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ANEMIAS

Introduccion

La anemia es una entidad nosoldgica de gran
importancia en las personas mayores. Su prevalencia
es alta, y su incidencia se incrementa con la edad,
especialmente en los mayores de 85 anos, segmento
de la poblacién que, recordemos, es el que propor-
cionalmente mas va a crecer en las proximas déca-
das. Puede interferir en el funcionamiento de varios
érganos y sistemas, relacionandose con un aumento
de la morbilidad, la mortalidad y del déficit funcio-
nal (1, 2).

Por todos estos factores, la anemia puede ser con-
siderada como una de las patologias «tipicas» en el
paciente geriatrico. Es, ademas, una enfermedad
potencialmente reversible, por lo que, en la gran
mayoria de los casos, estara justificada la realizacion
de las pruebas diagndsticas necesarias para filiar su
etiologia y tratarse de forma precisa.

Cambios fisiolégicos de la eritropoyesis
en el anciano

Es frecuente que el efecto del envejecimiento en el
anciano sano no repercuta en la respuesta basal de
organos y aparatos. Sin embargo, cuando aparece
una situacion de estrés, puede revelarse una reduc-
cion de la reserva fisioldgica normal, retrasandose y
disminuyendo la respuesta compensadora de los sis-
temas.

Este escenario es el que aparentemente nos
encontramos a la hora de valorar los cambios que el
envejecimiento provoca en la eritropoyesis. Estadisti-
camente, en ancianos sanos, los niveles de hemoglo-
bina son similares a la poblacién general, y ningun
grado de anemia debe atribuirse, sin mas, al envejeci-
miento. Sin embargo, si parece existir una disminucion
de la capacidad de respuesta medular a la anemia.
Las causas subyacentes son controvertidas. Como
posibles mecanismos se barajan:

— Alteracion en la produccion y respuesta a la eri-
tropoyetina.

— Disminucion de las células precursoras eritroi-
des.
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— Aumento de las citokinas proinflamatorias. Es la
causa mas claramente implicada en la altera-
cion de la eritropoyesis. Las citokinas proinfla-
matorias (IL-6, TNF, etc.) aumentan en relacion
con la edad. Este aumento puede alterar la pro-
duccion de hematies (figura 1) y producir, inclu-
S0, anemia franca.

Definicion

Se han utilizado diferentes criterios para la defini-
cibn de anemia en las ultimas décadas, como por
ejiemplo el numero de hematies o el nivel de hemato-
crito. Pero, sin lugar a dudas, el mas utilizado se basa
en los valores de hemoglobina. Estos tampoco son
uniformes en todos los trabajos, aunque habitualmen-
te se emplea el punto de corte definido por la Organi-
zacion Mundial de la Salud (OMS) en 1968. Se consi-
deran como anemia aquellas situaciones en las que
los niveles de hemoglobina (Hb) en sangre sean infe-
riores a 13 g/dl en varones y a 12 g/dl en mujeres.

Pero ¢,son estas cifras aplicables al paciente ancia-
no? Existen diferentes opiniones al respecto, y hay una
serie de circunstancias que se han de tener en cuenta.
En primer lugar, resulta llamativo que en los estudios en
los que se baso la OMS, realizados en la década de los
sesenta, no estaban incluidos sujetos mayores de 64
anos. Se basa, ademas, en una medida puramente
estadistica (se considera normal los niveles comprendi-
dos entre la media y dos desviaciones estandar) y no
en su influencia en la mortalidad, morbilidad o, algo de
vital importancia en el anciano, la situacion funcional.
Estudios recientes demuestran un incremento lineal de
mortalidad (en mujeres con deterioro funcional mode-
rado-severo de base) por debajo de cifras de Hb de 14
g/dl (y no sdlo de 12). También se ha demostrado un
deterioro en la situacion fisica (medida segun la capa-
cidad de realizacion de actividades basicas de la vida
diaria, fuerza muscular y equilibrio) a partir de niveles
similares en mujeres y algo mayores en varones.

A la vista de estos datos, presentar los niveles de
Hb como una variable dicotémica («<normal» si > 12 en
mujeres y > 13 en varones vs «anormal» por debajo de
estas cifras) puede alejarse de la realidad y conside-
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Figura 1. Alteraciones en la hematopoyesi
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rarse demasiado simplista, estando mas cerca de la
clinica la valoracion de las cifras de Hb siguiendo un
patron lineal y continuo.

Aun asi, y aunque la discusion y controversia se
mantiene, se aceptan habitualmente los criterios de la
OMS, puesto que también en el anciano han demos-
trado incrementar la mortalidad y habitualmente impli-
car la existencia de una enfermedad de base.

Incidencia

La anemia es el desorden hematoldgico mas fre-
cuente en el anciano. Su prevalencia segun la literatu-
ra varia entre un 3% y un 61% (3). Estas cifras tan dis-
pares dependen de varios factores, como el método
diagndstico utilizado (niveles de Hb o hematocrito), el
punto de corte empleado, la edad de los participantes
(es mayor cuanto mas anosos), el sexo (mayor en varo-
nes) y, sobre todo, del tipo de poblacion estudiada.

