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RESUMEN

Cada vez mas los pacientes diagnosticados con anemia son
referidos al gastroenterélogo para su evaluacion. La necesidad de
realizar un adecuado planteo clinico y una correcta interpretacion de
las pruebas de diagnodstico ha motivado la revision de este tema.

Varios trastornos gastroenterolégicos, con frecuencia, conducen
a anemia como resultado de pérdidas sanguineas, inflamacion,
malabsorcion o a consecuencia de las terapias farmacologicas. En
algunas patologias como la cirrosis, Ell o neoplasias las causas son a
menudo multifactoriales.

Esta revision, pretende proporcionar un enfoque Uutil para la
practica clinica. Para ello se ha revisado la informacion actualizada
acerca de la patogenesis, diagnostico y tratamiento de la anemia
vinculada a patologias digestivas y se han confeccionados cuadros y
algoritmos para facilitar su comprension.

Palabras clave:anemia, ferropenia, tracto gastrointestinal, hemorragia
digestiva.

ABSTRACT

More and more patients diagnosed with anemia are referred to the
gastroenterologist for evaluation. The need to carry out an adequate
clinical approach and a correct interpretation of diagnostic tests has
motivated this review.

Several digestive diseases frequently lead to anemia because
of blood loss, inflammation, malabsorption, or drug therapies. In
some of them such as cirrhosis, IBD or neoplasms, the etiology is
multifactorial.

This review is intended to provide a useful approach to clinical
practice. To this aim, updated information on the pathogenesis,
diagnosis, and treatment of anemia related to digestive diseases has
been reviewed, and tables and algorithms have been built to favor
its understanding.

Keywords: anemia, iron deficiency, gastrointestinal tract, digestive
bleeding.

RESUMO

Cada vez mais pacientes diagnosticados com anemia sao
encaminhados ao gastroenterologista para avaliacao. A necessidade
de realizar uma abordagem clinica adequada e uma interpretacao
correta dos testes de diagnostico motivou a revisao deste tema.

Varios disturbios gastroenterologicos frequentemente levam
a anemia como resultado de perda de sangue, inflamagao, ma
absorcao ou pelas proprias terapias farmacologicas. Em algumas
patologias como cirrose, DIl ou neoplasias, as causas costumam ser
multifatoriais.

Esta revisao visa fornecer uma abordagem util a pratica clinica.
Para esse fim, foram revisadas informacdes atualizadas sobre a
patogénese, o diagnostico e o tratamento da anemia associada a

patologia digestiva e foram elaboradas tabelas e algoritmos para
facilitar seu entendimento.

IMPORTANCIA DEL TEMAY OBJETIVOS

La anemia es un problema de salud a nivel mundial.
Un estudio de “carga de enfermedad” realizado en
2013 reporta que afecta a 27% de la poblacion mundial
(1,93 billones de personas). Ochenta y nueve por
ciento de esa carga se debe a los paises en desarrollo.
En Ameérica Latina y el Caribe, un informe de OPS
de 2016 reporta que la prevalencia de anemia en
mujeres no embarazadas, entre 15 y 49 anos, es de
18,7%. Sin embargo, este promedio global no reflgja
las diferencias entre paises, que varian por ejemplo
entre 1,5% en Nicaragua (2008) y 49,3% en Haiti (2012)
@ No se han encontrado datos de anemia en adultos
en Uruguay en los ultimos 5 anos. La anemia puede
ser la forma de presentacion de multiples patologias
digestivas o la consecuencia de sus tratamientos,
por lo que es causa frecuente de consulta al médico
generaly al gastroenterdlogo.

Esta revision, pretende proporcionar un enfoque
util para la practica clinica. Para ello se ha revisado
la informacion actualizada acerca de la patogénesis,
diagnostico y tratamiento de la anemia vinculada a
patologias digestivas y se han confeccionados cuadros
y algoritmos para facilitar su comprension.

DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES

La OMS define anemia como Hb menor a 13 mg/dl
en varones, 12 mg/dl en mujeres no embarazadas y
11mg/dl en mujeres embarazadas.

El hemograma completo con lamina permite valorar
si se trata de anemia pura, mediante la exclusion
del compromiso de la serie blanca y plaquetaria.
Su severidad se evalla a traves de la repercusion
hematimetrica y hemodinamica®. Primariamente, la
anemia leve se define por concentracion de Hb mayor
a 10 g/dl, moderada entre 10y 8 g/dly severa cuando
es menor de 8 g/dl?® Segun el contexto clinico del
paciente, una anemia moderada del punto de vista
hematimétrico puede transformarse en severa por su
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repercusion hemodinamica.

Se puede clasificar ademas segun patogeénesis,
morfologia de los glébulos rojos y presentacion clinica.

Los mecanismos patogénicos implicados son: la
producciéon inadecuada y la pérdida de eritrocitos
como resultado de hemorragia o hemolisis. Segun
estos mecanismos, la anemia se puede dividir en
dos tipos: hiporregenerativa por funcion deteriorada
de la meédula 6sea o regenerativa cuando la medula
o0sea responde adecuadamente a una masa baja
de eritrocitos aumentando su produccion“. Desde
el punto de vista clinico se puede clasificar como
aguda (generalmente sangrado o hemolisis) o cronica
(vinculada a todas las demas afecciones).

La clasificacion basada en parametros basicos de
la morfologia de los globulos rojos, como el volumen
corpuscular medio (VCM), clasifica la anemia en
microcitica (menor a 80fl), normocitica (80-100fl) o
macrocitica (mayor a 100fl), y permite un enfoque
practico. (Tabla 1).

Tabla 1. Diagnosticos diferenciales de la anemia

Anemia microcitica Anemia macrocitica Anemia normocitica

Déficit de hierro Enfermedades crénicas

Alteraciones en la

Anemia megaloblastica
Déficit de vitamina B12:

Reseccion intestinal

Malabsorcion intestinal

Déficits nutricionales

absorcion 0 AEwdpHidesn Hepatopatias
+  Enfermedad celiaca CrEieEt | fici I l
p Déficit cle factor intrinseco nsuriciencia rena
+  Gastrectomia a1 lasi
«  H.pylor Neoplasias
.

Sobrecrecimiento bacteriano

Hemorragia digestiva

oculta
Farmacos: AAS, AINES, ACO
Cancer colonorectal
Ulcera gastrica
Angiodisplasia
Ell
Esofagitis
Cancer esofagico
Cancer gastrico
Tumores intestinales
Ampuloma
Parasitos: Ancilostomiasis

Sangrados no digestivos
Menstruacion

Donacién de sangre
Hematuria

Epistaxis

Anemia sideroblastica

Deficit vitaminicos

Otros
Talasemia
Anemia siderobléstica

Envenenamiento por
plomo

Parasitosis
Déficits nutricionales

Déficit de acido Folico:
Dieta pobre en folatos

Enteritis

Enf. De Whipple

Esclerodermia

Amiloidosis

Aumento de los requerimientos
(hepatopatias, anemia
hemolitica

+  Farmacos: Metotrexate

Anemia no Megaloblastica
Hepatopatias
Alcoholismo
Sd. Mielodisplasico
Aplasia medular
Metastasis
Anemia hemolitica
Hipotiroidismo

Fuente: elaboracion propia.

