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 En esta investigación se propone un método práctico para hacer un diagnóstico 
temprano y manejar la poliglobulia efectivamente en atención primaria, lo que ayudaría 
a mejorar la toma de decisiones clínicas.
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 RESUMEN

Obje�vo: Desarrollar una síntesis narra�va sobre 
una en�dad prevalente y de di�cil abordaje en atención 
primaria en salud conocida como poliglobulia. Materiales 
y métodos: Revisión no sistemá�ca de la literatura en seis 
bases de datos (PubMed, SCOPUS, ScienceDirect, 
SciELO, Redalyc y Google Scholar), desde enero de 2005 
hasta diciembre de 2024. Resultados: La poliglobulia es 
una  condic ión  de  h iper v iscos idad sanguínea 
subdiagnos�cada, con alta prevalencia y una estrecha 
relación con eventos cardiovasculares, par�cularmente 
en casos de policitemia vera y enfermedad pulmonar 
obstruc�va crónica. Conclusión: Esta revisión ofrece un 
enfoque prác�co para el diagnós�co e�ológico temprano 
y el tratamiento oportuno de la poliglobulia. El algoritmo 
propuesto op�miza recursos en atención primaria y 
puede reducir �empos diagnós�cos, mejorando la toma 
de decisiones clínicas.
Palabras clave: eritrocitosis, policitemia, enfermedades 
mieloprolifera�vas, flebotomía. Fuente: Decs.

 INTRODUCCIÓN

La poliglobulia, también conocida como 
eritrocitosis, se define por un aumento absoluto de la 
masa eritrocitaria circulante, manifestándose como 
niveles de hemoglobina (Hb) o hematocrito (Hct) 
superiores al percen�l 95 para la población de 
referencia(1,2). En la prác�ca clínica, los umbrales más 
aceptados son los propuestos por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y adoptados por la Sociedad 
Europea de Oncología Médica (ESMO), que establecen 
puntos de corte de Hb ≥ 16.5 g/dL o Hct ≥ 49% en 
hombres, y Hb ≥ 16.0 g/dL o Hct ≥ 48% en mujeres(2-4). 
Estos valores, derivados de los criterios diagnós�cos para 
la Policitemia Vera (PV), se u�lizan ampliamente como 
referencia inicial en el abordaje de la eritrocitosis tanto 
en contextos oncológicos como no oncológicos(2,4).

A nivel global, la prevalencia es�mada de 
poliglobulia es del 4% en hombres y del 0.4% en 
mujeres(4-6); sin embargo, en regiones de gran al�tud, 
esta puede alcanzar hasta el 10%(7). Un estudio de 
cohorte realizado en Holanda con 147,167 pacientes 
iden�ficó una prevalencia del 7.4% en hombres y del 
0.4% en mujeres, asociándose a un riesgo duplicado de 
eventos cardiovasculares (3).  En México,  una 
inves�gación que incluyó a 330 pacientes con 
eritrocitosis iden�ficó apnea obstruc�va del sueño (AOS) 
(29%), PV (18%), enfermedad pulmonar obstruc�va 
crónica (EPOC) (9.4%) y tabaquismo (5.2%) como las 
causas más comunes, con un mayor riesgo trombó�co en 
pacientes con PV y EPOC(8).

La poliglobulia cons�tuye un trastorno 
hematológico asociado a hiperviscosidad sanguínea, de 

creciente importancia clínica y con una prevalencia 
p r o b a b l e m e n t e  s u b e s � m a d a  e n  l a  p r á c � c a 
co�diana(1,4). El desconocimiento de sus causas 
subyacentes y la falta de un enfoque sistemá�co en los 
niveles primarios de atención favorecen diagnós�cos 
tardíos, lo que incrementa el riesgo de complicaciones 
trombó�cas graves como infarto agudo de miocardio, 
accidente cerebrovascular isquémico y trombosis venosa 
profunda(2,3,8). Adicionalmente, puede exacerbar el 
curso clínico de enfermedades respiratorias crónicas o 
contr ibuir  a  la  progresión de la  insuficiencia 
cardíaca(3,7). Esta situación impone una carga adicional a 
los servicios de salud, par�cularmente en atención 
primaria, donde los médicos enfrentan la tarea de 
iden�ficar precozmente signos su�les de hiperviscosidad 
en escenarios de alta demanda y recursos limitados(5,6). 
A pesar de ello, persiste una carencia de guías claras para 
su abordaje en este nivel, lo que evidencia un vacío tanto 
en la comprensión fisiopatológica como en la respuesta 
clínica por parte del primer contacto asistencial(2-6). 
Actualmente, no existen guías clínicas consensuadas que 
orienten el abordaje diagnós�co y terapéu�co de la 
eritrocitosis en el contexto de la atención primaria, lo que 
representa una brecha relevante en la literatura 
cien�fica. El presente manuscrito busca contribuir a 
subsanar esta deficiencia, proponiendo un enfoque 
prác�co que simplifica su evaluación diagnós�ca y 
manejo, especialmente en zonas rurales con acceso 
l imitado a medicina especial izada,  y  que,  en 
consecuencia, puede favorecer la detección oportuna y la 
reducción de complicaciones trombó�cas.