La prevalencia mas alta se encuentra en aquellos
pacientes ingresados en una Unidad Geriatrica de
Agudos, donde casi la mitad de los mismos presentan
anemia. También es alta la prevalencia en residencias
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de ancianos, alcanzando cifras entre el 31 y 40%. Las
mas bajas son las encontradas entre los sujetos que
viven en la comunidad (tabla 1). En todos ellos deben
diferenciarse los datos segun el sexo y los diferentes
tramos etarios (4).

Con respecto al tipo de anemia, casi el 80% de las
encontradas en el paciente anciano son normociticas
normocrémicas. El otro 20% se divide en partes igua-
les entre las microciticas (10%) y las macrociticas
(10%). Muy pocas veces los niveles de hemoglobina
descienden por debajo de 10 g/dl, siendo la anemia
leve mas del 90% de los casos. Estas cifras no nos
deben llevar al nihilismo terapéutico, dado que la ane-
mia considerada leve también tiene una implicacion
evidente e importante en morbilidad, mortalidad y
situacion funcional (5).

Anemia: mortalidad, comorbilidad
y situacién funcional

a) Mortalidad

La presencia de anemia en el anciano incrementa
por si sola la mortalidad. En un estudio en individuos



Situaciones clinicas mas relevantes.

Anemias

Tabla 1. Prevalencia de anemia en individuos que viven en la comunidad segun
sexo y edad (4)
Hombres Mujeres

Edad n % anemia n % anemia
71-74 452 8,6 630 8,6

75-79 484 13,0 867 12,0

80-84 268 18,3 590 13,7
85-89 143 26,6 303 16,2

>90 59 40,7 150 20,7

Total 1.406 15,2 2.540 12,6

mayores de 85 anos el aumento era del 2,29% en
varones y 1,6% en mujeres. No era igual para todos
los tipos de anemia, siendo la supervivencia mayor en
la anemia cuyo origen era el sangrado, cualquiera que
fuese su origen.

b) Comorbilidad

Existe una relacion inversa entre los niveles de
hemoglobina y la incidencia de hospitalizacion. La
aparicion de anemia tiene, ademas de los clasicos sig-
nos generales consistentes en fatiga, astenia, disnea,
mareo..., afectacion sobre diferentes érganos de ma-
nera especifica que a continuacion describimos.

Sistema cardiovascular

Es bien conocido que la anemia severa puede de-
sencadenar en individuos predispuestos la aparicion
de cuadros anginosos o de insuficiencia cardiaca con-
gestiva. A su vez, provoca hipertrofia ventricular
izquierda; se calcula que por cada descenso de 1g/dl
de los niveles de Hb se incrementa un 6% el riesgo de
presentar dicha patologia.

Ademas, la hipoxemia cronica secundaria provoca
disfuncion miocardica, asi como aumento de la post-
carga por vasodilatacion, mecanismo que activa el
sistema renina-angiotensina-aldosterona para man-
tener los niveles de presion arterial. A su vez, existe
un incremento de la precarga por aumento del retor-
no venoso. Todas estas circunstancias pueden pro-
vocar un empeoramiento de la insuficiencia cardiaca
o la insuficiencia renal que pudiera presentar el pa-
ciente.

Sistema nervioso

La anemia se ha relacionado con la disminucion de
la alerta y con déficit de memoria, atencién y concen-
tracion. Y aunque algun trabajo también ha encontra-

do indicios de asociacion entre la anemia y la demen-
cia tipo Alzheimer, éste no es ni mucho menos un
hecho aun probado.

Si aparece como desencadenante de sindrome
confusional agudo y es una de las patologias a des-
cartar cuando éste aparece.

También existe una relacion entre la presencia de
sintomatologia depresiva y anemia, aunque bien
pudiera ser s6lo una expresion clinica mas de ésta.

c) Situacion funcional

En los Ultimos anos han aparecido varios traba-
jos (6, 7) que relacionan anemia con la situacion fisi-
ca en el anciano que vive en la comunidad. Uno de
ellos, italiano, es un estudio transversal sobre 1.008
personas de mas de 65 afos, aquellos que presen-
tan anemia —definida segun los criterios de la
OMS — tienen mayor dependencia para la realizacion
de las actividades basicas e instrumentales de la vida
diaria, menor fuerza en manos y piernas, mayor alte-
racion en equilibrio y menor velocidad de la marcha.
Estos datos se corroboran ajustando por edad, sexo,
peso, tests cognitivos y comorbilidad. Resultados
similares se encuentran en otro estudio observacio-
nal, esta vez sobre mujeres norteamericanas, entre
70y 80 anos, con diferentes niveles de deterioro fun-
cional de base.

Otro de los trabajos es un estudio prospectivo, con
un seguimiento de 4 anos, que vuelve a demostrar el
valor independiente de la anemia en el declinar fisico,
corregido por varios factores, incluidos la situacion
funcional basal, diferentes enfermedades asociadas y
numerosos parametros analiticos (figura 2).