Deficit de hierro
Farmacos
Alcoholismo
Cirugias
Mielodisplasias

La causa mas frecuente de anemia microcitica es la
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AF. Otras incluyen talasemia y anemia sideroblastica.
En la anemia normocitica la causa mas prevalente es
la anemia de la enfermedad cronica. Otras incluyen:
anemia aplasica, hemolisis, poshemorragica o
condiciones que producen microcitosis y macrocitosis
simultaneamente (por ejemplo, Enfermedad celiaca
con afectacion extensa). La prevalencia de anemia
macrocitica es 1.7-3.9%.

Las causas mas frecuentes de anemia macrocitica
incluyen deficiencia de vit B 12 y acido folico (anemia
megaloblastica). Otras causas no megaloblasticas
incluyen  hipotiroidismo,  farmacos  (azatioprina,
quimioterapia), sindromes mielodisplasicos, etc.
Resulta interesante que mas de 60% de los pacientes
con macrocitosis no tienen anemia, evidenciando
que la macrocitosis puede ser fisiologica en algunas
circunstancias (lactantes, embarazo, herencia familiar)
(5).

Del punto de vista etiologico la causa mas frecuente
de anemia es la deficiencia de hierro (> 60%). Esta
ocurre en 2-5% de los hombres adultos y mujeres
posmenopausicas en los paises desarrollados
y representa un motivo frecuente de derivacion
al gastroenterologo. Puede deberse a ingesta o
absorcion reducida de hierro o pérdida de sangre. La
ingesta reducida se ve fundamentalmente en dietas
muy insuficientes o restrictivas.

Aproximadamente 2/3 de los pacientes con AF
presentan lesiones gastrointestinales®. La deficiencia
de absorcion de hierro es una causa menos frecuente.
La absorcion de hierro es un proceso complegjo que
ocurre principalmente en el duodeno. Varios factores
determinan la eficacia de su absorcion y una serie de
condiciones meédicas pueden interferir en ella. Los
mas importantes clinicamente son los trastornos que
afectan las células de la mucosa responsables de la
absorcion de hierro (Enfermedad celiaca, por ejemplo),
gastritis atrofica, infeccion por Helicobacter pylori y
cirugia bariatrica. Los trastornos hereditarios que
interfieren con la absorcion de hierro son muy raros.

Otras etiologias de la anemia se deben a deficiencias
por vit B12 y acido folico, estas son menos frecuentes
que la deficiencia de hierro y seran abordados mas
adelante.

La anemia inflamatoria o de la enfermedad cronica
inicialmente se penso que estaba asociada unicamente
con enfermedades infecciosas, inflamatorias o
neoplasicas. Sin embargo, mas recientemente se la ha
vinculado a otras como obesidad, diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca congestiva, trauma severo vy
otras formas de activacion inmune aguda o cronica®.

La anemia es un sindrome, no una enfermedad per
se, y por lo tanto conocer las posibles etiologias es
esencial para dirigir los procedimientos diagndsticos y
terapéuticos.

ANEMIA FERROPENICA

La deficiencia de hierro se define como la disminucion
del contenido total de hierro del  organismo.
La AF ocurre cuando la deficiencia de hierro es
suficientemente severa para reducir la eritropoyesis®.
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Desde el punto de vista paraclinico la ferropenia
se asocia a niveles descendidos de saturacion de
transferrina, sideremia y ferritina. Esta ultima es la
prueba no invasiva mas especifica para su diagnostico.
Segun las guias de la Sociedad Americana de
Gastroenterologia 2020, niveles menores de 45 ng/
ml se consideran patognomonicos (sensibilidad de
85% y especificidad de 92%)9. Es importante tener en
cuenta que la ferritina es un reactante de fase aguda, y
su sintesis puede verse aumentada por los efectos de
algunas citoquinas, como la IL1, neoplasias, infecciones
o inflamacion. Recientemente, ha sido reconocida
la importancia del receptor soluble de la transferrina
para diferenciar la AF de la anemia de la enfermedad
cronica. Este receptor esta unicamente aumentado en
la AF® 9 Otra forma de diferenciarlas seria titulando
la hepcidina, principal regulador del metabolismo del
hierro, ya que su produccion esta disminuida en la AF y
elevada si hay un proceso inflamatorio.

METABOLISMO DEL HIERRO

El hierro corporal total es de alrededor de 3500 mg,
65% se distribuye en los globulos rojos. En condiciones
normales se utilizan 25mg de hierro diarios para
la eritropoyesis®®. La mayor fuente de hierro es
proporcionada por los macrofagos que reciclan el
hierro procedente de la destruccion de los eritrocitos.

A diario se consume alrededor de 10 mg de hierro
proveniente de la dieta. De éstos, solo 10% es absorbido
en los enterocitos (1 - 2 mg dia). EL hierro proveniente de
la dieta se encuentra mayoritariamente en forma férrica
por lo que debe ser reducido a hierro ferroso para ser
absorbido. De este modo, podra atravesar el borde en
cepillo de los enterocitos a través del transportador
especifico (DMT1), que transporta metales divalentes
como el hierro, el cobalto, el magnesio o el zinc*®.
La transferrina, una glucoproteina de 79,6KDa, es la
responsable de su transporte en el plasma. El exceso
de hierro se almacena en una glucoproteina llamada
ferritina, compuesta por 24 subunidades unidas entre

por enlaces no covalentes, de forma esferoidal.
Cuando el hierro es necesario para la eritropoyesis, es
transferido a través de la membrana basolateral del
enterocito mediante la ferroportina y entregado a los
eritroblastos a traves del receptor de la transferrina. En
situaciones de ferropenia se produce una disminucion
de la sintesis de hemoglobina y aumento del numero
de mitosis de los eritroblastos que conducen a la
microcitosis e hipocromia®?.

El regulador mas importante de la homeostasis de
hierro a nivel sistémico es la hepcidina. Se sintetiza
en el higado, actua produciendo la internalizacion y
degradacion de la ferroportina, y en consecuencia
inhibiendo el paso del hierro desde los enterocitos,

macrofagos y hepatocitos a la sangre. Su sintesis se ve
aumentada en respuesta a la sobrecarga de hierroya la
inflamacion, y disminuida en respuesta a las situaciones
de deficiencia de hierro, hipoxia o eritropoyesis
ineficaz. Las situaciones de inflamacion aumentan los
niveles de hepcidina, a través de senales mediadas
por interleuquinas, contribuyendo asi a la anemia
asociada a los procesos cronicos. Por el contrario, en el
caso de anemia ferropénica, la hepcidina se encuentra
disminuida para lograr el aumento de la absorcidon de
hierro a nivel intestinal y liberacion desde los sitios de
deposito™ (Figura 1).

o=

Macrofagos
Ferropanma esplénicos

Hepatocitos y
células de Kupfer

Enterocitos
duodenales

Ferroportina

@

Hierro plasmamo

Figura 1. Rol de la hepcidina en la homeostasis del hierro
La hepcidina actua produciendo la degradacion de la ferroportina
inhibiendo el paso del hierro desde los enterocitos, macrofagos vy
hepatocitos a la sangre. Su sintesis se ve aumentada en respuesta a la
sobrecarga de hierro y a la inflamacion, y disminuida en situaciones de
aumento de los requerimientos eritropoyeéticos de hierro. Al disminuir la
hepcidina se incrementa la absorcion intestinal de hierro y su liberacion
desde los depositos.
Fuente: elaboracion propia.

HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FiSICA

La anemia causa hipoxia tisular y desencadena
mecanismos de compensacion. Como consecuencia
se producen sintomas y signos caracteristicos del
sindrome funcional anémico como: palidez cutaneo-
mucosa, fatiga, mareos, disnea, acufenos, fosfenos,
somnolencia, taquicardia, soplos y dolor anginoso®

Importa determinar si se trata de anemia pura
descartando el compromiso de otras series (sangrados
cutaneos, mucosos o viscerales e infecciones), asicomo
buscar la presencia de adenopatias y visceromegalias.

Especificamente la anemia ferropénica se caracteriza
por depapilacion de los bordes de la lengua,
coiloniquia, pelo quebradizo, trastornos de la conducta
alimentaria como habito de pica, sindrome de piernas
inquietas y en casos severos, disfagia por la presencia
de membranas esofagicas (Sindrome de Plummer
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Vinson)®.

Es necesario pesquisar sintomas de la esfera
digestiva que orienten a la etiologia: dolor abdominal,
pirosis, regurgitaciones, diarrea, distension abdominal,
constipacion o alteracion del transito digestivo. Es
importante conocer si el paciente tiene una dieta
baja en hierro, si recibe anticoagulantes o AINE.
Los antecedentes personales de enfermedades
autoinmunes, insuficiencia renal, enfermedades
hematologicas © resecciones quirdrgicas pueden
orientar al diagnostico etiologico. Del punto de vista
gineco-obstétrico es necesario descartar la presencia
de menometrorragias, hipermenorrea, metrorragia
postmenospausica, periodos intergenésico muy cortos
que justifiquen las pérdidas, asi como la presencia de
menarca tardia y menopausia precoz que orienten
a EC. Los antecedentes familiares de Ell, neoplasias
del tracto gastrointestinal, EC, talasemia, Rendu Osler
Weber, entre otros, cobran relevancia.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

El enfoque diagnostico de la AF es diferente en
mujeres premenopausicas de los hombres y mujeres
postmenopausicas por lo que se trataran por separado
(Figura 2).

Descartar causas
ginecolégicas ,

déficit nutricional y
aumento de la
demanda de hierro.
Mujer
premenopausica

Sintomas del

tracto digestivo Ausencia de

sintomas

VGC con biopsias
para ECy
eventualmente
H.pylori

Patolégica Normal

Tratamiento

o Tratamiento con
especifico

hierro

Se corrige y se
mantiene los
niveles de Hb

No se corrige o
recidiva

Normal

Cépsula
endoscépica

Segun los resultados:
Tratamiento especifico,
enteroscopia, reposiciién
de hierro y seguimiento

Tratamiento

ESTUDIO DE ANEMIA FERROPENICA EN MUJERES
PREMENOPAUSICAS

La AF se produce en 5-12% de mujeres
premenopausicas. Por frecuencia, las principales
etiologias son los sangrados ginecologicos, la
deficiencia nutricional o el incremento de la demanda
durante el embarazo y la lactancia. Las causas
gastrointestinales son infrecuentes (13-30%) y son
debidas a malabsorcion de hierro o pérdida de sangre
por el tracto gastrointestinal”. Sus etiologias mas
frecuentes estan en los sectores proximales: EC,
gastropatia por AINE, gastritis atrofica e infeccion por
H. pylori. Los mecanismos de ferropenia vinculados a la
infeccion por H. pylori son: disminucion de la absorcion
(menor captacion del hierro de la dieta, reduccion de
acido ascorbico, inflamacion de la mucosa que eleva la
hepcidina) y aumento de las pérdidas (microerosiones).

Otras causas menos frecuentes de AF en estas
pacientes incluyen ulcera péptica, cancer gastrico,
parasitosis (giardiasis, por ejemplo), sobrecrecimiento
bacteriano, gastrectomia parcial o total, reseccion
0 bypass intestinal?”. Entre las lesiones colonicas se
destaca la Ell, especialmente Enfermedad de Crohn,
siendo infrecuente el cancer colorrectal en este grupo
etario.

Anamnesis y examen
fisico completo
AINES/AAS
Serologia celiaquia

Anemia
Ferropénica

Mujer
posmenopausica u
Hombre

Sintomas del
tracto digestivo
inferior

VGC y VCC en una sola
sesién o de forma secuencial
segun los sintomas.

Patolégica

Patolégica

Tratamiento
especifico

Tratamiento con
hierro

especifico

Si corrige y se
mantiene los
niveles de Hb

No se corrige o
recidiva

Observacién Repetir VGCy VCC

Patolégica

Tratamiento
especifico

Capsula
endoscopica

Segun los resultados:
Tratamiento especifico,
enteroscopia, reposiciion
de hierro y seguimiento.

Figura 2. Algoritmo para el diagnostico etiologico de la anemia ferropénica
Fuente: elaboracion propia.
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El rendimiento diagnostico de las diferentes
exploraciones no ha sido adecuadamente evaluado
y no existe consenso sobre qué exploraciones
realizar y en qué orden deben solicitarse. Las guias
clinicas recomiendan realizar al menos hemograma,
metabolismo delhierroy serologia para EC (anticuerpos
anti-transglutaminasa y anti-antiendomisio  con
dosificacion de IgA)*, Se considerara realizar VGC
en caso de presentar factores de riesgo adicionales:
edad >40 anos, hemoglobina <10g/dl, melenas, dolor
abdominal, pérdida de peso o falta de respuesta
a la suplementacion con hierro®. Es mandatorio
la exploracion hasta duodeno distal y la toma de
biopsias gastricas para investigacion de la infeccion
por H. pylori y duodenales (bulbo y DIl para descartar
atrofia vellositaria) (Figura 3). La VCC debe reservarse
a pacientes con sintomas coldnicos, antecedentes
familiares de primer grado de cancer colorrectal o con
AF persistente después de la suplementacion de hierro
y correccion de las posibles pérdidas. Es esencial que
tenga una adecuada preparacion y visualizacion de la
ultima asa ileal.

Si todos los estudios anteriores son negativos se
debera estudiar elintestino delgado como se especifica
mas adelante.

Biopsias gastricas para biusqueda de Helicobacter pylori
Biopsias duodenales para enfermedad celiaca

Figura 3. Toma de biopsias en la VGC por anemia ferropénica.
Se deben realizar 2 biopsias de bulbo duodenal y 4 biopsias de
duodeno Il (2 proximales y 2 distales a la papila) en frascos separados
para valoracion de EC. Para busqueda de H. pylori, segun Mastrich V, se
deben realizar 2 biopsias de cuerpo alto en la curvatura menor y mayor
y 2 biopsias de antro en curvatura menory mayor.
Fuente: elaboracion propia.

ESTUDIO DE ANEMIA FERROPENICA EN MUJERES
POSMENOPAUSICAS Y HOMBRES

En este grupo la causa mas frecuente de AF

es la pérdida cronica a traves del tubo digestivo
y la malabsorcion de hierro de la dieta (EC,
gastrectomizados, gastritis atrofica).

