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Tos

La tos es el sintoma respiratorio mas
frecuente en la consulta medica de primer
contacto. Se puede presentar aislada o en
el contexto de otros signos y sintomas
respiratorios que nos orientan al
diagnodstico, como por ejm. en el asma
bronquial (sibilancias, disnea, dolor
toracico, exceso de secreciones
bronquiales en respuesta a la exposicion a
un alergeno) o una neumonia (dolor
toracico, fiebre, esputo purulento etc.). En
nuestra sociedad fumar es una etiologia
frecuente de tos cronica, ésta ocurre con
mayor frecuencia por la mafiana y cedera
totalmente un mes después de suspender
el habito, siempre y cuando éste no haya
causado dafo pulmonar irreversible. Una
gran variedad de contaminantes
agroindustriales del medio ambiente
como el ozono y el didoxido de azufre,
pueden causarla.

La tos desempefia una funcion protectora
indispensable para las vias aéreas y el
pulmén ya que remueve las secreciones
bronquiales, cuerpos extrafios aspirados, y
otros irritantes que predisponen a
infeccidon, atelectasias e insuficiencia
respiratoria.

La tos se inicia por la estimulacion
mecéanica y quimica de receptores y
terminales nerviosas sensitivas que
inervan la faringe, laringe y todo el arbol
traqueobronquial e inclusive el

parénquima pulmonar. Se extienden
también hasta el conducto auditivo
externo y el esofago. Al generarse el
estimulo sensitivo, éste viaja por las fibras
aferentes del nervio vago y de los nervios
laringeos superiores hasta el nucleo del
tracto solitario en el tallo cerebral .El arco
reflejo se completa por medio de las fibres
eferentes del nervio vago y los nervios
espinales C2 y C3 que van hasta el
diafragma, los musculos de la pared
toracica y el abdomen. Este arco reflejo
también involucra vias en zonas de la
corteza cerebral, que permiten que la tos
pueda ser voluntaria. La contraccion de
los musculos toracoabdominales seguido
por la apertura subita de la glotis es lo que
genera la tos al expulsar el aire con gran
fuerzay gran velocidad.

La tos en exceso o cronica puede producir
fatiga y dolor toracoabdominal, causar
vomito (tos emetizante), sincope,
fracturas costales, pneumomediastino,
hernias inguinales e incontinencia
urinaria. Esto eventualmente causara una
inadecuada interaccion social.

Una tos débil o inefectiva predispone al
paciente a infecciones de las vias aéreas y
sus complicaciones, puede ser causada por
dolor toracico o abdominal
postoperatorio, debilidad muscular,
desnutricion, deformidad de la caja
toracica, traqueomalacia, depresion del
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estado de conciencia por farmacos, disfuncion glotica post
extubacién orotraqueal, hemorragia o infarto cerebral y
otras enfermedades neurologicas.

Desde el punto de vista clinico distinguimos la tos como

1. Aguda(menor a tres semanas) como aquella que ocurre
por infecciones comunes de las vias aéreas, aspiracion o
inhalacion aguda de quimicos o humo.

2. Subaguda (de tres a ocho semanas) que con frecuencia es
una tos residual de una traqueobronquitis por B. pertussiso
viral.

3. Croénica (mas de ocho semanas) en donde la tos puede ser
secundaria a una gran cantidad de enfermedades
cardiopulmonares (enfisema y bronquitis croénica),
infecciosas (tuberculosis), inflamatorias (sarcoidosis) o
neoplasicas (cancer de pulmon). Aproximadamente 70 a 90
% de los pacientes con cancer broncogénico tienen tos
como un sintoma prominente de su enfermedad, lo que
contrasta con la baja frecuencia de tos en aquellos pacientes
con metastasis pulmonares.

En la evaluacidn clinica de la tos, es importante interrogar
el tiempo de evolucion, que circunstancias la atentian o la
exacerban (decubito, ejercicio, hablar, inspiracion
profunda, etc.), si se presenta por accesos o aislada,
acompanada de esputo o no, asi como la sintomatologia
asociada (rinorrea posterior, reflujo gastroesofagico) y el
contexto clinico en particular (paciente alcohdlico,
diabético, cardidpata, hipertenso etc.).

Es importante conocer los medicamentos que se utilizan,
pues la administracion de inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECAS) produce tos como
efecto indeseable en aproximadamente 5 al 30 % de los
pacientes.Esto se debe a la inhibicién que ejercen los
IECAS en el metabolismo de la bradicinina,que resulta en
una acumulaciéon de ésta, en los receptores de las
terminaciones sensitivas nerviosas de las vias aéreas; este
efecto no es dosis dependiente y tampoco tiempo
dependiente ya que se puede presentar en cualquier
momento (en forma temprana o tardia) durante el
tratamiento. Por estas razones cualquier paciente que este
siendo tratado con IECAS y que tenga tos no explicable por
otras causas, debera suspender el tratamiento por el [IECA'y
ser sustituido por otro antihipertensivo. Sila tos no remite
enunmes, el IECAno es el causante de la tos.

EVALUACION CLINICA.