En todos estos estudios existe un patréon lineal y
progresivo de empeoramiento de la actividad fisica por
debajo de valores de Hb de 14 g/dl en mujeres, v al
menos 16 g/dl en varones. Este deterioro también se
produce en mujeres con cifras superiores a los 15 g/dl
de Hb.
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Figura 2.
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Esta relacion recogida entre anemia y deterioro fun-
cional no esta completamente aclarada con los estu-
dios publicados hasta la fecha. Existen varias explica-
ciones a esta relacion causal, como son:

— La hipoxia crénica que afecta a todos los érga-
nos y sistemas, incluido, por supuesto, el mus-
culo-esquelético.

— Elincremento demostrado en la anemia de cito-
quinas, interleuquina 6, el factor de necrosis
tumoral alfa o la proteina C reactiva que como
marcadores de inflamacion pueden relacionarse
con el déficit fisico.

— Las alteraciones cardiovasculares descritas en
el apartado anterior.

— En la anemia ferropénica el déficit de hierro se
relaciona no solo con la sintesis de hemoglobi-
na sino también de enzimas dependientes de
hierro de varios tejidos, lo que se asocia a dis-
capacidad.

— Tampoco se puede descartar que la anemia
refleje una enfermedad subyacente motivo del
declinar funcional.

Aun asi, ninguna de estas explicaciones por si sola
ni posiblemente la suma de todas ellas puedan expli-
car a dia de hoy la relacidon entre anemia y deterioro
funcional. Desde luego si que tiene importancia la
menor reserva funcional existente en el paciente geria-
trico. Los mecanismos compensatorios ante el déficit
de hemoglobina, por supuesto a nivel hematolégico,
pero también en otros sistemas como el respiratorio o
el cardiovascular se hacen insuficientes. Esto se tra-
duce en la practica médica en un agravamiento de
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Figura 3. Relacion entre anemia,
morbilidad y deterioro
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una patologia ya conocida, o bien en la aparicion de
sintomas en una enfermedad subclinica, habitualmen-
te acompanada de un déficit en la situacion funcional
del paciente y/o una mayor dificultad en el proceso de
recuperacion de ésta.

Se han creado modelos que pueden ayudar a
entender esta asociacion entre anemia y déficit funcio-
nal (figura 3). En ellos se incluyen las caidas, ya que el
paciente con anemia tiene mayor riesgo de padecerlas,
probablemente relacionado con la debilidad muscular y
la sensacion de mareo que provoca, aunque los meca-
nismos Ultimos no estan completamente definidos.
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Si es muy importante resefiar la necesidad de que
trabajos futuros puedan demostrar si la correccion de
la anemia puede llevar a revertir o, al menos, a mejo-
rar la situacion funcional del anciano que la presenta,
extremo que aun no ha sido probado, salvo en alguna
patologia concreta como la insuficiencia renal crénica.

Diagnéstico

Dada la heterogeneidad del paciente geriatrico, la
valoracion diagnéstica —como la terapéutica— ha de
ser necesariamente individualizada. Se debe evaluar
cuidadosamente la agresividad de las pruebas y el
rendimiento que podemos obtener de ellas, asi como
las implicaciones terapéuticas a que nos lleven sus
resultados. Por ello, tendremos que realizar una valo-
racion geriatrica integral y un calculo de la expectativa

de vida y expectativa de vida activa, ambas logica-
mente corregidas por la situacion funcional, para
determinar hasta qué punto es necesario un diagnés-
tico exhaustivo. Resulta evidente que en pacientes
con muy mala situacion funcional y expectativa de vida
corta, la realizacion de cualquier método diagndstico,
incluso el mas sencillo, puede ser exagerado, y lo con-
trario se aplica a los pacientes con excelente situacion
funcional y alta expectativa de vida activa. Entre estos
dos extremos se encontraran buena parte de los
pacientes ancianos, y, dada la gran variabilidad entre
cada sujeto en edad, situacion funcional, enfermeda-
des concomitantes..., no se podran dar normas ge-
nerales, siendo obligada la ya mencionada individua-
lizacion.

En la figura 4 se resumen las pruebas diagndsticas
a realizar segun el tipo de anemia. Cabe destacar que

Figura 4. Esquema diagnostico de anemia
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Figura 4. Esquema diagnostico de anemia (continuacion)
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TIBC = capacidad total de fijacion de hierro.
ATC = anemia de trastornos cronicos.
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hasta en un tercio de las anemias no se descubre
finalmente la causa, a pesar de efectuar un diagnosti-
co exhaustivo.

Anemia microcitica

La aparicion de hematies menores de 80 fl trasluce
diferentes patologias (tabla 2), aunque la primera a
descartar sera la pérdida de hierro. Otras causas,
como las talasemias o la anemia de trastorno crénico,
también han de ser consideradas dentro del diagnos-
tico diferencial.