La evaluacion inicial se realiza con hemograma,
metabolismo del hierro y serologia especifica para
EC. Comenzar la exploracion endoscopica con VGC
0 VCC se hara de acuerdo con los sintomas o en
una misma sesion endoscopica para acelerar el
proceso diagnodstico y optimizar el acto anestésico. La
combinacion de VGC y VCC permite identificar el origen
de la AF en 60 a 70% de los casos®®. De igual manera
que en las mujeres premenopausicas, los estudios
endoscopicos deben optimizarse.

En caso de no obtener el diagndstico mediante el
estudio endoscopico alto y bajo y descartada la EC
con marcadores serologicos y biopsia, se convierte
en un desafio clinico que se denomina “sospecha de
sangrado de intestino delgado” en su forma oculta.
Una alternativa seria repetir las exploraciones previas lo
que podria identificar hasta 10% de lesiones adicionales
en el tracto gastrointestinal superior, y hasta 7% en el
colon®”. Las lesiones mas frecuentemente inadvertidas
son las de origen vascular®®,

Una estrategia aceptada en estos casos seria corregir
las deficiencias dietéticas, suspender (si es posible) el
tratamiento con AINE o antiagregantes, realizar una
pauta de tratamiento con hierro y controlar los niveles
de hemoglobina vy ferritina. Si el paciente presenta
una respuesta adecuada, sin recidiva de la AF, parece
seguro no realizar nuevas exploraciones. En caso de
una respuesta inadecuada o rapida recidiva de la AF
debera plantearse el estudio del intestino delgado.

La CE es la primera linea de exploracion, la
enteroscopia quedaria reservada para tratar lesiones
detectadas por la CE, cuando ésta es negativa o en
anemia persistente a pesar del tratamiento.

Existen pocos trabajos que hayan evaluado
especificamente el rendimiento diagnostico de la
CE en AF. Una revision sistematica presentada en
2012 y en base unicamente a 3 estudios mostro un
rendimiento diagnoéstico de 66%. Un trabajo posterior
realizado en Uruguay arrojo un rendimiento de 50%
en un grupo altamente seleccionado de pacientes
con AF y donde se consideraron unicamente lesiones
endoscopicamente relevantest?,

LaCEtienelaventajadenoserinvasivay la desventaja
de no ser terapéutica. Permite sin embargo guiar el
acceso anterogrado o retrogrado de la enteroscopia
profunda en caso de necesidad de biopsias o
terapeutica (gas argon, polipectomia, dilatacion, etc).
Saurin 'y colaboradores idearon una clasificacion
para determinar mediante CE que lesiones tiene alto,
incierto o ningun potencial de sangrado. Las lesiones
con alto potencial de sangrado son: angioectasias (29-
40%), erosiones y ulceras (7%); menos frecuentemente
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tumores, y varices intestinales®.

La enteroscopia de pulsion permite identificar el
origen de las pérdidas hematicas en 30-50% de los
pacientes conVGCyVCC normal. Elunicoinconveniente
es que explora no mas alla de 70 cm del angulo de
Treitz. La enteroscopia profunda (mono balén, doble
balon o espiral) permite la exploracion de la totalidad
del intestino delgado en una o mas sesiones.

Un estudio retrospectivo observd que el tratamiento
de las lesiones detectadas durante la enteroscopia se
asociaba a la ausencia de recidiva de la AF en 71% y
aquellos con enteroscopia normal no presentaban
reaparicion de la AF, por lo que se aconsejaba no
realizar nuevas exploraciones®?.

La entero TC y la entero RMN permiten visualizar la
totalidad de la pared intestinal y no solo la superficie
de la mucosa, por lo que resultan utiles en el caso de
sospecha de Ell o para detectar tumores del intestino
delgado. Sin embargo, la mayor parte de las lesiones
del intestino delgado que causan AF son lesiones
planas, no detectables mediante las exploraciones
radiologicas.

De acuerdo con la ultima terminologia proporcionada
por el Colegio Americano de Gastroenterologia de
2015, en el caso de los pacientes en los que no se ha
encontrado etiologia por VGC, VCC, CE o estudios de
imagen se considera que se trata de una hemorragia
digestiva de origen oscuro y oculto.

TRATAMIENTO

El abordaje terapéutico de la AF debe basarse
en el tratamiento de la causa desencadenante y la
adecuada reposicion. Independiente de la causa,
deberan administrarse suplementos de hierro para
corregir las cifras de Hb, los indices eritrocitarios y
normalizar los depositos corporales. La eleccion de la
via de reposicion depende de la clinica del paciente,
asi como de los valores de Hb. Se prefiere utilizar hierro
oral si la Hb es mayor a 10 g/dle I/V si es menor,

Para calcular el déficit de hierro se utiliza la formula
de Ganzoni:

Ejéficit de hierro (mg) = Peso corporal (kgix(Hb objetivo - Hb reaD(gz’dI}xz_4+ferritina]

ISSN: 2301-1254

SUPLEMENTOS DE HIERRO ORAL

Las sales ferrosas se absorben mejor, disponen
de mas hierro elemental y son mas economicas que
las sales feérricas, por ello se han convertido en el
tratamiento de eleccion.

Se recomiendan la dosis de 2-3 mg de hierro
elemental/kg peso al dia (100 a 200 mg de hierro
dia). Un tratamiento adecuado incrementara las
cifras de Hb alrededor de 2g/dl a las 3-4 semanas La
suplementacion de hierro debe continuarse 3 meses

tras la normalizacion de las cifras de Hb para llenar
depositos®??,

Laadministracion conjunta con 250 a 500 mg de acido
ascorbico mejora la absorcion de hierro, pero puede
aumentar la intolerancia gastrica. Se desaconsegja la
administracion rutinaria de hierro asociado a otras
sustancias (por ejemplo, B12, polivitaminicos) ya que
la cantidad de hierro elemental puede ser insuficiente.

La respuesta al tratamiento se evidencia mediante el
aumento de los reticulocitos a los 7-10 dias.

La adherencia al tratamiento con hierro oral es
relativamente baja debido a efectos adversos hasta en
20%. El efecto adverso mas frecuente es la intolerancia
digestiva en forma de nauseas, dolor abdominal,
diarrea o estrenimiento. En estos casos puede indicarse
dosis menores o su administracion con las comidas, ya
que mejoran la tolerancia y, por lo tanto, la adherencia,
aunque implican un tratamiento mas prolongado por
disminucion de su absorcion®?,

SUPLEMENTOS DE HIERRO ORAL

Es la via de administracion reservada para casos de
intolerancia o refractariedad al hierro oral.

Existen distintos preparados de hierro endovenoso
que tienen en comun una estructura compuesta
por un nucleo central polinuclear de hierro férrico
elemental rodeado por una cubierta de carbohidratos
que actua como estabilizador previniendo la liberacion
incontrolada de hierro libre toxico®?.

El hierro sacarosa es administrado en dosis de 200
mg en una infusion de 30 min, 3 veces por semana.
Es un farmaco bien tolerado, con una tasa de efectos
adversos muy baja (6 de cada 10 millones de dosis).

La carboximaltosa férrica tiene la ventaja de presentar
un tiempo de infusion muy corto (15 min) y permitir la
administracion de hasta 1000 mg por semana (Tabla 2).