Una vez efectuado un interrogatorio y exploracion fisica
completa, si no existen datos que orienten al diagndstico el
siguiente paso serd una teleradiografia de torax, que
practicamente esta indicada en todos los casos de tos
cronica. En caso de ser esta normal, se debera descartar el
uso de IECAS, rinorrea posterior y sindrome sinobronquial
secundario, Reflujo gastroesofagico (RGE) y asma,
recordando que una o varias de estas etiologias pueden
coincidir en un mismo paciente.

Eltratamiento de tos cronica en el consultorio por lo general
es empirico de acuerdo a los resultados de la anamnesis y
los hallazgos a la exploracion fisica, Vg. sinusitis
(antibioticos) rinitis alérgica (antihistaminicos, aerosoles
nasales con esteroides), Reflujo gastro esofagico
(inhibidores de bomba de protones y medidas antirreflujo)
asma con (broncodilatadores y evitando la exposicion a los
alergenos) etc. Algunos pacientes con patologia complejay
sobretodo aquellos que no responden al tratamiento
requeriran evaluacion especializada de acuerdo a Ia
sospecha diagndsticapor gastroenterdlogia,
Otorrinolaringologia, alergologia, etc.

Aquellos pacientes en donde la evaluacion clinica oriente al
aparato respiratorio requeriran de pruebas de funcidon
respiratoria como espirometria, difusion de CO2, gases
arteriales, tomografia de térax de alta resolucion y en
algunos casos lavados y cepillados bronquiales por
broncoscopia, asi como biopsias de pulmon (transbronquial
o por toracotomia).

La tos psicogena es un diagnostico de exclusion y es
frecuente en adolescentes y nifilos con problemas de
ansiedad y trastornos emocionales, por lo general no se
presenta durante el suefo, no es productiva y no responde a
atitusigenos convencionales.

Generalmente el tratamiento es dirigido a la causa que la
desencadend, para facilitar el mecanismo de la tos se usan
fluidificantes y agentes que faciliten la movilidad del
moco, siempre hidratar bien al paciente ya que hay pocos
medicamentos antitusigenos, como la codeina, pero por ser
un opioide hay que tener precaucion con los efectos
secundarios

Tos cronica en niios

Normalmente en nifio sano en edad escolar y sin
antecedentes de infeccion de vias respiratorias altas puede
toser hasta 30 veces al dia y tener 7 infecciones respiratorias
al afio, cuyo sintoma mas llamativos es la tos, lo cual la
convierte en uno de los motivos de consulta mas frecuentes
de atencion pediatrica.

La persistencia de la tos, generalmente de poca gravedad,
genera mucha angustia en los padres, y se convierte en un
problema de salud, ocasionalmente es dificil saber en qué
momento una tos aguda se estd convirtiendo en una tos
prolongada o crénica.

Lapodemosdividir delasiguente manera

1. Tos normal o esperada: se conoce la causa, no
requiere otros estudios.

2. Tos aguda prolongada: 4-8 semanas en nifio sano que
vamejorando.

3. Tos cronica especifica: existe una historia clinica,
signos y sintomas que sugieren un diagndstico
especifico.



4. Tos cronica inespecifica: cuadros que cursan con tos aumento de la sensibilidad de los receptores de la tos

predominantemente seca, en ausencia de signos o tras una infeccion viral. Asi mismo hay factores como
sintomas que sugieran patologia en un nifo la contaminacion ambiental y la exposicion al humo
previamente sanoy en el que, al menos, una radiografia del tabaco que contribuyen a su prolongacion.

de térax y una espirometria son normales, aunque en la
mayoria de los casos, es secundaria a Infeccion de vias  En la tabla siguiente se presentan algunas causas de tos
aéreas que alargan en el tiempo y puede deberse aun  cronicaen nifos.

ALGUNAS ETIOLOGIA POR EDAD

LACTANTES

Hiperreactividad bronquial (sibilancias del Lactante)

Infecciones : Sindrome coqueluchoide (Bordetella Pertusis, Chlamydia,
Mycoplasma, etc)

Inhalacion de cuerpos extrafios

Reflujo gastro esofagico

Fibrosis quistica

Malformaciones congénitas de vias aéreas, vasculares cardiacas, estenosis, etc.
PREESCOLARES

Bronquitis bacteriana

Hiperreactividad bronquial (asma)

Alergia de vias aéreas superiores

Sinusitis crénica

Infecciones : Sindrome coqueluchoide (Bordetella Pertusis, Chlamydia,
Mycoplasma, etc)

Irritantes y contaminantes, reflujo gastro esofagico, fibrosis quistica, inhalaciéon de
cuerpos extrafos, alteraciones de la deglucion, etc.

ESCOLARES Y ADOLESCENTES

Asma y alergia respiratoria Sinusitis cronica

Irritantes, contaminantes, tabaquismo y otros inhalantes

Tos psicogena

Tos aguda
prolongada
4 a 8 semanas

Tos cronica
Tos normal inespecifica

o esperada

Tos
crénica
especifica




El recien nacido prematuro;
morbilidades asociadas y seguimiento.