 METODOLOGÍA

Se realizó una revisión no sistemá�ca de la 
literatura, desde una perspec�va narra�va y sin análisis 
estadís�co formal. Para ello, se conformó un grupo 
mul�disciplinario compuesto por especialistas en 
medicina familiar, medicina interna, geriatría y cuidados 
palia�vos, así como en epidemiología, lo que permi�ó 
una exploración cualita�va y una síntesis descrip�va de 
los estudios relevantes.

Búsqueda de la información

Para la búsqueda se u�lizaron seis bases de datos 
b ib l iográficos  como fuentes  de  información: 
PubMed/Medline, SCOPUS, ScienceDirect, SciELO, 
Redalyc y Google Scholar. Se incluyeron bases como 
SciELO y Redalyc con el obje�vo de integrar literatura 
cien�fica la�noamericana relevante en el contexto de 
atención primaria. Los filtros aplicados fueron literatura 
publicada y disponible desde el año 2005 hasta diciembre 
de 2024. Para la búsqueda, se emplearon los términos 
MeSH en inglés (erythrocytosis, polycythemia, 
myeloprolifera�ve diseases, phlebotomy) y sus 
equivalentes DeCS en español (eritrocitosis, policitemia, 
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enfermedades mieloprolifera�vas, flebotomía). Los 
términos fueron ar�culados usando e�quetas de campo, 
operadores de proximidad y operadores booleanos 
(AND/OR). Se incluyeron: a) revisiones sistemá�cas y no 
sistemá�cas, b) guías de prác�ca clínica, c) ensayos 
clínicos de intervención, y d) estudios observacionales 
(transversales, de casos y controles, o de cohorte), 
disponibles a texto completo en inglés o español. Se 
excluyeron: a) cartas al editor, b) estudios sin datos 
verificables, c) fuentes duplicadas, y d) libros(9). De esta 
búsqueda se obtuvieron 86 ar�culos potencialmente 
relevantes.

Selección, calificación y síntesis de la evidencia

D o s  e v a l u a d o r e s  r e v i s a r o n  d e  fo r m a 
independiente todos los estudios iden�ficados. Para la 
evaluación de la calidad metodológica, se u�lizaron las 
herramientas del Ins�tuto Nacional de Salud de los 
E s t a d o s  U n i d o s  ( N I H ) 
(h�ps://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-
assessment-tools). Se aplicaron las listas de chequeo 
propuestas según el  diseño de cada estudio, 
considerando elegibles aquellos que alcanzaron una 
puntuación superior al 50% por parte de ambos 

evaluadores. Cualquier discrepancia fue resuelta por un 
tercer autor evaluador. Tras este proceso, se clasificaron 
29 ar�culos que finalmente fueron incluidos en la 
revisión. Posteriormente, se extrajeron los datos más 
relevantes de los estudios seleccionados, con un enfoque 
en los ejes temá�cos de la revisión: fisiopatología, 
clasificación, manifestaciones clínicas, enfoque 
diagnós�co, interpretación de paraclínicos, tratamiento 
e indicación de remisión. La extracción de datos se realizó 
bajo la supervisión del líder epidemiólogo del equipo.

Análisis, discusión y establecimiento de indicaciones para 
el abordaje

Los resultados de la revisión narra�va se 
presentaron en una reunión conjunta con los grupos de 
especialistas involucrados (medicina familiar, medicina 
interna, geriatría y cuidados palia�vos). La discusión 
incluyó la experiencia ins�tucional en el manejo de esta 
condición y, como resultado de la deliberación abierta 
basada en la evidencia disponible sobre la poliglobulia, se 
establecieron recomendaciones para su abordaje 
integral, con especial énfasis en la atención primaria. Se 
incorporaron referencias adicionales durante el proceso 
de redacción para responder preguntas emergentes y 
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complementar el contenido del manuscrito.