Anemia ferropénica

Es, sin duda, la causa mas frecuente de anemia
microcitica. El diagndstico definitivo se realiza median-
te tincion de los depdsitos de hierro en médula 6sea,

aunque este método rara vez tiene que utilizarse. En la
practica diaria el mejor parametro para el diagnéstico
de anemia ferropénica es el nivel de ferritina. Asi, se
establece que concentraciones de menos de 15 pg/dl
confirman el diagndstico y valores por encima de
100 pg/dl lo descartan con gran probabilidad. El prin-
cipal problema acontece con los valores intermedios,
ya que al ser la ferritina un reactante de fase aguda
puede estar elevado en, por ejemplo, trastornos infla-
matorios, hepaticos o tumorales, sin descartar tampo-
co la concurrencia de anemia ferropénica y de trastor-
no crénico en un mismo paciente. Por tanto, en
niveles de ferritina comprendidos entre los 15 y 100
ug/dl son de utilidad para diagnosticar la ferropenia los
valores elevados de la capacidad total de fijacion de
hierro (TIBC), el descenso (< 30%) del indice de satu-
racion de transferrina, el incremento del valor de RDW
(amplitud de distribucion eritrocitaria), o la aparicion de

Tabla 2. Causas de anemia (en cursiva

las mas frecuentes)

Microcitica (VCM < 80 fl)
Déficit de hierro

Sangrado a cualquier nivel, sobre todo digestivo
por (causas mas frecuentes):

AINEs.
Neoplasia coldnica.
Angiodisplasia.
Enfermedad inflamatoria intestinal.
Enfermedad celiaca.
Esofagitis.
Ulcera péptica.
Malabsorcion:
Enfermedad celiaca.
Gastrectomia.
Sobrecrecimiento bacteriano.
Déficit nutricional.
Talasemias.

Anemia de trastorno crénico (artritis reumatoide,
linfoma Hodgkin...).

Anemia siderobastica.

Anemia normocitica (VCM 81-99 fl)
Anemia de trastornos cronicos

Infecciones cronicas:
Tuberculosis.
Infeccion de orina.
Ulceras por presion.
Bronquiectasias.
Endocarditis infecciosa.
Osteomielitis.

Neoplasias:

Carcinoma metastasico.
Carcinoma renal.
Linfoma.

Alteraciones reumatologicas:
Polimialgia reumatica/Arteritis de la temporal.
Panarteritis nodosa.

Artritis reumatoide.
Otros:
Malnutricion energético-proteica.
Insuficiencia renal.
Insuficiencia hepatica.
Alteraciones endoctrinas.
Sindrome mielodisplasico.
Anemias hemoliticas.

Anemia macrocitica (VCM > 100 fl)

Secundaria a farmacos (hidroxiurea, metotrexate,
zidovudina).

Nutricional: déficit de vitamina B;, o acido fdlico
Macrocitosis marcada (VCM > 110 fl):
Sindrome mielodisplasico.
Anemia aplasica.
Macrocitosis leve (100-110 fl):
Alcoholismo.
Hepatopatia.
Anemia hemolitica.
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anisocitosis y poiquilocitos en la extension de sangre
periférica. Para conseguir un diagnéstico de confirma-
cion, o bien se realiza estudio de médula dsea o, lo
que es mas habitual, se mide la respuesta al trata-
miento con suplementos de hierro durante tres sema-
nas, ya que si ésta es positiva el diagnéstico queda
demostrado.

El nivel sérico de hierro no es especialmente Util en
el diagndstico de anemia ferropénica, ya que su medi-
cion puede variar por numerosas razones. Se modifi-
ca segun los alimentos o0 suplementos de hierro pre-
viamente ingeridos, el tipo de método utilizado para
cuantificarlo y en presencia de hemolisis; ademas sus
niveles varian a lo largo del dia.

En un futuro no muy lejano podran utilizarse otros
valores para el diagnéstico de anemia ferropénica
como el cociente entre el receptor de transferrina en
suero (STfR)/ferritina, que es un buen estimador de
los depdsitos de hierro, y que en estudios ya publica-
dos demuestran su utilidad en ancianos. Aunque
todavia hay dudas sobre la influencia de los procesos
inflamatorios en el resultado, ademas de no existir por
el momento un método randomizado en la medicion
del STfR.

Una vez diagnosticada la ferropenia, habra que
buscar el origen de la misma (tabla 2). Las mas fre-
cuentes son el sangrado, la malabsorcion (asociada o
no a hipoclorhidria) y el déficit nutricional, si bien éste
solo representa el 5% de los casos.

En el anciano, al igual que en el adulto, la etiologia
mas frecuente es el sangrado. Se calcula que con la
pérdida de un mililitro de sangre se pierden 0,5 mg de
hierro. Si no existe causa evidente del sangrado, se
debe realizar un estudio digestivo completo comen-
zando, a no ser que la clinica sea muy sugerente de
hemorragia digestiva alta, por la realizacion de una
colonoscopia (8). Incluso si se iniciase la busqueda
etioldgica por una endoscopia digestiva alta (acom-
panada de biopsia de intestino delgado para descar-
tar enfermedad celiaca), se deberia completar estudio
mediante colonoscopia, a no ser que se diagnostique
una neoplasia gastrica o enfermedad celiaca. Y es
que hasta un 10-15% de los pacientes tienen una
lesibn concomitante en tracto digestivo superior e
inferior.