La respuesta al tratamiento es mas rapida que
con el sulfato ferroso oral. En pacientes con Ell, la
carboximaltosa fue superior al tratamiento oral con
preparados de sulfato ferroso, con mayor tasa de
respuesta, mayor rapidez en la recuperacion de la
anemia, mejor tolerancia y mayor calidad de vida.
Asimismo, se hademostrado su superioridad frentealos
preparados orales en pacientes con insuficiencia renal
cronica®??, La principal desventaja de este preparado
es su mayor costo. Un efecto adverso reportado con
relativa frecuencia es el dolor ¢seo, causado por la
rapida expansion de la masa eritrocitaria en la medula
0sea secundaria a la carga de hierro.

El hierro intravenoso permite una rapida respuesta
inicial de las cifras de Hb, pero a las 12 semanas es
similar a la observada con el tratamiento con hierro
oral.
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Tabla 2. Caracteristicas de las dos principales formulaciones de hierro

Caracteristicas
Estabilidad
Reacciones infusionales

Dosis maxima

Dosis semanal

Rapidez de infusion

Dosis prueba

Costo

N’ de visitas al hospital para
administrar 1000mg de Fe

i/v utilizadas

Hierro Sacarosa
Baja-moderada
Poco frecuente
(1:20000dosis)
200mg Fe
elemental/sesion
600mg Fe elemental
30 minutos
No requiere

Bajo
5
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Hierro Carboximaltosa
Alta
Rara

1000mg Fe elemental

1000mg Fe elemental
15 minutos

No requiere

Elevado

1

ISSN: 2301-1254

Fuente: elaboracion propia.

TRANSFUSION SANGUINEA

La transfusion sanguinea se realizara con el objetivo
de conseguir niveles seguros de Hb (no niveles
normales). Aunque cada concentrado de globulos
rojos aporta aproximadamente 200 mg de hierro, no
debe ser utilizada como terapia de reposicion. Debe
reservarse para pacientes con anemia sintomatica,
especialmente en los casos con alto riesgo de
descompensacion cardiovascular. EL nivel de Hb no
debe ser el Unico factor para decidir su utilizacion. Esta
decision debe ser basada ademas en la necesidad
de mejorar los signos y sintomas clinicos y prevenir
la morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Las
pautas de transfusion recomiendan la administracion
de los concentrados globulares de uno en uno hasta la
estabilizacion®,

SEGUIMIENTO

La guia britanica para manejo de la AF propone
controles trimestrales durante un ano, posteriormente
alanoy en adelante sireaparecen los sintomas. En caso
de recidiva debera revalorarse y considerar estudios
adicionales"™.

ANEMIA POR DEFICIT DE VITAMINA B12 Y
ACIDO FOLICO

La anemia megaloblastica se debe con mayor
frecuencia a la deficiencia especifica de la vit B12
(cobalamina) y acido folico, que son necesarios para la
sintesis de ADN®,

La vit B12 es sintetizada por el ser humano en
cantidades minimas. En elestomago lavit B12, se separa
de las proteinas de los alimentos gracias al pH acido y
a las enzimas pancreaticas. Se absorbe por medio de
dos mecanismos; uno pasivo (absorbe menos de 1% de
la dosis oral y ocurre en la mucosa bucal, duodeno y
en el ileon) y otro activo (que permite la absorcion de
mas del 90% de la dosis oral). Este ultimo mecanismo
se lleva a cabo en el ileon distal y depende del factor
intrinseco gastrico. Este es secretado por las células
parietales del estomago, se une a la vit B12 y forman un

complejo que es reconocido por receptores presentes
en las celulas de la mucosa ileal. Los depositos de vit
B12 se localizan en el higado, son muy abundantes
(2-5 mg), lo que hace que su deficiencia tarde anos en
manifestarse®?,

La deficiencia de vit Bi2 esta causada por disminucion
en la ingesta (vegetarianos estrictos) o alteraciones
en su absorcion y transporte como en: enfermedades
gastricas (anemia perniciosa, gastrectomia, gastritis
cronica atrofica), enfermedades del intestino delgado
(malabsorcion, reseccion ileal, sindrome de asa ciega),
insuficiencia pancreatica y farmacos (IBP, anti H2,
metformina, colchicina, neomicina, colestiramina).

La anemia perniciosa es la principal causa de
deficiencia de vit B12. Es una enfermedad autoinmune
debida a la presencia de anticuerpos dirigidos contra
las células parietales y/o contra el factor intrinseco, lo
que produce gastritis cronica atrofica (autoinmune o
tipo A) en el cuerpo y fundus del estomago. No suele
presentar sintomas y produce aclorhidria. Se asocia a
otras enfermedades autoinmunes (tiroiditis, diabetes
mellitus tipo |, vitiligo, etc.)®.

Otra causa de anemia megaloblastica es ladeficiencia
de acido fdlico. Las necesidades diarias del adulto
varian entre 50 a 100 pg. El acido folico se absorbe
principalmente en duodeno y yeyuno proximal. El
cuerpo almacena alrededor de 5 mg de acido folico
en el higado, suficiente para cubrir las necesidades
fisiologicas durante 3 a 4 meses. La deficiencia de
acido folico puede estar relacionada con la disminucion
de la ingesta (alcoholismo o desnutricion) o aumento
de la demanda (embarazo, malabsorcion, hemolisis y
hemodialisis)®?.

HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FiSICA

Por lo general, la anemia se desarrolla gradualmente
y los sintomas estan presentes solo en pacientes con
anemia grave. Los sintomas y signos comunes incluyen
SFA, depapilacion de la lengua, glositis (qQue en este
caso recibe el nombre “de Hunter") y esplenomegalia.
De presentarse ictericia puede deberse a hemaolisis.

Las manifestaciones clinicas predominantes de la
deficiencia de vit B12 son neurologicas: parestesias
y sindrome cordonal posterior (alteracion de la
sensibilidad vibratoria, ataxia, hiper o hiporreflexia).
Pueden presentar dolores lancinantes causados por
neuropatia periférica que afecta principalmente a las
extremidades inferiores. Con menos frecuencia, puede
haber trastornos visuales causados por atrofia optica.
Otras manifestaciones incluyen: alteraciones de la
memoria o de la concentracion, demencia, depresion,
angustia y estrés® 29,

Elexamen fisico generalmente muestra pérdida de la
sensibilidad vibratoria y propiocepcion con una prueba
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de Romberg positiva. También se presenta, el reflejo
de Babinski, la hiporreflexia y clonus. Estos trastornos
neurologicos pueden no ser reversibles después de la
terapia de reemplazo.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

El diagnostico de la anemia megaloblastica debe
sospecharse frente a la presencia de los sintomas
antes mencionados y/o los resultados del hemograma,
donde se observa anemia con macrocitosis. Elrecuento
de reticulocitos es bajo. En el frotis de sangre periférica
los megaloblastos, aunque no son patogndmicos, son
altamente sugestivos de anemia megaloblastica. Otros
cambios que se pueden observar son los cuerpos de
Howell-Jolly, anisocitosis y poiquilocitosis, ademas
pueden verse neutrofilos hipersegmentados. Para
el diagnostico es imprescindible evaluar los niveles
plasmaticos y sericos de vit B12 y acido folico. La
deficiencia de vit B12 es considerada cuando los
niveles estan por debajo de 200 pg/ml. Se solicitan
simultaneamente los valores de acido félico y hierro ya
que puede asociarse carencia de ambos. Asimismo, se
debe solicitar los anticuerpos contra factor intrinseco
(mas especifico) y células parietales: positivos en
75% de los casos de anemia perniciosa, aunque su
negatividad no excluye el diagnostico®?,

Para el estudio etiologico, la VGC cobra relevancia ya
que permite evidenciar elementos endoscopicos de
atrofia gastrica: visualizacion de los vasos submucosos,
disminucion de la altura/extension de los pliegues
gastricos, aumento de la refractariedad de la luz. Se
confirma histologicamente por la toma de biopsias del
antro, sinus y cuerpo gastrico (Mapeo de Sydney)&?.
Ademas la VGC permite valorar elementos de atrofia
duodenal, como pliegues duodenales festoneados,
patrbn mucoso en mosaico, bulbo nodular, asi
como disminucion del numero/altura de pliegues y
visualizacion de los vasos submucosos. Se confirman
con biopsias de bulbo y duodeno Il ya descriptas
previamente.