Al recién nacido prematuro se le define como aquel que
nace antes de cumplir 37 semanas de gestacion. Se estima
que en México nacen aproximadamente 200,000
prematuros al afio.

Existen otros criterios para clasificar la prematurez:

Deacuerdo con la edad gestacional:
Prematuro tardio, los que nacen entre las 35 y 37
semanas de gestacion.
Prematuro extremo, los que nacen antes de las 28
semanas de gestacion.

De acuerdo con el peso al nacimiento:
Prematuro con peso bajo para su edad gestacional.
Prematuro con peso adecuado para su edad gestacional.
Prematuro con peso elevado para su edad gestacional.

En el caso de los prematuros, suelen presentarse
morbilidades mas frecuentes que en los nacidos a término,
por lo que el médico debe estar atento para prevenir algunas
de ellas y en caso de que se presenten, detectarlas y tratarlas
en forma oportuna, incluyendo cuidados especificos para
compensar situaciones debidas a su inmadurez.

Alimentacion por via oral.

En condiciones normales la capacidad para que el recién
nacido desarrolle algunos reflejos vitales requiere de cierta
madurez como los siguientes reflejos:

Reflejo de deglucion: Se inicia a partir de las 32 semanas y
madura alrededor de las 34 semanas.

Reflejo de succion; se inicia a las 34 semanas y se convierte
en una actividad util generalmente a las 36 semanas por lo
que, en etapas anteriores se deben proporcionar técnicas
como la alimentacion con sonda y vigilar el inicio de la
alimentacion con la succion y deglucion utiles, pudiendo
estimularse a través de algunas técnicas como el uso del
“alimentador”, el gotero, etc.

Reflejo de “blisqueda” se inicia a las 36 semanas, consiste
en que al tocar con el pezdén materno o el chupdn las

comisuras bucales, gira la cabeza los localiza.

A partir de las 36 semanas “postconcepcionales”, los recién

nacidos estdn bioldgica y neurologicamente preparados
para realizar su alimentacién mediante adecuada succion y
deglucion a través del seno materno, el biberdén o alguna
otra técnica. Siempre que sea posible deben alimentarse con
leche materna.

Control de temperatura.

Los recién nacidos adquieren la capacidad para regular su
temperatura en circunstancias normales (ambiente
adecuado) a partir de las 35 - 36 semanas de edad post-
concepcional, en general antes de esa edad, se les debe
facilitar este proceso a través del uso de incubadora con
temperatura controlada por lo tanto, deben permanecer
hospitalizados hasta superar esta etapa y haberse
comprobado su capacidad para auto-regular su
temperatura.

Aseo.

Aun en el caso de los prematuros mas pequefios, es
conveniente realizar diariamente medidas para mantenerlos
limpios, a través del bafo, mientras se encuentren en
incubadora, puede realizarse dentro de la misma, mediante
algunas técnicas como el bafio de esponja. La limpieza debe
realizarse en toda la superficie corporal incluyendo la
cabeza.

Respiracion

A mayor inmadurez mayor riesgo de presentacion del
sindrome de dificultad respiratoria ocasionado por
deficiencia de surfactante pulmonar (Enfermedad de
membranas hialinas). Generalmente se inicia poco después
del nacimiento, es progresivo, puede requerir asistencia a la
ventilacion y puede llegar a causar la muerte. En la
actualidad existe la posibilidad de establecer el tratamiento
especifico mediante la administracion intratraqueal de
surfactante exdgeno, preferentemente al inicio del
padecimiento, ademés de proporcionar el apoyo
ventilatorio necesario que puede ser a base de CPAP
(Presion Positiva Continua en la via Aérea) o incluso
distintas formas de ventilacion asistida. En todos los casos
los pacientes deben ser tratados por personal capacitado y
con experiencia en el procedimiento y con recursos de
terapia intensiva neonatal.

La mejor forma de prevenir esta enfermedad, es llevar un



adecuado control del embarazo con el objeto de evitar un
nacimiento prematuro y cuando este es inevitable, un
elemento de gran importancia es la administracion de
esteroides antenatales a la madre (Betametasona 1.M.) al
menos 24 a 48 horas antes del nacimiento.

Apneas

Los recién nacidos tienen mayor propension a presentar
Apneas patologicas (pausas respiratorias iguales o mayores
a 20 segundos, o de menor duracion, pero con repercusion
en la frecuencia cardiaca y en la oxigenacion), algunos
autores sugieren utilizar tratamiento profilactico
(preventivo) mediante el uso de Cafeina en menores de 32
semanas de gestacion. Este tratamiento esta indicado en
todos los casos en que se detecten apneas en el prematuro.
Se considera que se deben a inmadurez del centro
respiratorio en el Sistema Nervioso Central. Las “Metil-
Xantinas” (Cafeina, Teofilina, Aminofilina), actuan en
forma sintomatica estimulando el centro respiratorio y
también acelerando su maduracion. Ademads, deben
descartarse otras causas que precipitan la presencia de
Apneas (Anemia, Poliglobulia, hipotermia, alteraciones
metabolicas (hipoglicemia), alteraciones electroliticas
(Sodio, Potasio, Calcio), etc.