Consideraciones é�cas

El presente manuscrito corresponde a una 
revisión narra�va basada exclusivamente en literatura 
previamente publicada, sin intervención sobre seres 
humanos ni u�lización de datos personales iden�ficables. 
Por lo tanto, no fue necesaria la aprobación por parte de 
un comité de é�ca ni la obtención de consen�miento 
informado. No obstante, se garan�zó el cumplimiento de 
los principios é�cos de la inves�gación biomédica, 
conforme a la Declaración de Helsinki y a los lineamientos 
internacionales aplicables a estudios de revisión.

 RESULTADOS

Se iden�ficaron un total de 86 ar�culos 
potencialmente relevantes (1b), de los cuales se logró 
acceder en texto completo a 65 manuscritos (2a). 
Finalmente, 29 ar�culos fueron incluidos (3a). El 
flujograma de inclusión de manuscritos cien�ficos se 
encuentra disponible en la Tabla 1. Sin realizar un análisis 
estadís�co formal, se realizó una síntesis narra�va de los 
datos  recopi lados  inc luyendo los  sub�tu los : 
fisiopatología, clasificación, manifestaciones clínicas, 
enfoque en atención primaria, interpretación de 
paraclínicos, tratamiento, indicación de remisión a 
medicina especializada.

 Tabla 1. Flujograma de selección de ar�culos.

Síntesis de la evidencia
Fisiopatología

La eritropoyesis, o producción de glóbulos rojos, 
es un proceso fisiológico finamente regulado que 
depende de una compleja interacción de factores 
bioquímicos, siendo la eritropoye�na (EPO) el principal 
mediador de este proceso(10). La síntesis de EPO se 
desencadena principalmente por estados de hipoxia, en 
los cuales las células quimiosensoriales del riñón 
detectan niveles reducidos de oxígeno, ac�vando 
factores de transcripción inducibles por hipoxia (HIF), 
especialmente HIF-2α y HIF- 1α(1,4). Estos factores 
regulan la expresión de genes esenciales para 
incrementar la producción de EPO, la cual, a su vez, 
es�mula la proliferación y diferenciación de los 
progenitores eritroides en la médula ósea(11). Es 
relevante destacar el papel de los HIF en la regulación de 
la eritropoyesis, dada la emergencia de tratamientos 
dirigidos a su inhibición(3,12).

El mecanismo de acción de la EPO implica su 
unión al receptor de eritropoye�na (EPOR) presente en 
las células progenitoras eritroides, lo que ac�va vías de 
señalización intracelular clave, como la vía de la Janus 
quinasa (JAK) y los transductores de señales y ac�vadores 
de transcripción (STAT)(13). Esta cascada de señalización 
no solo promueve la proliferación celular, sino que 
también inhibe la apoptosis, facilitando una eritropoyesis 
efi c i e nte  y  s o ste n i d a ( 2 ) .  A d i c i o n a l m e nte ,  l a 
hipoperfusión renal ac�va el sistema renina-angiotensina 
(SRA), cuyo producto final, la angiotensina II, ejerce un 
efecto es�mulador sobre la producción de EPO(12). En 
contraste, la inhibición de la enzima conver�dora de 
angiotensina (ECA) ha demostrado reducir los niveles de 
EPO(1-3). Los principales mecanismos de regulación de la 
eritropoyesis inducida por hipoxia se encuentran 
esquema�zados en la figura 1.

 Figura 1. Representación esquemá�ca de los 
principales mecanismos regulatorios de la eritropoyesis 
inducida por hipoxia.

Desde una perspec�va clínica, las anomalías en la 
fisiopatología de la eritropoyesis pueden conducir a 
eritrocitosis primaria o secundaria(1,3,12). Las causas 
primarias se asocian con mutaciones gené�cas en el gen 
JAK2 (sus�tución V617F) u otros genes de la línea 
germinal, como EPOR, VHL, EGLN1 y EPAS1, que afectan 
directamente la sensibilidad de las células progenitoras a 
la EPO(4,13). Por otro lado, la eritrocitosis secundaria se 
relaciona con un incremento reac�vo de la producción de 
EPO debido a hipoxia, enfermedades pulmonares, 
tabaquismo, uso de andrógenos o neoplasias 
productoras de EPO ectópica(1,3,5,12).