TRATAMIENTO

En casos de deficiencia de vit B12, el tratamiento
se centra en inyecciones intramusculares de
hidroxocobalamina. Por lo general, los pacientes
reciben 1000 pg de vit B12 diariamente en la primera
semana de tratamiento, luego una dosis semanal
durante el primer mes y posteriormente dosis
mensuales hasta la correccidon de los niveles. En
algunos casos, en particular, en pacientes con anemia
perniciosa, gastrectomia total previa o reseccion ileal
extensa, el tratamiento con vit B12 es de por vida.

En elcaso de la deficiencia de acido folico, es esencial

determinar la ausencia de deficiencia concomitante
de vit B12 antes de comenzar la terapia. De hecho, la
neuropatia puede empeorar si se administran grandes
dosis de acido folico en presencia de una deficiencia
concomitante. El tratamiento con acido folico, de
1 a 5 mg /dia, generalmente se administra por via
oral. En pacientes con malabsorcion, se recomienda
la preparacion parenteral. Para evitar recaidas, el
tratamiento debe continuar por un minimo de dos
anos®?,

ANEMIA EN PATOLOGIAS ,
GASTROENTEROLOGICAS ESPECIFICAS

ENFERMEDAD CELIACA

Es wuna enfermedad inflamatoria de origen
autoinmune que afecta la mucosa del intestino
delgado en pacientes genéticamente susceptibles
y cuyo desencadenante es la ingesta de gluten. Se
presenta con gran heterogeneidad clinica y en todos
los grupos etarios®3?,

La anemia podria ser la unica expresion clinica de
la enfermedad, y la AF se considera la manifestacion
clinica extraintestinal mas frecuente. Tiene una
patogénesis multifactorial y, aunque en la mayoria de
los casos es consecuencia de deficiencia de hierro,
puede ser causada por deficiencias de acido folico o
vit B12, anemia de las enfermedades cronicas o ser
consecuencia de otras enfermedades asociadas®?.

Los celiacos que se presentan con anemia tienen
una enfermedad mas grave que los que se presentan
con diarrea. Un estudio norteamericano, sugiere que
la presentacion con anemia se asocio con atrofia
vellositaria severa y predijo mayor gravedad de la
enfermedad; asimismo los pacientes con anemia
tenian mayor prevalencia de osteoporosis y niveles
séricos mas altos de antitransglutaminasa®?.

La AF es un hallazgo frecuente en pacientes
con EC manifiesta (10-20% de los casos) y se debe
principalmente a la deficiencia de hierro como
consecuencia de su malabsorcion en el duodeno. En
pacientes con AF y falta de respuesta al tratamiento
con hierro oral se debe pensar en esta enfermedad.
Un metaanalisis reciente encontro que mas de 3% de
los pacientes con anemia por deficiencia de hierro
tenian evidencia histologica de EC, lo que refuerza la
necesidad de su deteccion®”,

Es de vital importancia incluir la biopsia duodenal
en el protocolo de diagnodstico de AF. Asumir que la
presencia de lesiones gastrointestinales menores
justifica la AF soslayando la necesidad de biopsia
duodenal, podria dejar sin diagnosticar una condicion
clinica importante y tratable®®,

Por otro lado, varios estudios en pacientes celiacos
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adultos han demostrado un mayor riesgo de deficiencia
de acido folico, que puede alcanzar hasta 20-30% al
momento del diagnostico. Antes de la absorcion, el
acido folico debe ser desconjugado por una peptidasa
de membrana. El dano de la mucosa intestinalen la EC
puede afectar la actividad enzimatica que conduce a
su deficiencia®®,

Un trabajo realizado en este servicio, no publicado,
demostro que luego del inicio de la dieta libre de
gluten, la anemia revirtioc en 64% de un grupo de
pacientes celiacos. Sin embargo, los valores de acido
folico inicialmente normales tendieron al descenso
en 70% de los pacientes. Es frecuente que no exista
suplementacion con acido folico de las harinas que
utilizan los celiacos para elaboracion de sus alimentos.
Esto podria explicar la carencia a largo plazo en
celiacos bajo dieta libre de gluten.

Autores como Garcia-Manzanares y Lucendo
informaron una prevalencia de deficiencia de vit B12
entre 8% y 41% en pacientes con diagnostico reciente
de EC. Las causas podrian relacionarse con disminucion
de la acidez gastrica, consumo de cobalamina debido
al hallazgo frecuente de sobrecrecimiento bacteriano,
gastritis autoinmune y disminucion de la eficiencia
de factor intrinseco o incluso disfuncion del intestino
delgado distal’33 37,

La prevalencia de anemia de enfermedades
cronicas en la EC varia de 3,0-17%"%. Se plantea como
mecanismos patogeénicos una produccion defectuosa
de eritropoyetina endogena, asi como la produccion
de citoquinas proinflamatorias que estimulan la
produccion de hepcidina®®.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

La anemia en la Ell es causa de aumento de los
requerimientos transfusionales, asi como de la
admision y estancia media hospitalaria®s.

Es mayor su frecuencia en la enfermedad de Crohny
en pacientes hospitalizados (70%)39. Las causas suelen
ser multifactoriales, entre ellas la mas importante
es la ferropenia que se presenta hasta en 45% de
estos pacientes. Es consecuencia del sangrado de la
mucosa inflamada, absorcion disminuida si el duodeno
esta afectado, restricciones dietéeticas y la presencia de
multiples cirugias“,

Lavaloracion de la deficiencia de hierro esimportante
en esta patologia. Para ello es necesario tener en
cuenta que en pacientes sin evidencia bioquimica
y/0 clinica de inflamacion, para definir ferropenia es
necesario valores de ferritina sérica inferiores a 45 ug/L.
Sin embargo, en presencia de inflamacion, se considera
ferropenia con valores inferiores a 100 ug/[4.

También es frecuente la anemia de los trastornos
cronicos producida por disminucion de la vida media

y de la produccion de los hematies en el contexto de
inflamacion cronica. (Ver metabolismo del hierro)?.

La anemia por deficiencia de vit B12 y acido folico
es menos frecuente, explicando solo 15 % y es
mayormente de origen carencial. La deficiencia de vit
B12 se debe a malabsorcion por afectacion extensa de
la mucosa, sobrecrecimiento bacteriano, afectacion
gastrica en la Enfermedad de Crohn y enteropatia
pierde proteinas. La deficiencia de acido félico es
consecuencia de la ingesta de farmacos mielo-toxicos
como la sulfasalazina y tiopurinas.

