por tipos diferentes y bien 
definidos de anemias. Tenemos así, el extenso 
grupo de 1 as anemias displásticas o dishemato- 
poyéticas o carenciales, que así también se 
denominan. En ellas la displasia genera, como 
es sabido, la megaloblastosis, y la 
micronormoblastosis en las carencias o 
diferencias de hierro o de hierro y cobre. 

Finalmente, en un tercer grupo de anemias 
se produce una insuficiencia medular, es decir, 
un déficit creciente e intenso de la actividad 
hemoformadora de la medula ósea, que provoca 
una disminución de todos los sistemas 
medulares (eritro, gránulo y 
megacariopoyético) con la consiguiente 
pancitopenia en sangre periférica: son las 
anemias aplásticas hipoplásticas. 

Dentro de su categoría de hiperplásticas, las 
anemias hemolíticas las clasificamos en cinco 
grupos. En todos ellos el carácter hiperplástico 
ya señalado de la anemia se traduce en la 
médula y en la periferia, pero cada uno tiene 
condiciones que individualizan en aspectos 
determinados ya de tipo genético, etio- 
patogénico o sintomatológico. (Véase Cuadro 
I I ) .  

De estos grupos, el primero lo forman las 
anemias hemolíticas heredoconstitucionales 
(eritropáticas), en las que el



factor hereditario o regional es básico, así 
como los estigmas óseos, cálculos vesiculares, 
y evolución por crisis, son también elementos 
que las tipifican y que se complementan 
generalmente con la presencia de íctero y 
esplenomegalia, como en las restantes anemias 
hemolíticas, ya que estos dos últimos 
caracteres son inherentes a este tipo de anemia. 

En las anemias hemolíticas heredo- 
constitucionales, la alteración o anomalía 
congénita puede radicar en la hemoglobina 
(drepanocitemia, talasanemia, 
hemoglobinopatías diversas), o puede afectar 
al hematíe, bien a través de alteraciones 
morfológicas (inicroesferocitosis, eliptocitosis, 
etc,), o bien mediante alteraciones metabólicas, 
como en la anemia hemolítica no esferocítica 
tipo C.rosby, en la que existen anomalías 
metabólicas de la glicólisis eritrocitaria con 
exceso de 2-3 difosfoglicerato, todo lo 
contrario de lo que ocurre en la mi- 
croeeferocítica, en la que hay disminución del 
2-3 difosfoglicerato. 

El segundo grupo de anemias hemolíticas 
(véase Cuadro III) lo forman aquellas hemolisis 
adquiridas en forma consecutiva a causas o 
procesos conocidos (hemolisis secundarias). En 
ellas el fenómeno hemolítico es la 
consecuencia de acciones hemolisínicas físicas 
o químicas o defecto tóxico directo. Otras
veces se trata de hiperesplenias liemolizantes o 
eritrocitofágicas, o mecanismos inmunopáticos 
con formación de autoan- ticuerpos. Las causas 
primarias en este segundo grupo de anemias 
hemolíticas serán pues infecciosas, 
toxicoquímicas, físicas o inmunopatogénicas. 

El tercer gran grupo de anemias he- 
molíticas (véase Cuadro IV) lo constituyen 
anemias inmunoplasmopáticas propiamente 
dichas. En ellas, el hecho inmunológico es lo 
primario, ya por alteración de anticuerpos 
específicos como en las incompatibilidades del 
sistema ABO (anemias hemolíticas postransfu- 
cionales), o en la incompatibilidad sanguínea 
maternofetal (sistema R h ) .

R.  C .  M .  9 7  
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Pero el grupo mayor de anemias in- 
munoplasmopáticas lo integran las formas 
idiopóticas con formación de auto- 
anticuerpos, dentro de las cuales se distinguen 
diferentes tipos patogénicos y evolutivos cuyo 
conocimiento pleno se ha desarrollado en los 
últimos lustros en forma amplia. 

El cuarto grupo de anemias hemolíticas 
(véase Cuadro V) lo integran las h< 
tnoglobinítricas. Aquí es el fenómeno 
hemoglobinúrico el que las agrupa, cuyo hecho 
sabemos que se produce en las grandes 
hemog'obinemias (más de 110 mg por 100) 
consecutivas a hemolisis intensas y 
paroxísticas, que rebasan este umbral de 
eliminación renal, determinando la aparición 
también paroxística de cantidades variables de 
hemoglobina en la orina. Pues bien, es este  

elemento sintomatológico (hemoglobinuria 
paroxística) el que tipifica este grupo de 
anemias, dentro de las cuales la enfermedad de 
Marchiafava- Micheli constituye el mejor 
arquetipo. (Cuadro VI). 