Clasificación

La poliglobulia puede clasificarse en rela�va o 
absoluta, dependiendo de la causa subyacente y el 
impacto sobre la masa eritrocitaria total(1,3), siendo esta 
clasificación fundamental para guiar la toma de 
decisiones clínicas(6). La poliglobulia rela�va se 
caracteriza por un incremento aparente del hematocrito 
como resultado de la  reducción del  volumen 
plasmá�co(4,6), lo que ocurre con frecuencia en 
situaciones de deshidratación, uso de diuré�cos, 
enfermedades renales o en el contexto del síndrome de 
Gaisböck (antes conocido como poliglobulia por 
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estrés)(5,6). En contraste, la poliglobulia absoluta 
representa un incremento real de la masa eritrocitaria 
por encima del 125% del valor esperado para el sexo y la 
masa corporal(3), y puede subdividirse en primaria o 
s e c u n d a r i a ,  d e p e n d i e n d o  d e l  f a c t o r 
desencadenante(10).

La forma más prevalente de poliglobulia absoluta 
es la secundaria, asociada con la elevación reac�va de 
E P O, causada por hipoxemia y/o hipercapnia, 
medicamentos o como expresión paraneoplásica(8). La 
poliglobulia por hipoxia crónica se presenta en pacientes 
con compromiso cardiopulmonar crónico con 
hipoven�lación alveolar, como en casos de apnea 
obstruc�va del sueño (AOS), enfermedad pulmonar 
obstruc�va crónica (EPOC) o cardiopa�as congénitas 
cianó�cas(10). Factores como el consumo elevado de 
cigarrillos y la residencia a grandes al�tudes (por encima 
de 2500 metros) también pueden desencadenar hipoxia 
crónica y, consecuentemente, poliglobulia(7). La 
administración exógena de andrógenos (especialmente, 
terapia de reemplazo de testosterona) o el tratamiento 
con inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 
� p o  2  ( i S G LT 2 )  p u e d e  i n d u c i r  e r i t r o c i t o s i s 
secundaria(14,15). En pacientes con enfermedad renal 
crónica (por ejemplo, enfermedad poliquís�ca renal, 
estenosis de arterias renales o tratamiento con EPO 
exógena), así como en aquellos con antecedente de 
trasplante renal, se produce un aumento compensatorio 
de EPO, desencadenando poliglobulia secundaria(15). 
Una causa menos frecuente de poliglobulia puede 
deberse al aumento de la síntesis de eritropoye�na como 
manifestación paraneoplásica en pacientes con 
carcinoma hepatocelular, de células renales, de 
para�roides, hemangioblastoma cerebeloso, leiomioma 
uterino, feocromocitomas u otras neoplasias(14).

La poliglobulia primaria, en contraste, se origina 
por defectos intrínsecos en las células progenitoras 
eritroides, que pueden ser adquiridos (como la mutación 
somá�ca en el gen JAK2 causante de la PV) o hereditarios 
(condicionando mutaciones de la línea germinal)(4,7). La 
PV es un trastorno mieloprolifera�vo crónico que 
cons�tuye la causa más frecuente de poliglobulia 
primaria, relacionado en un 95% de los casos con una 
mutación V617F del gen JAK2, vinculada con la 
proliferación y diferenciación de las células madre 
hematopoyé�cas de forma independiente de la 
EPO(2,7).

Las poliglobulias primarias hereditarias sin 
mutación JAK2 pueden corresponder al 4-18% de los 
casos de poliglobulia primaria y estar relacionadas con 
mutaciones del gen del EPOR o a nivel de las vías de 
detección de oxígeno (VHL, EGLN1, EPAS1)(4,6,16). La 
poliglobulia familiar se ha subclasificado en �po 1, 2, 3 y 
4(4,7,12). La poliglobulia familiar �po 1 se debe a 

mutaciones en el gen del receptor EPOR (trastorno 
a u to s ó m i co  d o m i n a nte )  y  s e  m a n i fi e sta  co n 
hipersensibilidad a niveles fisiológicos de EPO, 
resultando en eritrocitosis desde edades tempranas 
d e b i d o  a  l a  a u s e n c i a  d e  u n  m e c a n i s m o 
contrarregulatorio(17-19). Otras poliglobulias primarias 
menos frecuentes se relacionan con mutaciones en genes 
de las vías de detección de oxígeno, causando respuestas 
excesivas a niveles normales de hipoxia, como en los 
casos de: 1) poliglobulia familiar �po 2, conocida como el 
síndrome de Von Hippel-Lindau o Policitemia de Chuvash, 
debida a mutaciones en el gen VHL (trastorno 
autosómico recesivo); 2) poliglobulia familiar �po 3, 
debida a mutación en el gen EGLN1 (trastorno 
autosómico dominante); y 3) poliglobulia familiar �po 4, 
por mutación en el gen EPAS1 (trastorno autosómico 
dominante)(1-5). En la Tabla 2 se sinte�zan las principales 
caracterís�cas de la poliglobulia.