Debido al caracter multifactorial de la anemia, es
necesario antes de instaurar un réegimen terapéutico,
intentar identificar su etiologia. La primera maniobra
terapéutica sera el correcto control de la inflamacion®®
42).

Las guias ECCO sobre anemia en Ell recomiendan
realizar controles analiticos que incluyan hemograma,
ferritina serica y proteina C reactiva cada 6-12 meses
en sujetos en remision y cada 3 meses en pacientes
ambulatorios con enfermedad activa. Aquellos casos
con riesgo de deficiencia de vit Bi2 o acido folico
tambien deben ser especificamente controlados,
midiendo sus niveles al menos anualmente. En
sujetos con reseccion extensa del intestino delgado,
Enfermedad de Crohn ileal amplia y portadores de
reservorios el control debe ser mas frecuente®“?,

La reaparicion de la anemia es habitual (50% a los 10
meses). La recurrencia es menor si se han normalizado
los depositos de ferritina tras el tratamiento. Una
ferritina postratamiento > 400 ug/l, se relaciona con
tasas de recurrencia inferiores4.

El objetivo del tratamiento es normalizar la Hb vy
los depositos de hierro lo que se vera reflejado en
una mejoria de la calidad de vida. Actualmente se
prefiere el hierro intravenoso frente a la via oral, dado
que la absorcion intestinal de hierro puede estar
comprometida por el ascenso de hepcidina. Ademas,
evita sus efectos adversos gastrointestinales, es eficaz
y rapido en casi todos los escenarios y asegura el
cumplimiento. En general, la indicacién principal es
anemia con componente ferropénico «moderada-
grave», Tambien estara indicado en aquellos pacientes
que, aun con cifras mayores, no toleren o no respondan
al hierro oral y en aquellos en que se necesite una
rapida recuperacion de la anemia o se precise asociar
eritropoyetina. El uso de transfusiones esta restringido
a casos refractarios o situaciones agudas que ponen
en riesgo la vida“?,

Una vez corregida la anemia, se recomienda valorar
ferropenia cada 3 meses durante el primer ano, y cada
6-12 meses posteriormente. Tratar la enfermedad
correctamente es clave para prevenir la reaparicion de
anemia“?,
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HEMORRAGIA DIGESTIVA

La hemorragia gastrointestinal aguda o crénica
constituye un problema relevante cuya mortalidad
oscila entre 3-14% al ano“,

La incidencia de la HDA ha disminuido en las ultimas
décadas, debido en parte al tratamiento de la infeccion
por H. pyloriy al uso de gastroproteccion en pacientes
que requieren AINE o antiagregantes plaquetarios. Por
el contrario, la incidencia de HDB ha experimentado
un crecimiento relacionado con el envejecimiento
poblacional, la presencia de comorbilidades
y el aumento de la necesidad de tratamientos
anticoagulantes y antiagregantes.

El manejo agudo de la hemorragia digestiva esta
bien estandarizado y se basa en la evaluacion de la
magnitud del sangrado y medidas de reanimacion
inmediata, asicomo estratificacion delriesgo basado en
las caracteristicas del paciente (edad, comorbilidades),
y del propio sangrado (etiologia, cuantia y/o velocidad
de la extravasacion, y estigmas endoscopicos
premonitorios de recidiva)“®,

Tras una hemorragia digestiva aguda la pérdida de
masa eritrocitaria y la necesidad de regeneracion de
hematies contribuyen al desarrollo de una deficiencia
de hierro que debe ser corregida para evitar el
desarrollo de AF. Todavia faltan pautas claras para el
manejo de estos pacientes. Un estudio retrospectivo
evidencio que mas de 80% de los pacientes ingresados
en el hospital por HDA no variceal presentaban anemia
al momento del alta“¥”. De éstos, solo 16% recibio
una recomendacion para comenzar tratamiento con
suplementos de hierro por via oral, lo que demuestra
que la anemia posterior al episodio agudo no es tenida
en cuenta en la mayoria de los casos.

Se ha evaluado el impacto clinico y los riesgos
asociados con anemia después de HDA. Se ha
demostrado que los pacientes con valores de Hb <10
g/dl tenian un riesgo dos veces mayor de resangrado
y mortalidad que los pacientes con Hb 2> 10 g/dL
Claramente estos pacientes se beneficiarian de una
suplementaciéon con hierro4®,

ENFERMEDAD HEPATICA

La anemia es comun en la enfermedad hepatica
cronica y se caracteriza por su etiologia multifactorial,
incluyendo deficiencia de acidofolico, hiperesplenismo,
hemodilucion, hemalisis, supresion de la médula 6sea
por virus o alcohol, insuficiencia renal y la causa mas
importante, hemorragia gastrointestinal. La prevalencia
varia segun la etapa de la enfermedad, siendo
reportada % de la cirrosis hepatica compensada, 50-
70% de la descompensada y 67% en los pacientes con
hepatocarcinoma“o:

El higado desempena un papel importante en la
homeostasis del hierro. Es el organo principal para
la produccion de la hormona reguladora del hierro:
hepcidina. Los niveles bajos de hepcidina en las
enfermedades hepaticas, con o sin cirrosis, son
probablemente uno de los factores que contribuyen
a la anemia por enfermedad cronica presente en una
variedad de afecciones hepaticas®?.

Las enfermedades hepatocelulares agudas vy
cronicas generalmente se asocian con coagulacion
sanguinea defectuosa debido a varias causas:
disminucion de la sintesis hepatica de los factores II,
VII, IXy X, la presencia de inhibidores de estos factores,
trombocitopenia, funcion plaquetaria deteriorada,
hiperfibrinolisis, y coagulacion intravascular
diseminada. Los defectos de coagulacion que
complican la enfermedad hepatica predisponen a la
hemorragia y AF, lo que aumenta tanto la morbilidad
como la mortalidad®”.

La hemorragia aguda en estos pacientes puede
ocurrir por varices esofagicas-gastricas secundarias
a hipertension portal o ulceras pépticas, frecuentes
en pacientes con cirrosis. Las fuentes de hemorragia
cronica en el paciente con patologia hepatica incluyen
la ectasia vascular antral y gastropatia por hipertension
portals°- 52,

La esplenomegalia, que generalmente es causada
por hipertension portal, puede provocar hemolisis
secundaria, aumento en el volumen plasmatico y
macrocitosis. Puede observarse también anemia
hemolitica debido a la destruccion intraesplénica de
eritrocitos®?,

En algunos pacientes, la insuficiencia de la meédula
o0seay la anemia aplasica se desarrollan después de un
episodio de hepatitis. La aplasia severa de la médula
puede ser inducida por los virus de las hepatitis B, C
y también por otros, como el de Epstein-Barr y el de
la inmunodeficiencia humana. Se ha postulado que
a traves de la mediacion del interferon o la cascada
de citoquinas, los virus inducen la activacion de los
linfocitos y finalmente la muerte apoptotica de las
células hematopoyeéticas. Las dos opciones principales
para tratar la aplasia medular inducida por hepatitis son
el trasplante de células hematopoyéticas y la terapia
inmunosupresora,

En pacientes con hepatitis C cronica, la anemia es
una complicacion del tratamiento con Ribavirina. La
hemolisis inducida se puede revertir al reducir la dosis
del medicamento o suspenderlo por completo®?,

Finalmente, el alcohol como factor etiologico comun
en la cirrosis, es toxico para la médula 6sea. La toxicidad
directa del alcohol causa la supresion reversible
de la hematopoyesis y posteriormente, anemia con
produccion y funcion de plaquetas deterioradas. La
mayoria de los pacientes con abuso cronico de alcohol
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tambien presentan deficiencias carenciales de hierro,
acido folico, vitamina B12 y B6%9.