El quinto y último grupo de este tipo de 
anemias lo forman las mixtas o liere- 
doadquiridas. En ellas existe una base 
eritroenzimopénica heredada que consiste en la 
herencia de un defecto fermentativo 
eritrocitario en glucosa-6- fosfato 
dehidrogenasa, que hace a los hematíes de 
determinadas familias, más sensibles a la 
acción tóxica de determinados alimentos 
(habas, por ejemplo) o de ciertos 
medicamentos aromáticos (primaquina,
sulfonamidas, fenacetina, nitrofurantoína, 
cloramfenicol, etc.). Como se comprende, el 
factor alimentario o medicamentoso tóxico 
actuaría como
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causa desencadenante del hemolisis, al obrar 
sohre hematíes deficientes o pobres en su 
contenido enzimático. Habría pues en la 
fisiopatogenia de estas anemias, la conjunción 
de un factor eritropático heredado de naturaleza 
enzimopénica V un factor tóxico exógeno, que 
a su vez puede ser alimentario o me-
dicamentoso. 

En las anemias displásticas o dishemo- 
poyéticas hemos establecido a su vez cuatro 
grandes grupos: Las hipocromas ferriprivas, 
hipocromas hipersiderémicas, hipocromas 
biermerianas y las endocrinas y avitaminósicas. 

Las ferriprivas ligadas a la deficiencia o 
carencia de hierro (Cuadro VII) 
fundamentalmente pueden originarse: dietas 
pobres en hierro; por dificultades en la 
resorción del hierro (clorosis, clo-  

 
 
 
 
 

roanemialquílica, gast roen tero}) a tí as, 
etc.) ; en los bloqueos o atesoramientos de este 
mineral en los depósitos (a anemia de los 
hemocromatósicos, prematuros, etc.) ; en los 
consumos endógenos excesivos del hierro con 
emigración extrahomopoyética (anemias de las 
infecciones de los tumoiles) ; en las pérdidas 
excesivas del hierro hacia el exterior (anemia 
de los sangramientos crónicos, de la 
necatoriasis) ; en todos los casos en que se 
aumentan los requerimientos de hierro y 110 se 
incrementan los aportes exógenos (gestación) y 
en otras diversas condiciones, observadas en el 
curso de nefropatías, de hepatopatías y de muy 
variadas circunstancias endógenas. 

Debe recordarse que las anemias hipocromas 
ferriprivas, tienen como carac-  
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terísticas hematológicas propias, la disminución 
del hierro plasmático y el hierro 
hemoglobínico, es decir son hiposiderémicas e 
hipocrómicas. 

Dentro de las anemias displásticas in-
tegramos un segundo grupo (Cuadro VIII). Con 
las anemias hipocromas hipersiderémicas. Ellas 
aúnan dos hechos aparentemente 
contradictorios, ya que elevan el hierro 
plasmático mientras disminuyen el 
hemoglobínico, es decir, son hipersiderémicas e 
hipocrómicas. Se originan por una dificultad en 
la combinación del hierro con la protopormirina 
para integrar la molécula de hem, posiblemente 
por déficit de algún fermento. 

Ellas muestran en médula ósea un aumento 
de los sideroblastos y también un aumento en 
número y en contenido férrico de los 
siderocitos. 

Se presentan en formas idiopáticas: Anemias 
hipocrómiea sideroacréstica hereditaria,  

refractoria siderohlástica y a veces en la 
talasanemia también, pero pueden aparecer en 
formas sintomáticas, como ocurre a veces en el 
saturnismo, en la hemocromatosis, en anemias 
infecciosas, etc. 

Otro grupo importante de anemias dis-
plásticas lo constituye (Cuadro IX) el de las 
bipercromas biermedianas, perniciosiformes o 
megaloblásticas. Son anemias carenciales en las 
que la formación de hematíes se perturba por la 
falta de algunos de los factores hepáticos de la 
hematopoyesis, tales como el ácido fólico y 
sobre todo la vitamina B-12. 

En ellas es característica la hipercromía con 
valor globular alto, la macrocitosis y el 
predominio de megalohlastos en la médula 
ósea, la que se torna nor- moblástica bajo la 
acción de la hepato- terapia y especialmente de 
la vitamina B-12. Esta transformación implica 
una regresión hematológica y clínica de di- 
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chas anemias, que hace obsoleta la deno-
minación de permiciosa o perniciosifor- me 
clásicamente asignada a las mismas. 