 Tabla 2. Tipos y clasificación de poliglobulia.

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas de la poliglobulia 
varían considerablemente según su causa subyacente y el 
grado de elevación de la masa eritrocitaria(14). En 
muchos casos, la eritrocitosis es asintomá�ca y se detecta 
de manera incidental durante análisis de laboratorio de 
ru�na(15,17). Sin embargo, cuando los niveles de 
hematocrito superan el 55%, el aumento de la viscosidad 
sanguínea puede dar lugar a síntomas significa�vos 
derivados de complicaciones trombó�cas agudas, como 
a c c id ente  c ereb rova s c u la r  ( A C V ) ,  t ro mb o s i s 
mesentérica, hepá�ca, portal o re�niana(1,20).

La poliglobulia rela�va, también conocida como 
p o l i g l o b u l i a  a p a re n t e  o  e s p u r i a ,  s e  d e b e  a 
hemoconcentración en un contexto de hipovolemia, lo 
que implica que no es resultado de una proliferación 
anormal, sino más bien de deshidratación, uso de 
diuré�cos, enfermedad renal o niveles elevados de 
catecolaminas(15,17). Un segundo escenario es el 
síndrome de Gaisböck, que se presenta en hombres de 
mediana edad con sobrepeso, apariencia pletórica, 
hipertensión y asociación con factores de riesgo como el 
tabaquismo y el consumo de alcohol, en quienes la 
esplenomegalia suele estar ausente(10-12,21).

>>
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En pacientes con poliglobulia secundaria, la 
presentación clínica está condicionada por la e�ología 
subyacente (18, 19). Por ejemplo, en aquellos con hipoxia 
crónica debido a comorbilidades cardiorrespiratorias, 
suelen evidenciarse síntomas como disnea, tos, soplos 
cardíacos, acropaquia, cianosis central y periférica, que 
pueden requerir atención inmediata(15,17,19). La 
hipoxia por al�tud puede desencadenar el mal de altura 
crónico, caracterizado por cefalea, hipoxemia, disnea de 
esfuerzo, fa�ga, edema periférico, cianosis localizada, 
alteraciones del sueño e hipertensión pulmonar(7,22). La 
presencia de síntomas cons�tucionales y factores de 
riesgo para patología neoplásica deben generar sospecha 
de neoplasias productoras de EPO(2,4,13).

Los pacientes con Policitemia Vera (PV) pueden 
presentar síntomas comunes asociados a hipoperfusión 
�sular por hiperviscosidad, como cefalea, mareo, 
acúfenos, visión borrosa, fa�ga, mialgias, parestesias y 
prurito acuagénico (prurito intenso desencadenado por 
el contacto con agua caliente, atribuible a la liberación de 
histamina y otros mediadores mastocitarios)(11,14,21). 
A d e m á s ,  s u e l e n  p r e s e n t a r  o r g a n o m e g a l i a , 
especialmente esplenomegalia como reflejo de 
hematopoyesis extramedular, presente en hasta el 75% 
de los pacientes con PV(8,14), facies pletórica y 
rubicundez debido al incremento de la perfusión cutánea, 
dilatación de las venas linguales o re�nianas, y pueden 
experimentar eritromelalgia bilateral simétrica 
desencadenada por la exposición a temperaturas 
elevadas, especialmente en las extremidades(1,15).

La poliglobulia incrementa significa�vamente el 
riesgo de hipertensión arterial y trastornos cogni�vos, así 
c o m o  d e  e v e n t o s  t r o m b ó � c o s  a r t e r i a l e s  y 
venosos(15,20). También se asocia con trombosis venosa 
profunda, trombosis portal, infartos esplénicos y eventos 
cerebrovasculares(20,23,24).

Enfoque diagnós�co

El abordaje del paciente con poliglobulia en el 
ámbito de atención primaria debe ser sistemá�co y 
orientado a descartar pseudopoliglobulia, iden�ficar 
causas secundarias y reconocer hallazgos suges�vos de 
PV u otras eritrocitosis primarias que requieran 
derivación a medicina especializada, par�cularmente en 
presencia de eventos trombó�cos previos(4,5). Con la 
excepción de casos de poliglobulia absoluta confirmada 
en la primera muestra (Hb ≥ 18 g/dL; Hct ≥ 60%), el primer 
paso consiste en descartar la presencia de poliglobulia 
rela�va mediante la repe�ción de Hb y Hct en condiciones 
óp�mas de hidratación y sin factores de estrés 
agudo(6,7,12).