Circulacion (Persistencia del Conducto Arterioso
Permeable PCA)

En condiciones normales los recién nacidos presentan
cambios significativos en las primeras horas posteriores al
nacimiento en relacion al inicio de la respiraciéon con la
“apertura y funcionamiento” de los alveolos pulmonares
para el intercambio gaseoso, la disminucion en las
resistencias vasculares pulmonares y como consecuencia,
el cierre fisiologico del Conducto arterioso. El recién
nacido prematuro puede no responder a esos cambios y
presentar la PCA, lo que puede ocasionar congestion del
circuito pulmonar por sobrecarga a través de un
cortocircuito de izquierda a derecha y en algunos casos
insuficiencia cardiaca, en otros hipertension arterial
pulmonar con inversion del cortocircuito cambiando su
direccidén y presentandose con circulacion de derecha a
izquierda, mezclando la sangre arterial con la sangre venosa
y como consecuencia disminuciéon en la saturacion de
oxigeno. Esta condicion con frecuencia se asocia a
dificultad respiratoria debida a la congestion pulmonar y
puede requerir apoyo mecénico a la ventilacion. Para lograr
el cierre del conducto arterioso en estos casos existe la
posibilidad de intentar el cierre “farmacologico” con el uso
de agentes como: Ibuprofeno 6 Indometacina, y en algunos
casos se recomienda el cierre quirdrgico, observando
mejoria importante del cuadro respiratorio y de la condicion

cardiaca en las horas siguientes al cierre del conducto,
permitiendo la extubacion del paciente.

Ictericia

La gran mayoria de los recién nacidos suelen presentar
ictericia (coloracion amarilla de piel y tegumentos) en las
primeras dos semanas después del nacimiento, se considera
como un fendémeno fisiologico que generalmente no
requiere tratamiento y resuelve de manera espontanea y sin
complicaciones. Algunos casos en que la ictericia tiene un
comportamiento anormal con cifras elevadas de bilirrubina
en sangre respecto a lo esperado para su edad, considerando
que su condicion de ictericia es “patologica”.

Algunas causas de ictericia patologica son:
Incremento de la bilirrubina indirecta.

a) Destruccion excesiva de eritrocitos en forma
intravascular (Isoinmunizacién materno  fetal,
esferocitosis, poliglobulia, asi como otras causas de
hemolisis intravascular).

b) Destrucciéon excesiva de eritrocitos en forma
extravascular (Cefalohematoma, hemorragia
intraventricular, hemorragia pulmonar, hemorragia
gastrointestinal).

¢) Deficiencia en el transporte de la bilirrubina hacia el
higado debida a problemas para su unién con la
albumina (uso de algunos farmacos en la madre como
oxitocicos durante el trabajo de parto, o uso de
medicamentos en el recién nacido (sulfas, etc.)

d) Problemas para la conjugacion de la bilirrubina en el
higado (deficiencias enzimaticas, inmadurez de la
funcion, hepatitis).

El prematuro es mas susceptible a presentar dafo
neurolégico ocasionado por la encefalopatia bilirrubinica
(Kernicterus), debido al dafio celular que produce la
bilirrubina indirecta (liposoluble) a nivel de los nucleos
basales del cerebro.

Para prevenir esta complicacion se cuenta con
procedimientos como la fototerapia y la
exsanguinotransfusion. Es importante que los recién
nacidos prematuros sean valorados por personal con
experiencia, utilizando las graficas adecuadas (graficas
para prematuros y para recién nacidos de término, bebés
sanos o enfermos) de cifras de bilirrubina para este grupo de
poblacién con el proposito de prevenir las complicaciones
actuando oportunamente.



Incremento en la bilirrubina directa.

Debida principalmente a deficiencias en la excrecion de la
bilirrubina hacia el tubo digestivo (Atresia de vias biliares,
quiste de colédoco, colestasis por distintas causas), aunque
estas patologias no producen problemas neurologicos es
necesario realizar el diagndstico y tratamiento oportuno
para evitar complicaciones como cirrosis hepatica.

Anemia

Las “reservas” de hierro con las que se nace, se acumulan
principalmente en las ultimas semanas del embarazo.
Cuando un bebé nace en forma prematura, estas suelen ser
insuficientes, por lo que a mayor inmadurez menor
cantidad de “reserva de hierro”.

Por otro lado, al nacer con Hemoglobina de tipo fetal se vaa
presentar una vida media de los eritrocitos relativamente
menor que en otras edades y por lo tanto una mayor
destruccion del eritrocitos, lo que aunado a la disminucion
de la eritropoyetina que se presenta en los prematuros,
pueden condicionar anemia en este grupo de edad y si se
toma en cuenta que suelen permanecer en Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatales donde con frecuencia se
extraen muestras sanguineas para su estudio diagndstico y
control. Es frecuente la necesidad de transfusiones de
paquete eritrocitario durante su estancia hospitalaria. Es
recomendable evitar hasta donde sea posible la extraccion
de muestras sanguineas.