Otros estudios mas complejos para definir la etio-
logia, como la radiologia de intestino delgado, ente-
roscopia, angiografia mesentérica..., deben reservarse
para casos muy seleccionados. Puede, cuando no se
ha encontrado una causa concreta, iniciar tratamiento
férrico empirico manteniendo la vigilancia clinica y
analitica, pues en muchos casos el sangrado que
motiva la ferropenia es autolimitado.

Tratamiento. Esté indicado iniciar tratamiento cuan-
do existen criterios de anemia. No se ha demostrado
la utilidad de tratar niveles bajos de ferritina con hemo-
globina normal, pudiendo ser, incluso, contraprodu-
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cente por el incremento del estrés oxidativo a través
de la produccion de radicales libres.

El tratamiento de eleccion es el sulfato ferroso (200-
300 mg tres veces al dia), siendo también de utilidad,
aungue menos efectivo, el gluconato y el fumarato
ferroso. Puede ayudar a su absorcion la asociacion de
acido ascoérbico. Con las dosis indicadas no es
extrafa la apariciéon de efectos secundarios a nivel
gastrico (nauseas, epigastralgia, estrefimiento), por lo
que se tendra que reducir la dosis o bien asociarla con
las comidas, aun sabiendo que asi la absorcion sera
menor.

Cuando exista intolerancia de al menos dos prepa-
rados orales de hierro o malabsorcion o incumplimien-
to terapéutico hay que evaluar la posibilidad de ins-
taurar tratamiento parenteral, si bien rara vez estara
indicado, ya que sus resultados no mejoran los obte-
nidos por via oral. Es mas caro, mas molesto, con un
elevado numero de efectos secundarios leves (en el
35-50% de los pacientes) y con un riesgo de reaccion
anafilactica grave, si bien en menos del 1% de los
casos. Existen varios preparados en el mercado tanto
para tratamiento intramuscular como intravenoso. Los
administrados por via intravenosa han de infundirse
lentamente, con una duracion de tratamiento diferen-
te segun cada forma farmacéutica, siendo especial-
mente practico el hierro dextrano por poder adminis-
trarse todas las necesidades de hierro en una sola
dosis, si bien la proporcion de efectos secundarios es
también mayor.

La correcta respuesta al tratamiento (ya sea oral o
parenteral) se evidencia con el incremento de los reti-
culocitos a los tres o cuatro dias de su inicio, o el
ascenso de la concentracion de Hb en 2 g/dl en un
mes. El tratamiento debe prolongarse tres meses des-
pués de la reversion de la anemia para, asi, conseguir
replecionar los depdsitos de hierro.

Anemia normocitica

La anemia normocitica normocrémica crénica es la
mas frecuente en el anciano. En algunas series supe-
ra el 75% del total, y en un porcentaje relativamente
importante de casos no es posible diagnosticarla
etioldgicamente con seguridad. Se trata, normalmen-
te, de situaciones en las que no hay un déficit de pro-
ductos necesarios para la produccion de hematies,
aungue a veces coexiste con los mismos.

Las dos causas mas importantes de este tipo de
anemias (tabla 2) son los trastornos crénicos (ATC) y la
anemia por insuficiencia renal. La hepatopatia cronica
es también causa de discreta anemia. Los sindromes
mielodisplasicos y las alteraciones tiroideas pueden
presentarse como anemia normocitica, aunque nor-
malmente existe cierto grado de macrocitosis. Las
anemias hemoliticas, por ultimo, comprenden un por-
centaje muy pequeno de los casos.
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Anemia de trastornos crénicos

Dentro de la anemia normocitica, la ATC es la pri-
mera causa, y, de forma general, la principal de ane-
mia en el anciano. Sin embargo, a pesar de su impor-
tancia, es la menos conocida. Resulta dificil definir
las causas concretas de este trastorno, que tiene
mucho que ver con los procesos inflamatorios. Para
intentar comprenderla es necesario recordar la eritro-
poyesis.

Durante un proceso inflamatorio de cualquier origen
(figura 1) se producen una serie de mediadores, de los
cuales el primero es la interleukina 1. Estos mediado-
res, en relacion con la eritropoyesis, producen una
serie de efectos, de los cuales los mas importantes
son:

— Disminucioén de la produccion de eritropoyetina,
asi como de la sensibilidad a ella de las células
madres eritroide.

— Dificultad para la movilizacion y el uso efectivo
del hierro, tanto de los macréfagos como de los
depdsitos. Esto provoca que, en algunos
casos, exista cierto componente de microcito-
Sis.

— Disminucion per se de la produccion medular
de eritroblastos con cifras bajas de hematies.

Estos mecanismos, unidos también a una discreta
disminucion de la vida media de los hematies (media-
da por hemolisis extracorpuscular) provocan un deca-
laje entre la produccion y la eliminacion de glébulos
rojos. Si esta situacion se mantiene en el tiempo, o
sea, si se produce una situacion de inflamacion croni-
ca, acaba apareciendo anemia, que normalmente es
de intensidad moderada.