Una vez confirmada la presencia de poliglobulia 
absoluta, el interrogatorio debe dirigirse a iden�ficar 

factores de hipoxia crónica (EPOC, AOS), exposición a 
tabaco y/o monóxido de carbono, residencia en al�tudes 
e l e v a d a s  y  u s o  c r ó n i c o  d e  a n d r ó g e n o s  o 
iSGLT2(1,10,14,22). El interrogatorio también debe 
permi�r descartar hallazgos suges�vos de malignidad, 
como la presencia de síntomas cons�tucionales, así como 
detectar rubor facial, eritromelalgia y esplenomegalia 
como indicadores de poliglobulia primaria(3,10).

Dado el reciente interés por la asociación de 
poliglobulia con un riesgo cardiovascular (RCV) elevado, 
se subraya la necesidad de su búsqueda ac�va y detección 
precoz para facilitar la toma de decisiones y prevenir 
complicaciones trombó�cas, incluso desde la atención 
primaria(10,14 20). Comprendiendo el reto que 
representa la poliglobulia para profesionales no 
especializados, el presente documento propone un 
algoritmo prác�co que simplifica su abordaje integral en 
atención primaria, tal como se observa en la Figura 2.

 Figura 2. Algoritmo prác�co de abordaje de la 
poliglobulia en atención primaria.

Interpretación de paraclínicos

La solicitud e interpretación de pruebas 
paraclínicas deben ser dirigidas y basarse en una 
evaluación clínica integral, con el obje�vo de diferenciar 
entre poliglobulia primaria y secundaria, así como de 
descartar pseudopoliglobulia(15,17). Los estudios 
iniciales de u�lidad en atención primaria son: 1) 
hemograma completo con extendido de sangre periférica 
(ESP); 2) niveles de EPO; 3) gases arteriales; 4) ferri�na; 5) 
cianocobalamina (B12); y 6) lactato deshidrogenasa 
(LDH)(15,17,24,25).

Hemograma completo con extendido de sangre periférica

El hemograma es ú�l para confirmar la 
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persistencia de la poliglobulia y ayuda a iden�ficar la 
presencia de incremento en otras líneas celulares, como 
leucocitos y/o plaquetas, lo cual es suges�vo de 
poliglobulia primaria, especialmente en el contexto de 
policitemia vera u otros síndromes mieloprolifera�vos 
(SMP) que requieren valoración por hematología(2-
4,10). Recientemente, ha habido un creciente interés en 
la u�lidad diagnós�ca de los parámetros del hemograma 
en pacientes con poliglobulia, con al menos tres 
es�maciones que podrían sugerir una e�ología primaria y 
peor pronós�co: 1) relación neutrófilos/linfocitos ≥ 
2(26,27); 2) relación plaquetas/linfocitos ≥ 500(19 28,29); 
y 3) concentración de hemoglobina corpuscular media 
(MCHC) ≤ 32 g/dL (hipocromía por consumo de hierro 
tras aumento de la eritropoyesis)(28,29). El ESP detecta 
anomalías importantes en la morfología eritrocitaria, 
como eritrocitos hipocrómicos que sugieren consumo de 
hierro, y la reacción leucoeritroblás�ca, que incluye la 
presencia de células mieloides inmaduras y formas 
nucleadas de eritroides, indica�vas de transformación 
m i e l o fi b r ó � c a  o  l e u c e m i a  m i e l o i d e  a g u d a 
(LMA)(2,10,30).

Niveles de EPO

Los niveles de E PO son esenciales para 
d i f e r e n c i a r  e n t r e  p o l i g l o b u l i a  p r i m a r i a  y 
secundaria(1,5,6). Dado su amplio rango biológico (2,6 a 
18,5 mUI/mL), valores normales pueden presentarse 
tanto en causas primarias como secundarias, 
especialmente en pacientes con obesidad y tabaquismo 
intenso, en quienes una EPO en rango normal puede 
configurar un falso nega�vo(13,30-32). Los niveles 
elevados sugieren poliglobulia secundaria, mientras que 
los niveles bajos indican una condición primaria, dado 
que la producción de glóbulos rojos ocurre de forma 
independiente de la concentración de EPO, entre otras 
razones, por fenómenos de hipersensibilidad(13,30). 
Pacientes con niveles elevados de EPO sin una e�ología 
a p a r e n t e  p u e d e n  b e n e fi c i a r s e  d e  e s t u d i o s 
imagenológicos como ultrasonogra�a o imágenes 
contrastadas para explorar posibles causas ocultas, como 
enfermedad poliquís�ca renal, hidronefrosis, estenosis 
de la arteria renal o cáncer(17-19,33).