Infeccion (Sepsis)

Los recién nacidos prematuros tienen caracteristicas
distintas a los de término en cuanto a su capacidad para
defenderse de las infecciones, debido a que hay
disminucion de las barreras naturales que los protegen
como el grosor de la piel, asi como disminucidon en su
capacidad para producir anticuerpos y en la funcion de sus
leucocitos. Esto puede condicionar limitaciones para
impedir la diseminacion de la infeccion de tal forma que
puede haber diseminacion de la misma a otros 6rganos via
hematogena provocando la septicemia. Esta es una de las
razones por las que los bebés prematuros deben tener
cuidados especiales procurando al minimo los
procedimientos invasivos y extremando las medidas de
higiene, principalmente con el estricto lavado de manos del
personal que los atiende.

Enterocolitis necrotizante

Los prematuros tienen mayor predisposicion para presentar
complicaciones intestinales relacionadas con la

alimentacion, especificamente la “Enterocolitis
necrotizante” que se ha relacionado con hipoxia a nivel
intestinal, a infeccion y con frecuencia se asocia al tipo de
alimentacion recibida en este grupo de poblacion. Para
prevenir esta patologia debe asegurarse que el recién nacido
presenta estabilidad clinica y hemodinamica con adecuada
oxigenacion y perfusion y se ha demostrado que la
alimentacién con leche materna disminuye el riesgo de
enterocolitis, por esa razén siempre que sea posible los
recién nacidos y en especial los prematuros deberan
alimentarse con leche materna.

Hemorragia intraventricular

Los recién nacidos prematuros tienen mayores
posibilidades de presentar hemorragia intracerebral y en
especial de localizacion intraventricular que los nifios de
término, esto se debe a la inmadurez del tejido
periventricular que es particularmente susceptible a
presentar sangrado en condiciones de hipoxia. El riesgo de
presentar este condicion es directamente proporcional al
grado de prematurez (a mayor prematurez mayor riesgo de
hemorragia), entre 30 y 32 semanas de gestacion suele
presentarse en uno de cada tres recién nacidos, entre 28 y 30
semanas se presenta en uno de cada dos y en menores de 28
semanas la frecuencia es mayor. El tiempo de presentacion
es generalmente en las primeras 72 horas de nacidos, por lo
que esta indicado realizar estudio de ultrasonido cerebral en
este tiempo aun en ausencia de signos y sintomas
neurologicos.

Retinopatia del prematuro

El uso de oxigeno suplementario ha salvado la vida de
muchos recién nacidos prematuros, sin embargo, se conoce
que los prematuros expuestos a concentraciones altas de
oxigeno pueden presentar como complicacion la
retinopatia del prematuro que puede llegar a condicionar
ceguera, por lo que se debera tener una adecuada
monitorizacion permanente del uso del oxigeno
complementario en estos pacientes, especialmente en
aquellos que reciben ventilacion mecanica. Se recomienda
la valoracion por oftalmoélogo con experiencia en forma
frecuente en los prematuros que reciban oxigeno para
detectar cambios sugestivos de retinopatia en etapas
tempranas y poder realizar el tratamiento de manera
oportuna, evitando las secuelas.

Otras complicaciones y secuelas (Hipoacusia,
Estrabismo y afecciones visuales)

La poblaciéon de prematuros presenta con mayor frecuencia
alteraciones a nivel auditivo, visual y en el desarrollo



psicomotor, por lo que se recomienda que tenga un
seguimiento estrecho (estudios de potenciales auditivos,
valoraciones oftalmologicas y evaluaciones del desarrollo
psicomotor por personal capacitado y con experiencia) con

el proposito de prevenir y en su caso detectar
oportunamente las alteraciones que permitan ofrecer el
tratamiento adecuado.

Cuadro 1

Aparatos y sistemas

Afectaciones.

Respiratorio

Sindrome de dificultad respiratoria (Enf. Membranas hialinas).

Cardiovascular

Persistencia del conducto arterioso permeable.

Sistema nervioso central

Apneas

Hemorragia cerebral (Peri - intraventricular)
Crisis convulsivas

Alteraciones auditivas y oftalmoldgicas

Hematoldgico Anemia

Digestivo Enterocolitis necrotizante
Intolerancia a la alimentacién
VARIOS: Septicemia
Ictericia
Hipotermia

Aparatos y sistemas mayormente afectados en los recién nacidos prematuros.

A manera de conclusion debe enfatizarse la prevencion en
todos los momentos del periodo perinatal, atin desde el
periodo previo a la gestacion, mediante control de la salud
materna y el control periddico de la gestacion. Con lo
anteriormente sefialado el médico puede tomar decisiones,
en cuanto a las opciones de un manejo extrahospitalario
muy cuidadoso o el envio inmediato durante el periodo post

parto a instituciones y servicios capacitados para atender
los diversos grados de prematurez y las condiciones de
morbilidad, ya que un manejo adecuado y oportuno de
caracter preventivo, evitara las graves secuelas
neurologicas, cognitivas y sensoriales, que suelen presentar
los nacidos prematuramente.

Importancia de la anemia que
se instala hacia el final de la vida.