Es conveniente recalcar que en el paciente anciano
coexisten, con frecuencia, varias situaciones patologi-
cas. No es infrecuente que el paciente consulte por los
sintomas que le causa una situacion que produce
inflamacion aguda (infecciones, artritis...) y que en el
estudio se le detecte un cuadro anémico. En estos
casos, el diagnodstico de ATC debe postergarse hasta
la estabilizacion del cuadro, sin descartar otras causas
de anemia o incluso la posible resolucion espontanea.

Tratamiento de la ATC

El tratamiento de la ATC comienza por intentar
detectar las posibles causas tratables de este cuadro,
realizando las pruebas diagndsticas hacia las que nos
oriente el cuadro clinico general con una intensidad en
el estudio que nos vendra marcada por la situacion
funcional del paciente (10).

La intensidad de las anemias normociticas croénicas,
a excepcion de la que ocurre en insuficiencia renal ter-
minal y en los sindromes mielodisplasicos, suele ser
moderada y no requiere tratamiento especifico. Su
curso, lentamente progresivo, hace que no se produz-

ca sintomatologia, aun con niveles de hemoglobina
muy disminuidos. Sin embargo, la frecuente atribucion
a la edad, por parte del paciente anciano, de sintomas
como la disnea o la astenia hace precisa una cuidado-
sa evaluacion. En aquellos casos en los que la anemia
produzca astenia para el nivel de actividad habitual
para el paciente o repercusion en otros aparatos, debe
valorarse la posibilidad de transfusiones repetidas de
caracter paliativo 0 el uso de eritropoyetina recombi-
nante. La administracion de esta ultima en el anciano
con ATC es aun controvertida, y debe emplearse en
casos seleccionados, monitorizando la respuesta y
asegurando unas reservas de hierro adecuadas. De
forma general, para pacientes con ATC, el aporte extra
de hierro oral, en ausencia de déficit asociado del
mismo, es una medida perjudicial, tanto por los efec-
tos adversos digestivos que provoca como por el
aumento del acumulo del mismo en un sistema reticu-
lo-endotelial ya saturado, y sélo es conveniente si coe-
xiste con un déficit real de hierro organico.

Anemia en la insuficiencia renal

La funcion renal se altera de forma lineal con el
envejecimiento. Se calcula que la tasa de filtrado glo-
merular disminuye un 10% cada década a partir de los
30 anos. Se pueden producir alteraciones significati-
vas en las cifras de hemoglobina cuando la capacidad
de aclaramiento se deteriora por debajo de 40 mi/min.
La intensidad de la anemia se relaciona con el grado
de insuficiencia renal y puede llegar, con mucha mas
frecuencia que en otras anemias normociticas, a pro-
vocar sintomas severos.

La principal causa de anemia en la insuficiencia
renal es la disminucion en la produccion de eritropo-
yetina, aunque también se produce un acortamiento
de la vida media del hematie de origen no claro. Tam-
bién se relaciona con discreto sangrado digestivo.

El tratamiento, en el caso de producirse sintomato-
logia, se basa en el aporte exdgeno de analogos de
eritropoyetina (epoetina alfa, beta o darbepoetina alfa),
por via intravenosa y con controles estrictos. Siempre
€s necesario descartar, y en su caso corregir, otros
factores asociados (déficit de vit By, hierro...) antes de
valorar el tratamiento sustitutivo, y es conveniente
garantizar la existencia de depdsitos capaces de res-
ponder al aumento de necesidades secundario al ini-
cio de la terapia. El tratamiento suele ser eficaz, y per-
mite mantener un hematocrito en torno a 30-35%. El
efecto secundario mas frecuente suele ser el aumento
leve de la tension arterial.

Diagndstico diferencial de anemia normocitica

Los datos analiticos necesarios para aquilatar el
diagnostico en las anemias normociticas son los
siguientes (figura 4):
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— Reticulocitos. Si se encuentran aumentados,
podemos encontrarnos ante la fase de recupe-
racion de una anemia previa cuya causa ha
sido revertida, o bien en el contexto de una
hemolisis acelerada. En este Ultimo caso, los
niveles de haptoglobina estaran disminuidos, y
la bilirrubina indirecta estara aumentada, y es
procedente, si la situacion funcional del pacien-
te lo permite, iniciar un estudio mas especifico,
valorando especialmente la posible interven-
cion de farmacos en el proceso.

— Extension de sangre periférica. Detecta formas
anormales en el sindrome mielodisplasico, esfe-
rocitosis y restos de hematies en anemia
hemolitica, etc.

— Funcioén renal. Idealmente es preferible obtener
la cifra de aclaramiento de creatinina mediante
la medicion de sangre y orina de 24 horas. Si no
es posible, debe calcularse el aclaramiento
mediante la férmula de Cockcroft and Gault.
(Acl. creat [ml/min] = 140 - edad [anos]) X peso
(kg) / 72 x creatinina en sangre (mg/dl). Se mul-
tiplica por 0,85 en la mujer.