Como se sabe el arquetipo de este grupo lo 
constituye la anemia de Addison Biérmer, en la 
que la megaloblastosis va asociada a una 
aquilia histaminorresistente y a diversas 
manifestaciones neurológicas como rasgos más 
característicos. 

Se incluyen en el grupo, el sprue, la anemia 
nutricional, las perniciosiformes del embarazo, 
de la cirrosis hepática, de Ja betriocefalosis, de 
la infancia, del mixedema, de ciertas 
leucemias, de los shunt intestinales, etc. 

El grupo de las anemias dishemopoyéticas 
lo constituyen (Cuadro X) las endocrinas y 
avitaminósicas. Efectivamente en ciertas 
endocrinopatías como en el mixedema, en el 

síndrome de Sheehan, en procesos 
hipogonadales, etc. suele producirse anemia. 
Igual acontece con avitaminosis del tipo del 
escorbuto, raquitismo, etc. 

En el caso del hipotiroidismo se ha 
comprobado que en la médula ósea de los 
mixedematosos hay disminución de la fracción 
roja, que se mejora administrando tiroxina y 
hierro, habiéndose interpretado este hecho 
como una consecuencia de la infiltración 
mixedematosa a nivel de la médula, lo que 
origina una condición hipoplástica de la 
misma. 

Finalmente tenemos la gran categoría 
integrada (Cuadro XI) por las anemias 
aplásticas, en las cuales, a pesar de existir 
hierro y principios biocatalizadores
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de la hematopoyesis en cantidad suficiente y 
de no existir mecanismo hemolítico alguno, la 
médula ósea se encuentra incapaz para 
elaborar hematíes en número apropiado. 
Generalmente esta insuficiencia medular se 
extiende a los sistemas leucocitario y 
trombocitario, por lo que las anemias 
aplásticas son en su mayoría, panmelopatías. 

Estas anemias pueden ser idiopáticas o 
primitivas y secundarias o sintomáticas. Estas 
últimas pueden ser originadas por distintas 
causas: físicas (radium, Rayos X, radiaciones 
atómicas, isótopos radiactivos, etc.) ; químicas 
(cloromicetina, fenilhidracina, arsenicales, etc)  
infecciosas (algunas sepsis estreptocócicas, 
fiebre tifoidea, ciertas granulias tuberculosas 

etc.) ; causas mecánicas que actúan por 
reemplazo de la médula ósea, ya por tejido 
fibroso (mielofibrosis), ya por osteosclerosis 
leucémica, enfermedad marmórea (Albers-
Schinberg), Osteomielorreticulosis, etc. 

Esta es pues, la clasificación de las anemias 
que propugnamos. Cada anemia encuentra en 
ella su categoría, su grupo o clase, su tipo; 
atendiendo a elementos y caracteres 
anatomopatológicos, etiopatogénicos, 
clinocohematológicos y evolutivos, en forma 
tal que se facilita en gran medida, como 
decíamos al comienzo, su diagnóstico y 
tratamiento 
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SI MMARY 

O’Hallorans, M. H. Classification of anemias. Rev. Cub. Med. 1, 1973. 

It is' presented a study on the classification of anemias as to their cathegory, group or type.% according to their 

anatomopatliologica), etiopathogenical, clinicohemathological and evolutiva olements and characteristics. It is 

emphasized tliat this classification is very useful, since it lacilitates, in a largo extent. the diagnosis and management of 

anemias. 

RESUME 

O’Hallorans, M. R. Classification des anémies. Rev. Cid). Med. 12: 1, 1973. 

On présente une étude sur la classification des anémies selon sa catégorre, groupe et classe, tenant compte des éléments 

et caracteres anatomopatbologiques et évolutifs. On souligne l’importance «le rette classification pour son utilité á 

l’heurs d’étahlir le diagnostic. et le traitement. 

PESIOME. 

O’XajuiopaHc M. P. Kjiaccncí’HKainw aHeMHfiüev. cab.  i.;ed. 12: 1, 1973. 

IIpejicTaBJifleTCfl H3jrqeiine KJiaccn$HKa©iH aHeMmd no KaTeropnn,rpyime h th- ny e 
3aB¡ícm.iocTH ot hx aHaTOMonaTOJiorii^ecKHX, 3TiionaToreHHHx, KjuiHHKore— 
MaTOJionraecKKx h sbojikjixiiohhhx npii3HaK0B a xapaKTepnctkk. OTMeMaeTCH ne- 
jiecooópa3iíocTi> stoíí KJiaccn$HKai£íii, tbk KaK oCjiernaeT b óojibuioFi cienemí lcíarH03 
ii jie^eHiie yKa3a!moro 3afiojieBaHiiñ.