El término anemia no significa una enfermedad o patologia
especifica, solo designa la identificacion de un conjunto de
sintomas y signos causados por disminuciéon de la
hemoglobina (Hb), la masa de globulos rojos (GR) o
eritrocitaria y/o el hematocrito (Ht) por multiples causas.
Su hallazgo puede ser relevante pues a menudo indica que
existe una condicion o trastorno tratable o por el contrario,
incurable.

En pacientes de 65 afios de edad o mayores y en individuos
de cualquier edad que se encuentran en cuidados paliativos,

el significado clinico de anemia ha recibido poco interés y
quiza por ello, la identificacion y tratamiento de sus causas
también ha motivado escasa atencion.

En tales individuos la anemia se reconoce como factor de
riesgo con resultados adversos en situaciones como
hospitalizacion, morbilidad y mortalidad por diversas
circunstancias. Para estas personas, la etiologia de la
anemia difiere en cierta medida de las causas en sujetos mas
jovenes lo que ha llevado a considerar que la anemia de
adultos mayores es una entidad distinta a la anemia que



ocurre en etapas previas de la vida.

Las numerosas causas de anemia y su influencia en la
evolucion y tratamiento de los pacientes justifican una
valoracién completa del diagnostico y no un enfoque
superficial de su estudio y terapéutica. Para ello se necesita
la participacion del médico internista o el hematdlogo,
quiza la realizacion de una biopsia de la Médula Osea (MO)
y con frecuencia por parte del gastroenterdlogo,
endoscopias del tubo digestivo.

Pero lo antes propuesto parece una quimera y por diversas
razones se prefiere no efectuar tales estudios ya sea por su
costo o porque
descabellada de que ancianos y pacientes en cuidados
paliativos se encuentran hacia el final de la vida y no
necesitan tratamiento complementario alguno.

estos son invasivos o por la idea tan

Debe establecerse que la anemia no es una consecuencia
inevitable del envejecimiento sino que es el resultado de
diversas anomalias y/o condiciones patologicas. Su
prevalencia en ancianos recluidos por diferentes razones en
casas de retiro o estudiados en la comunidad varia entre 8 a
26 %. Trabajos en la poblacion general han informado
prevalencia variable entre 9 y 44 % y desde luego es mayor
en varones de 85 afios de edad o mas. Autores argentinos
hallaron que una de cada 4 personas adultas mayores tiene
anemia y esta se relacioné con aspectos sociales, fue mas
frecuente en mujeres y en areas demograficas de menores
ingresos. Por otro lado, un estudio en ancianos en una
comunidad en Los Paises Bajos mostrd que aquellos con las
concentraciones mas bajas de Hb era mas probable que
desarrollaran enfermedades malignas e infecciosas y tenian
un mayor riesgo de mortalidad.

La condicion ineludible para tratar la anemia es identificar
su etiologia y determinar si esta es reversible (deficiencia de
hierro, infeccion y otras enfermedades) o no (Carcinomas,
mielodisplasia, o trastornos inflamatorios) y tratarlas
adecuadamente. Ademas de la etiologia y las
comorbilidades que puede tener cada paciente, el
tratamiento de la anemia cuando no se establece una causa
definida o corresponde a la denominada anemia de la
enfermedad cronica, sigue siendo experimental y
puramente intuitivo.

FISIOPATOLOGIA DE LA ANEMIA.- La incidencia
de anemia en el adulto mayor aumenta con la edad y por ello
se considera que la disminucion de Hb es normal y ocurre
por el envejecimiento. Sin embargo la mayoria de ancianos
tienen Hb y globulos rojos (GR) normales de acuerdo con la

OMS (Hb en Varones >a 13 g/dLy en Mujeres > 12 g/dL) y
cuando las cifras son menores se debe considerar que existe
una condicion anormal ya sea en el consumo o en el
metabolismo de los hematinicos o una enfermedad o
condicion patolégica subyacente (Tabla 2). La
fisiopatogenia de la anemia puede obedecer a uno o mas
cambios en la eritropoyesis los que se refieren a
continuacion:

Modificaciones en la MO.- En el esqueleto 6seo el espacio
para la MO disminuye con la edad. En 50 a 80 % de las
personas dicha disminucion ocurre a partir de los 30 afios de
edad y se reduce gradualmente; de los 60 afios en adelante el
contenido celular de la MO so6lo es del 30 %. El espacio
perdido de la MO es ocupado por tejido adiposo lo que se
puede demostrar por histologia, Pet Scan o resonancia
magnética. La disminucion de la MO ocurre en forma
centripeta y finalmente ocupa los huesos centrales
(vértebras dorso-lumbares, sacroiliaco, esternén y
costillas). El examen histologico de la MO en un adulto
mayor de 60 afios, mostrard aumento de adipocitos y
disminucion global de las células hematopoyéticas (CH)
productoras de las células sanguineas.

Cambios en la hematopoyesis.- En la MO la produccion
de células sanguineas es muy ordenada y en tal proceso
participan células madre pluripotenciales y un
microambiente de la MO funcional con nutrientes y
citoquinas estimulantes e inhibitorias. Las células madre
pluripotenciales originan progenitores comprometidos en
la formacion de las lineas mieloide, eritroide y
megacariocitica y la eritropoyesis se relaciona con la linea
que genera eritrocitos.