— Parametros férricos. Nos ayudaran a diferenciar
la anemia de trastornos crénicos. En ella, estan
aumentados los depdsitos de hierro, el hierro
sérico esta bajo y los niveles de transferrina y la
saturacion de transferrina estan disminuidos o
normales.

— Parametros inflamatorios. La velocidad de sedi-
mentacion globular, la proteina C reactiva y las
plaguetas estan habitualmente elevadas en el
caso de sufrir una inflamacion crénica.

— Enzimas hepaticas, hormonas tiroideas.

En un segundo paso, y dependiendo de los resulta-
dos analiticos y la situacion basal del paciente, puede
plantearse el realizar una puncion de médula ésea, con
el fin de filiar completamente el cuadro. En la anemia de
trastornos cronicos, habitualmente, existe cierta hipo-
celuraridad con aumento del contenido en hierro.

Anemia macrocitica

Existen varias causas que provocan macrocitosis
(volumen corpuscular medio mayor de 100 fl). Debe-
mos descartar primero los toxicos, como el alcohol, o
un buen numero de farmacos, entre los que destacan
el metotrexate, zidovidina, fluorouracilo o el trimetro-
prim. Otras patologias descritas causantes de macro-
citosis son el hipotiroidismo, la hemodlisis o los defectos
primarios de médula ésea (sindrome mielodisplasico,
anemia aplasica...). Sin olvidar los déficit nutricionales,
como el de vitamina Bj, 0 el acido félico. Este Ultimo,
contrario a lo que generalmente se cree, no es mas fre-
cuente en el paciente anciano que en otros segmentos
etarios. Sus causas mas frecuentes son el déficit en la
dieta y el abuso de alcohol, corrigiéndose con dosis
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orales de 1 mg/dia. El déficit de Vitamina B, si es
especialmente prevalente en el paciente anciano, por lo
que a continuacion se va a desarrollar mas detallada-
mente.

Déficit de vitamina By,

Los requerimientos escasos de esta vitamina
(2,4 ug/dia) y la capacidad de almacenamiento de la
misma hacen que su deficiencia se desarrolle tipica-
mente a lo largo de varios anos.

Para su correcta absorcion, es necesario un pH
acido estomacal que sea capaz de separar la vitamina
By, del alimento, la correcta funcion de las células
parietales productoras del factor intrinseco, al que se
unira la vitamina B, para ser absorbida en el ileon ter-
minal. Pero existe una via de absorcion paralela que
no precisa de factor intrinseco ni siquiera de un ileon
terminal preservado. Aproximadamente un 1% de la
vitamina B;,, administrada en grandes dosis, utiliza
esta via para su absorcion.

Las causas del déficit de vitamina B, son diversas,
si bien destacan la malabsorcion de la vitamina By, de
los alimentos (50% de los casos, especialmente en los
ancianos por hipo o aclorhidia, ya sea farmacolégica o
por patologia gastrica) y la anemia perniciosa por défi-
cit de factor intrinseco.

Se diagnostica con la medicion de vitamina By, séri-
ca, estableciéndose el diagndstico con niveles inferio-
res a 100 pg/ml. Con valores intermedios (100-400
pg/ml), y una vez descartado el déficit afadido de
acido folico son también diagnosticos los niveles ele-
vados de homocisteina y/o de acido metilmaldnico,
parametros incluso mas sensibles y mas precoces
que el de vitamina B, per se.

La utilizacion de otros procedimientos diagnoésticos
especificos para el diagndstico de anemia perniciosa,
como los anticuerpos antiparietales o anti-factor intrin-
seco o el test de Schilling, se reservaran para casos
con alta sospecha clinica, aunque también se puede
realizar un tratamiento de prueba antes de efectuar
estas pruebas, mas caras y complejas (9).

Tratamiento. Clasicamente los clinicos nos hemos
decantado por el tratamiento sustitutivo por via
intramuscular, dada la alta sospecha de malabsor-
cion como causa de la mayoria de los casos. Pero
se ha demostrado que, incluso en presencia de
ésta, el tratamiento oral es también efectivo. Posi-
blemente, por la via de absorcion paralela a la clasi-
ca antes descrita.

Para el tratamiento oral se recomienda comenzar
con dosis de 1.000 a 2.000 pg/dia una o dos sema-
nas seguidas de una dosis de mantenimiento de
1.000 pg/dia.

La dosis intramuscular es de 100-1.000 pg/dia
durante una o dos semanas, seguida de una inyeccion
de 100-1.000 pg cada 3 meses como mantenimiento.
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Transfundir al paciente anciano anémico

La decision de transfundir o no hematies al pacien-
te anciano sano con un sangrado agudo secundario a
una enfermedad susceptible de tratamiento curativo
(por ejemplo, una Ulcera duodenal secundaria a aspi-
rina) es relativamente facil. La llave de realizar la trans-
fusion y la cronologia de la misma nos la dara la clini-
ca que presente el paciente. Sin embargo, ese cuadro
no es el habitual. Lo normal es que nos encontremos
un paciente con anemia lentamente progresiva,
secundaria a un proceso habitualmente sin tratamien-
to curativo, y que se presenta con sintomas que son
dificilmente atribuibles de manera Unica a la anemia,
ya que coexiste con otras enfermedades que provo-
can disnea, astenia y taquicardia, los sintomas mas
Utiles para detectar efectos sistémicos de la falta de
hematies.