Gases arteriales

Las bajas presiones de oxígeno, así como su equivalente 
saturación de oxígeno, pueden indicar la presencia de 
hipoxia  subyacente,  común en pacientes con 
enfermedades pulmonares (AOS, EPOC), tabaquismo 
pesado, residencia en al�tudes elevadas o cardiopa�as 
congénitas(22,30,34).

Ferri�na, niveles de B12 y LDH

La PV suele presentar tres hallazgos paraclínicos 

caracterís�cos: 1) ferri�na baja por consumo de hierro 
asociado; 2) niveles de B12 elevados (≥ 343 pg/mL) por 
aumento de la  transcobalamina l iberada por 
granulocitos; y 3) LDH elevado por proliferación celular 
anómala(6,15,24,35).

Estudios complementarios

La solicitud de estudios complementarios como 
calcio sérico, transaminasas, fosfatasa alcalina, 
bilirrubinas, crea�nina y nitrógeno ureico debe ser guiada 
por la sospecha clínica, por lo cual no se consideran de 
forma protocolaria(15,24,32).

Tratamiento

El tratamiento de la poliglobulia está dirigido a 
mi�gar el  r iesgo trombó�co y tratar la causa 
subyacente(2,4,20). En todo paciente con poliglobulia, 
incluyendo casos de poliglobulia rela�va como hallazgo 
incidental, es necesaria la modificación de es�los de vida, 
lo cual incluye reducción de peso, disminución del 
consumo de sal, aumento de la ac�vidad �sica, mejora de 
la hidratación, control de estresores, reducción del uso de 
diuré�cos, manejo de cifras tensionales y cesación del 
tabaquismo para disminuir el riesgo de complicaciones 
cardiovasculares(6,20).

Poliglobulia secundaria

En el contexto de la poliglobulia secundaria, se 
requiere op�mizar el  tratamiento de la causa 
subyacente(6,10,14). Por ejemplo, en pacientes con 
EPOC se debe considerar oxigenoterapia, y en aquellos 
con AOS, la administración de presión posi�va con�nua 
en vías respiratorias (CPAP)(7,8). De igual forma, se debe 
considerar la suspensión de terapias que contribuyan a la 
eritrocitosis, como los iSGLT2 o la terapia de reemplazo 
de testosterona, si están siendo prescritas(10,14,15,19). 
En pacientes con poliglobulia secundaria, no hay claridad 
sobre el beneficio de las flebotomías terapéu�cas; sin 
embargo, pueden considerarse en presencia de síntomas 
de hiperviscosidad y Hct ≥ 56%, con el obje�vo de reducir 
el Hct por debajo del 50%, lo cual logra una reducción de 
síntomas hasta en un 85%(10,23) en pacientes con alto 
riesgo cardiovascular(14,15).

Poliglobulia primaria

En pacientes con poliglobulia primaria por PV, se 
indican flebotomías terapéu�cas periódicas (extracción 
de 450 a 500 cc de sangre, incluso cada semana) para 
mantener niveles de Hct <45% en hombres y <42% en 
mujeres, valor en el cual se ha evidenciado una reducción 
de  los  eventos  t rombó�cos(17,20) .  Según la 
estra�ficación del riesgo de la enfermedad, se 
determinan manejos adicionales, como la aspirina en 
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pacientes con bajo riesgo de trombosis o estrategias de 
citorreducción farmacológica en riesgo elevado(14,16). 
En casos de alto riesgo, como en pacientes mayores de 60 
años o en contexto de prevención secundaria por eventos 
trombó�cos previos, se debe considerar manejo 
adicional con hidroxiurea (también conocida como 
h i d r o x i c a r b a m i d a )  c o m o  e s t r a t e g i a  d e 
citorreducción(6,10). En casos de eventos trombó�cos 
venosos (o trombosis en regiones a�picas), debe 
considerarse la an�coagulación(14). El seguimiento debe 
realizarse con hemograma completo cada 1 a 3 meses 
para detectar alteraciones y/o transformaciones a 
mielofibrosis o LMA(23).