El diagnostico de anemia en la enfermedad hepatica
cronica es muy desafiante, ya que los métodos de
laboratorio, que incluyen hierro sérico, ferritina,
saturacion de transferrina y volumen corpuscular
medio se ven afectados por la enfermedad o su causa.
Se estan estudiando nuevos parametros paraidentificar
una deficiencia verdadera de hierro en estos pacientes;
ferritina de globulos rojos, prueba e indice del receptor
de transferrina sérica y hepcidina“?.

El manejo terapeutico inicial se basa en identificar y
tratar la etiologia y reponer la anemia. En pacientes con
cirrosis hepatica, el objetivo debe ser la prevenciony el
tratamiento de las complicaciones de la hipertension
portal, con betabloqueantes no selectivos y terapia
endoscopica (ligadura de las VE). En la ectasia vascular
antral, es frecuentemente la falta de respuesta a
los tratamientos que reducen la presion portal y el
tratamiento se basa en técnicas endoscopicas de
coagulacion con gas argons,

La segunda parte del manejo terapéutico es
restaurar los depodsitos de hierro y normalizar los
indices hematimeétricos. La forma mas conveniente
y efectiva de lograrlo es la prescripcion de hierro
por via oral siempre que el paciente esté estable. En
pacientes cirroticos se debe tener precaucion debido a
su menor absorcion y riesgo de encefalopatia hepatica
a consecuencia de estrenimiento secundario a su uso.
Para aquellos que son intolerantes o no responden
al hierro oral, se administra hierro i/v. La transfusion
de sangre debe reservarse para pacientes que son
inestables o que permanecen sintomaticos a pesar de
la terapia con hierro. Estas no apuntan a un nivel normal
de Hb, sino a un nivel seguro (para evitar el incremento
de la presion portal)“e.

POLIPOS Y CANCER COLORRECTAL

La presencia de anemia y la deficiencia de hierro son
un hallazgo frecuente en el CCR, con prevalencia de
50%a 60%. Es consecuencia de las perdidas sanguineas
endoluminales provocadas por el tumor. Generalmente
ésta se presenta de manera asintomatica hasta
estadios avanzados de la enfermedad. Los factores de
riesgo de anemia en el CCR son el mayor diametro del
tumory la localizacion en el colon derecho®®,

La anemia en el CCR se ha asociado a peor
pronostico y reduccion en la sobrevida. Un estudio,
realizado en Uruguay con 411 pacientes evidencio que
la presencia de anemia en pacientes con CCR tiene
incidencia negativa en el pronostico, aumentando
tanto la mortalidad global como quirurgica. Por lo que
se sugiere tratamiento adecuado e individualizado en
el preoperatorio®”,

Los polipos colorrectales son lesiones frecuentes,
peerse no son causa de anemia. En ocasiones las
complicaciones dadas por el gran tamano, erosiones
y microsangrados, podrian justificar una AF. De esto se
inflere que no se deberia atribuir la anemia a polipos
menores de 10 mm.

CIRUGIAS GASTROINTESTINALES

Las técnicas de cirugia bariatrica se dividen en tres
grupos, técnicas restrictivas que sirven para limitar la
ingesta de alimentos, malabsortivas que interfieren con
el proceso digestivo normal y mixtas que comparten
caracteristicas de los dos grupos anteriores.

En el periodo postoperatorio se estima que 20-30% de
los pacientes presentan anemiay hasta 50% ferropenia.
Estas pueden deberse a multiples causas como
descenso de la ingesta, disminucion de proteasas e
hipoclorhidria y déficit de factor intrinseco®®.

La ulcera marginal también puede ser causa de
anemia cronica o hemorragia digestiva en el paciente
sometido a cirugia bariatrica. Existen dos tipos, la
precoz que es la mas frecuente y se presenta en las
primeras 48 horas post cirugia, y la tardia. Generalmente
se localiza en la vertiente yeyunal de la anastomosis
gastroyeyunal. Los factores relacionados a presencia
de la ulcera son la estenosis del estoma, material
de sutura en el local de la anastomosis, tabaquismo,
infeccion por H.pyloriy consumo de AINE®?,

Los pacientes sometidos a una cirugia bariatrica
malabsortiva deben recibir suplementacion con
hierro de por vida. Ademas, debe considerarse la
administracion de otros nutrientes, como vit Bi2 y acido
folico. La deficiencia de hierro y la anemia pueden
desarrollarse anos después de la cirugia. En pacientes
con bypass gastrico, el duodeno y yeyuno proximal
quedan excluidos por lo que la reposicion con hierro
I/V es la mejor opcion.

En otro tipo de gastrectomias se produce
malabsorcion de hierro por disminucion de la
produccion de acido clorhidrico. También pueden
verse ulceras en la anastomosis y riesgo aumentado
de cancer gastrico postgastrectomia tanto en la cirugia
realizada por patologia benigna como maligna.

Las resecciones intestinales tambien son causa de
anemia por malabsorcion de hierro, vit B 12 y acido
folico. El tipo y grado de malabsorcion dependen de
diversos factores como la longitud y sector de intestino
resecado, asi como la capacidad de adaptacion
intestinal. En general se toleran peor las resecciones
de ileon que las de yeyuno. Las resecciones ileales de
mas de 60 cm producen habitualmente malabsorcion
de vit B12 clinicamente sintomatica®.

El sindrome de intestino corto (intestino delgado
distal al duodeno <150-200 cm). Y la insuficiencia
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intestinal (reduccion de la funcion intestinal por
debajo del minimo necesario para la absorcion de
macronutrientes, agua y electrolitos) son entidades
donde es necesaria la suplementacion parenteral de
hierro, vit B12 y acido folico® 62,

CONCLUSIONES

La anemia plantea un desafio diagnostico. Su causa
suele ser multifactorial. El sangrado, malabsorcion e
inflamacion juegan un papelimportante en el contexto
de diferentes afecciones gastrointestinales. Puede
contribuir sustancialmente a la morbilidad y mortalidad
de un trastorno subyacente, reducir la calidad de vida,
la capacidad de egjercicio y la funcion cognitiva.

Corregir la causa de la anemia o la anemia en si
cuando la causa no pueda tratarse son las claves del
tratamiento.
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Abreviaturas

AF: anemia ferropénica

AINEs: antinflamatorios no esteroideos
Hb: hemoglobina

CE: capsula endoscopica

CV: cardiovascular

EC: enfermedad celiaca

Ell: enfermedad inflamatoria intestinal
HDA: hemorragia digestiva alta

HDB: hemorragia digestiva baja

HDM: hemorragia digestiva media
TGl: tracto gastrointestinal

VGC: videogastroscopia

VCC: videocolonoscopia

VE: varices esofagicas

Vit B12: vitamina B12
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