En estos casos en los que existe de por si sintoma-
tologia, puede resultar Util establecer un parametro de
hemoglobina sérica (habitualmente 7-8 g/dl) por deba-
jo del cual se decida transfundir con intencion paliati-
va. Es posible que el paciente precise transfusiones
mensuales o incluso quincenales para mantener unos
niveles de hemoglobina aceptables. Hay que ser muy
cuidadoso a la hora de decidir cada transfusion,
teniendo en cuenta en cada momento la situacion fun-
cional, el prondstico vital y la respuesta sintomatica, y
valorar la acumulacion de hierro que se produce ante
transfusiones repetidas.

Efectos adversos agudos de las transfusiones
de hematies en el anciano

Los problemas agudos relacionados con la transfu-
sion de hematies son diferentes, destacando la sobre-
carga de volumen vy las reacciones transfusionales
agudas, siendo menos frecuentes la contaminacion
bacteriana y el edema pulmonar no cardiogénico.

Sobrecarga de volumen

El efecto adverso mas importante en el anciano, por
su frecuencia y repercusion sintomatica, es la sobre-
carga de volumen con la aparicion de insuficiencia car-
diaca izquierda. Por esa razén, siempre que sea posi-
ble, deben seguirse las siguientes indicaciones:

1. Transfusion de pocos concentrados de hema-
ties seguidos (habitualmente dos o tres). Hay
que tener en cuenta que la anemia no aguda se
tolera mejor y se puede permitir una demora en
llegar a cifras de hemoglobina aceptables de
varios dias.

2. Ajustar el volumen de liquidos aportados al
paciente en el dia (tanto oral como via intrave-

nosa) teniendo en cuenta el volumen transfusio-
nal (400 cc por bolsa).

3. Disminuir la velocidad de infusion al minimo per-
mitido (4 horas por concentrado).

4. Administrar, si no hay contraindicacion, un
diurético de asa (por ejemplo, furosemida 20
mg iv) tras el primer concentrado de hematies.

Reacciones transfusionales

Las reacciones alérgicas postransfusionales mas
frecuentes suelen consistir en un cuadro simple, con
eritema, prurito y malestar general. Debe interrumpirse
la transfusion y tratarse con antihistaminicos, pudien-
do repetirse la transfusion una vez desaparezcan los
sintomas. Sin embargo, pueden producirse reaccio-
nes mas graves, con hemolisis, edema pulmonar no
cardiogénico o incluso shock anafilactico o séptico. En
estos casos, junto al tratamiento que la situacion del
paciente determine, debe conservarse el concentrado
de hematies causante. Estéa indicado realizar una
nueva identificacion de la bolsa, asi como cultivos si se
sospecha contaminacion bacteriana.

Bibliografia

1. Cohen HJ. Anemia in the elderly: Clinical impact and
diagnosis. J Am Geriatr Soc 2003; 51: S1-S26.

2. Carmel R. Anemia and aging: an overview of clinical,
diagnostic and biological issues. Blood Reviews 2001;
15: 9-18.

3. World Health Organization. Nutritional anemias: report
of a WHO scientific group. Geneva, Switzerland: World
Health Organization; 1968.

4. Chaves PHM, Xue Q, Guralnik JM, Ferrucci L, Volpa-
to S, Fried LP. What constitutes normal hemoglobin
concentration in community-dwelling disabled older
women? J Am Geriatr Soc 2004; 52: 1811-6.

5. lzaks GJ, Westendorp RG, Knook DL. The definition of
anemia in older persons. JAMA 1999; 281: 1714-7.

6. Pennix BWJH, Pahor M, Cesari M, Corsi AM, Woodman
RC, Bandinelli S, Guralnik JM, Ferrucci L. Anemia is
associated with disability and decreased physical per-
formance and muscle strength in the elderly. J Am
Geriatr Soc 2004; 52: 719-24.

7. Salive ME, Cornoni-Huntley J, Guralnik JM, Phillips CL,
Wallace RB, Ostfeld AM, Cohen HJ. Anemia and hemo-
globin levels in older persons: relationship with age,
gender, and health status. J Am Geriatr Soc 1992; 40:
489-96.

8. Goddard AF, Mclintyre AS, Scott BB, for the British Society
of Gastroenterology. Guidelines of the management of iron
deficiency anaemia. Gut 2000; 46 (Suppl IV): iv1-iv5.

9. Dharmajaran TS, Audiga GU, Norkus EP. Vitamin B,
deficiency. Recognizing subtle symptoms in older
adults. Geriatrics 2003; 58: 30-8.

10. Weiss G, Goodnough LT. Anemia of chronic disease. N
Engl J Med 2005; 352: 1011-23.

665