Indicación de remisión a medicina especializada

El diagnós�co diferencial de la poliglobulia es un 
proceso complejo que requiere una evaluación 
me�culosa para dis�nguir entre poliglobulia rela�va, 
secundaria y primaria, lo cual configura un reto para el 
médico de atención primaria(5,17). En pacientes con 
poliglobulia y alteraciones en otras líneas celulares 
(leucocitosis o trombocitosis), así como en pacientes con 
poliglobulia y niveles normales o reducidos de EPO, se 

debe considerar como diagnós�co diferencial las 
poliglobulias primarias(19,32). La sospecha de una 
poliglobulia primaria es una indicación de remisión a 
medicina especializada para la guía de estudios 
complementarios como biopsia de médula ósea, la cual 
es necesaria para descartar mutaciones gené�cas 
asociadas a PV, poliglobulia familiar u otros SMP, 
síndromes mielodisplásicos o LMA(2,4,13,10). La 
elevación persistente de la Hb >18.5 g/dL o Hct >55% sin 
causa evidente, así como la trombosis venosa o arterial 
sin causa aparente, especialmente en localizaciones 
a�picas (hepá�ca, portal, esplénica), también se 
b e n e fi c i a  d e  v a l o r a c i ó n  p r i o r i t a r i a  p o r 
hematología(15,28). El reconocimiento temprano de 
casos que requieren evaluación por medicina 
especializada op�miza el manejo del paciente, previene 
complicaciones (trombosis, hemorragia, mielofibrosis, 
cáncer) y facilita el acceso a terapias avanzadas, donde la 
colaboración interdisciplinaria es clave para un abordaje 
integral(32,36,37).

Limitaciones del estudio

Este manuscrito corresponde a una revisión 
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narra�va, por lo que existe riesgo de sesgos y las 
recomendac iones  deben  interpretarse  como 
orienta�vas, considerando siempre la individualización 
clínica. La elección de este diseño se basó en la 
heterogeneidad de la evidencia disponible en atención 
primaria, que impidió una síntesis cuan�ta�va rigurosa. 
El nivel de evidencia fue bajo y con variabilidad 
metodológica, razón por la cual no se aplicaron criterios 
formales de revisiones sistemá�cas ni se u�lizó un 
diagrama PRISMA, evitando confusiones sobre el alcance 
del estudio. Este enfoque permi�ó integrar de forma 
crí�ca y contextualizada la información más relevante y 
aplicable para el primer nivel de atención. Una limitación 
adicional fue la disparidad en las definiciones de 
poliglobulia entre estudios, lo que dificulta la 
comparación de resultados y su generalización.

Implicaciones prác�cas

El algoritmo clínico propuesto cons�tuye una 
herramienta estratégica para el primer nivel de atención, 
ya que orienta de forma lógica y escalonada el abordaje 
diagnós�co de la poliglobulia. Su implementación 
permite priorizar estudios relevantes y reducir la solicitud 
de pruebas innecesarias, lo cual es especialmente valioso 
en contextos con limitaciones diagnós�cas o baja 
disponibilidad de medicina especializada. Asimismo, 
facilita la iden�ficación de signos clínicos clave, como 
cefalea, eritromelalgia, esplenomegalia, prurito 
acuagénico y alteraciones visuales, los cuales pueden 
sugerir patologías primarias como la policitemia vera. 
Esta aproximación no solo mejora la capacidad 
diagnós�ca del médico general, sino que permite 
intervenir precozmente y prevenir complicaciones graves 
como eventos trombó�cos, hemorragias o progresión a 
síndromes mieloprolifera�vos avanzados.

 CONCLUSIÓN

La poliglobulia es una condición frecuentemente 
subes�mada en el ámbito ambulatorio, pero con 
implicaciones clínicas significa�vas debido a su 
asociac ión con compl icac iones trombó�cas y 
enfermedades hematológicas subyacentes. Su abordaje 
en atención primaria requiere de un enfoque sistemá�co 
que permita dis�nguir entre formas rela�vas, 
secundarias y primarias, facilitando la detección 
temprana de pacientes en riesgo. Este ar�culo ofrece 
recomendaciones  d iagnós�cas  y  terapéu�cas 
fundamentadas en la evidencia disponible, adaptadas al 
contexto del primer nivel de atención. La adopción de 
estrategias clínicas estructuradas, como el algoritmo 
propuesto en la Figura 2, fortalece la toma de decisiones, 
promueve la atención integral centrada en el paciente y 
mejora los desenlaces clínicos mediante una intervención 
oportuna y coordinada.
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