En cultivos se ha observado que las CH de los ancianos
experimentan un cierto numero de divisiones celulares lo
que llevo a concluir que, con el avance de la edad, las
c¢lulas madre se extinguen. Lo anterior ocurre en animales
de experimentacion, pero en estos también se ha observado
que la MO sigue funcionando y que s6lo la reserva de
células madre es limitada. En humanos adultos mayores, se
ha demostrado disminucion de progenitores eritroides y de
células madre presentes en la MOy en la sangre circulante y
también se ha descrito reduccion de la capacidad
proliferativa de las CH lo que se relaciona con cambios en el
microambiente de la MO lo que causa la disminucion de la
reserva. Todo lo anterior tal vez explica porque en ancianos
la anemia se instala facilmente y explica sin duda, su
respuesta lenta o limitada cuando hay un aumento stbito de
la demanda de eritrocitos.



Ajustes en la eritropoyesis.- La eritropoyetina (Epo) es el
factor estimulante de la produccion de GR. Se produce en el
rifildén y muy poco en el higado por lo que el dafio renal,
inexorablemente causa anemia por déficit de Epo. La
hipoxia tisular sobre todo cuando es causada por anemia,
aumenta la sintesis de Epo y estimula la produccion de GR
inhibiendo la apoptosis de progenitores eritroides y
también aunque en menor grado, aumentando su numero
en la MO. Al ocurrir lo anterior en la sangre periférica
aumentan los reticulocitos los que, al cabo de 1-4 dias
pierden los restos de ribosoma y devienen en GR adultos.
Los GR estan formados en sumayor parte por Hb, molécula
esencial para el intercambio de O2 y CO2 en pulmones y
tejidos. La Hb esta formada por el complejo Hemo-Fe y
cada GR tiene cientos de millones de moléculas de Hb, por
lo que los GR constituyen el compartimiento con la mayor
cantidad de hierro del organismo y por ello la pérdida de
eritrocitos provoca deficiencia de hierro.

En adultos mayores sin anemia el nivel de Epo del suero es
igual al de los jovenes y sus niveles varian inversamente en
relacion con el nivel de Hb. En ancianos la respuesta a la
Epo es igual a la de los jovenes y de no haber trastornos en
la hematopoyesis ello permite mantener estable la cantidad

de GR.

Al parecer contribuyen a confirmar lo anterior el hecho de
que la fragilidad osmotica de los GR es mayor en ancianos
que en jovenes, lo que probablemente explica el aumento
del volumen corpuscular medio y la disminucion de la
concentracion media de Hb corpuscular, hallazgos que son
comunes en ancianos.

Alteraciones en el metabolismo de hematinicos.-
Modificaciones en el metabolismo del hierro (Fe), folatosy
vitamina B12 (VB12) también modulan la eritropoyesis.
En humanos de ambos sexos con Hb y depdsitos de Fe
normales, el Fe plasmatico disminuye a partir de los 30
afios y después de los 50 sus niveles son < 50 pg/dl en el
40% de individuos; lo mismo ocurre con la capacidad de
captacion total del Fe (TIBC) en cambio, la ferritina sérica
aumenta luego de la tercera década en los varones y
después de la menopausia en las mujeres. Los niveles
séricos de folatos y de VBI2 se han encontrado
disminuidos en 25 % de ancianos sin manifestaciones de
deficiencia y tales cambios se deben evitar pues a la larga
pueden provocar déficit cognitivo o anemia.

Tabla 1
CAUSA PREVALENCIA (%)
Deficiencia de hierro 15-23
Enfermedad crénica 15-35
Falla renal cronica 8
Endocrinopatias <5
Déficit de folatos o Vb12 0 14
Sindromes mielodisplasicos 05
Origen desconocido 17 45

Prevalencia de diferentes etiologias de la anemia en sujetos ancianos

Anemia de la enfermedad crénica (AEC).- Su
fisiopatologia es compleja y para facilitar su comprension
remitimos a los lectores a la revision de la Tabla 1 en la que
se resumen elementos condicionantes, factores
intermediarios y tratamiento posible.

Segun varios autores es la forma méas comun de anemia en

el adulto mayor y la mas frecuente (hasta 52 %) en los
ancianos que son hospitalizados por diferentes causas. Se
conoce que la AEC se debe a mecanismos inmunes.
Citoquinas y células del sistema fagocitico, modifican la
homeostasis del Fe, disminuyen la proliferacion de los
progenitores eritroides y surespuesta a la Epo. Se aduce que
el envejecimiento es un factor para su desarrollo lo que se
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Tabla 2.
Fisiopatologia de la anemia de la enfermedad crénica (sintesis)

1 CITOQUINAS
INFLAMATORIAS

Interlucinas 1y 6, FNT-a
interfenores o, B, ¥

Vida media de GR acortada

Activacion del SRE y hemolisis

Reciclaje del Fe alterado Aumento de hepcidina y

ferritina

1 de Polimorfonucleares 1 granulopoyesis

| eritropoyesis

De la inflamacion, aplicar Epo-
rH

Suspension de eritropoyesis,
disminucién de EPO, hemolisis

De la condicion inflamatoria

Secuestro de GR y anemia

De la inflamacon, transfusion
de GR, hierro si hay déficit

Bloquea ferroportina, | absorcion
de Fey liberacion de macréfagos y
células de Kupffer

De la inflamacion, aplicar EPO-
rH, transfundir GR

Leucocitosos

Anemia

1.- Aumento, FNT.- Factor de necrosis tumoral, EPO.- Eritropoyetina, EPO-rH.- Recombinante
Humana, GR.- Glébulos rojos, SRE.- Sistema Reticulo Endotelial, Fe.- Hierro, | .- Disminucion

debe a que con la edad, se liberan citoquinas
proinflamatorias que inhiben o bien la produccién de Epo o
su interaccion con sus receptores.

La eritropoyesis también se altera por infiltracion tumoral
de la MO pues las células neoplasicas producen citoquinas
inflamatorias y liberan radicales libres que dafian a las
células progenitoras eritroides. Las deficiencias de VB12,
acido folico, la hemolisis autoinmune o no, disfuncion renal
y tratamientos como radio y quimioterapia intensifican la
anemia. La anemia de la insuficiencia renal cronica
comparte algunos de los efectos que aqui se sefialan si bien,
la minima o nula produccion de Epo y la accion
antiproliferativa de la uremia son los responsables
principales. Como es de inferir, existen numerosas
enfermedades relacionadas con la AEC croénica y en
muchas ocasiones no se logra definir la etiologia.

En esta condicion se ha observado mayor captacion y
retencion del hierro por los macrofagos de la MO vy el
higado en tanto que su disponibilidad para las células
progenitoras eritroides disminuye originando una
eritropoyesis deficiente en Fe. En este proceso, la IL-10
participa aumentando la captacion del hierro por los
macroéfagos y la expresion de la ferritina que es la proteina
de almacenamiento. La hepcidina, también denominada

hormona del metabolismo del hierro, es una proteina de
fase aguda activada por lipopolisacaridos e IL-6 e inhibida
por el FNT-a, que disminuye la absorcion intestinal de Fe y
bloquea su liberacion desde los macrofagos y con todo ello
el metabolismo del Fe se modifica al limitar su
disponibilidad y afectando la sintesis del hemo.

La disminucion de la proliferacion de las células
progenitoras eritroides se atribuye a su inhibicion por los
INF-a, Byy, el FNT-ayalalL-1 con efecto toxico directo
y ala pobre respuesta a la Epo debida a IL-1 y el FNT-a. que
por lo menos in vitro, inhiben su expresion. Pero ademas,
por la inflamacion cronica se ha observado que ocurre un
aumento de la eritrofagocitosis lo que acorta la vida media
delos GR.

LaAEC es de intensidad leve a moderada, se clasifica como
normocitica, normocréomica y a veces hipocromica con
reticulocitos bajos (caracteristica propia de la Anemia
arregenerativa). La diferencia entre anemia por déficit de
hierro y AEC radica en que la primera se debe a déficit
absoluto de hierro y la segunda obedece a multiples factores
(Tabla 1). En ambas el hierro del suero es bajo, la
saturacion de la transferrina disminuye por falta de hierro
en una y por falta de su liberacion desde los macrofagos en
la AEC en tanto que la transferrina total en la primera esta




aumentada y en la segunda se encuentra disminuida
(Figura unica) y en la misma, la ferritina aumenta por
activacion del sistema inmune y su retencién en los
macrofagos. En ocasiones el reconocimiento de la AEC se

dificulta lo que obliga a estudiar el contenido de hierro en la
MO, que por lo general se hallara aumentado en los casos de
AEC.

FIGURA UNICA

50-160 mcg-dL

HIERRO SERICO - TRANSFERRINA Y SATURACION
250-450 mcg-dL

ESTADO NORMAL DEL HIERRO

25-40 %

Fe norma

Transferrina normal Saturacion normal
DEFICIENCIA DE HIERRO

Fe bajo Transferrina

Fe aumentado

baja Saturacion normal

libre aumentada Saturada
SOBRE CARGA DE HIERRO

Transferrina libre disminuida

ENFERMEDADES CRONICAS

<25%

Saturacion > 80 %

La AEC no tiene terapéutica propia, sino que es el de la
enfermedad subyacente si se identifica y por supuesto, la
administracion de hierro estd contraindicada. Se ha
utilizado la Epo para disminuir el numero de transfusiones
de GR en pacientes que las necesitan y en algunos enfermos
aumentan la Hb y el Ht con lo que mejora su calidad de vida.
Eltratamiento con hierro podra hacerse en aquellas casos de
AEC en los que no exista duda que existe déficit de hierro
(Figuratinica) o bien con niveles de Ferritina <30ng/ml.
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ETIOLOGIA DE LA ANEMIA EN INDIVIDUOS
ANCIANOS.- Numerosas condiciones pueden provocar la
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