
 733

Capítulo X. 
 

ANEMIAS EN EL ANCIANO. 
 

 
Autores: 

 
A. Melchor Penella, B. Albella Chápuli, M. Pérez Bosch. 

Médicos.  
 

M. Santonja Esteve, S. Hernández Guerrero, C. Cantó Rozalent. 
Diplomadas en Enfermería. 

 
Unidad de Hospitalización a Domicilio del Hospital “Virgen de los Lirios”. 

Alcoy. Alicante. España. 
 
 

 
 
 

 
Hospital “Virgen De los Lirios”.  

Alcoy. Alicante. España. 
http://www.a14.san.gva.es/ 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Almendros”. Xavier Soler Llorca.  
Farmacéutico y Pintor Alicantino [1923 – 1995]. 

 
 
 
 
 
 
 



 734

 
 
 

Índice Temático. 
 

Capítulo X. 
 

I. Introducción. 
  

II. Mecanismos de Producción. 
 
III. Clasificación. 

 
IV. Algoritmos Diagnóstico - Terapéuticos. 

 

a. Figura 1. Representa el Algoritmo Inicial de 
Actuación ante una Anemia en el Anciano. 

 

b. Figura 2. Representa un Algoritmo Diagnóstico – 
Terapéutico de las Anemias Normocíticas y 
Macrocíticas con Índice Reticulocitario Alto. 

 

c. Figura 3. Representa un Algoritmo de la Anemia 
Microcítica con una Cifra Baja de Reticulocitos. 

 
d. Figura 4. Representa un Algoritmo de las 

Anemias con VCM Alto y Número de Reticulocitos 
Disminuido. 

 
V. Anemias Más Frecuentes en el Anciano. 

 
a. Anemias Hemorrágicas. 
 

i. Epidemiología. 
 

ii. Aspectos Diagnósticos. 
 

iii. Riesgo de los Pacientes Ancianos según su 
Situación Clínica. 

 
1. Pacientes de Bajo Riesgo. 
 
2. Pacientes de Riesgo Moderado. 

 
3. Pacientes de Alto Riesgo. 

 
b. Anemias Macrocíticas. 



 735

 
i. Causas. 

 
1. Enfermedades Hematológicas. 
 
2. Enfermedades No Hematológicas. 

 
3. Condiciones Fisiológicas. 

 
ii. Diagnóstico de Anemia Macrocítica y  

Megaloblástica. 
 

1. Hallazgos en Sangre Periférica. 
 
2. Hallazgos en Médula Ósea. 

 
iii. Manifestaciones Clínicas. 

 
iv. Determinaciones de los Niveles Séricos de 

las Vitaminas y sus Metabolitos. 
 

v. Test para Identificar la Causa del Déficit. 
 

vi. Tratamiento. 
 

c. Anemia por Proceso Crónico. 
 

i. Epidemiología. 
 

ii. Etiopatogenia y Fisiopatología. 
 

iii. Clínica. 
 

iv. Diagnóstico de Laboratorio. 
 

v. Tratamiento. 
 

d. Anemia Provocadas por Fármacos. 
 

i. Anemia Aplásica. 
 

ii. Anemias Megaloblásticas. 
 

iii. Anemia Hemolítica. 
 

1. Fármacos de Uso Frecuente en los 
Ancianos. 

 
VI. Bibliografía. 



 736

 
 
 

 
 

 
Capítulo X. 

 
 

I.  Introducción. 
 

Las Anemias en el Anciano constituye un problema de 
salud de gran magnitud por su implicación etiológica en tres de 
los cuatro Síndromes Geriátricos: Inmovilidad, Caídas y 
Deterioro Cognitivo.  
 

A su vez estos Síndromes Geriátricos representan un 
enorme coste económico, social y funcional para los Pacientes, 
sus familias y la sociedad en general. Por tanto debe ser 
prioritario el adecuado estudio de estos Pacientes. 
 

Hemos de tener en cuenta una serie de cambios que se 
producen de forma fisiológica con la edad, como: 
  

• la Reducción de un tercio de la Superficie Medular 
Activa entre los 20 y los 70 años,  

 
• junto con un discreto Descenso de la Actividad 

Hematopoyética Medular y, 
  

• ligero Aumento en la Fragilidad Osmótica de los 
Hematíes.  

 
Estas características junto con un Aumento de Procesos 

Crónicos hacen que la Incidencia y Prevalencia de Anemia en 
los Ancianos sea mayor que en otros grupos de edad. 
 

Se considera que existe Anemia cuando la Hemoglobina 
es ≤ 11 g/dL, tanto en el varón como en la mujer. 

    
La forma más frecuente de Anemia en el Anciano, a 

diferencia del resto de población, es la que se asocia a los 
Procesos Crónicos.  
 

El Déficit de Vitamina B12 afecta a un 5-15% de los 
mayores de 65 años,  y la Anemia Ferropénica representa el 
tercer lugar, con una Prevalencia del 1,8% en sujetos 
residentes en la comunidad y 2,9% en institucionalizados. 
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II. Mecanismos de Producción. 

 

La Anemia puede producirse por tres Mecanismos 
fundamentales:  

• Excesivas Pérdidas [Sangrado Agudo o Crónico]. 
  

• Excesiva Destrucción de Hematíes Intra o 
Extravascular. 

  
• Alteraciones en la Formación: 

  
o Déficit de Sustancias Esenciales para la 

Eritropoyesis [Hierro, Vitamina B12, Ácido 
Fólico, Vitamina C, Malnutrición Proteico 
Calórica, Deficiencia del Grupo Hemo, etc.].  

 
o En las Enfermedades Crónicas se produce una 

Eritropoyesis Ineficaz por Bloqueo de la 
Liberación de Hierro del Sistema Retículo 
Endotelial por Mediadores de la Inflamación 
liberados por los Macrófagos. 

  
• Alteraciones Medulares:  

 
o Aplasia.  
o Mielodisplasia.  
o Mieloptisis. 

 
 

III. Clasificación. 
 

Las Anemias se pueden Clasificar según el Tamaño y la 
Morfología de los Hematíes en:  

• Microcíticas [VCM < 84 fL].  

o Ferropénica.  

o Procesos Crónicos.  

o Sideroblástica.  

o Talasemia.  

• Normocíticas [VCM entre 85 y 95 fL].  

o Sangrado.  

o Hemólisis.  
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o Estados iniciales de Micro y Macrocíticas.  

o Enfermedades Crónicas.  

o Insuficiencia Renal.  

o Problemas Hepáticos.  

o Trastornos Endocrinos.  

o Escorbuto.  

o Colagenosis.  

• Macrocíticas [VCM >95 fL].  

o Megaloblásticas.  

 Incluyen las producidas por Déficit de 
Vitamina B12 , Déficit de Ácido Fólico 
y Mielodisplasia.  

o Normoblásticas.  

 Hepatopatía Crónica, Alcoholismo, 
Hipotiroidismo, Leucemia / 
Mielodisplasia, Aplasia Medular y las 
producidas por Aumento de 
Reticulocitos. 

 

IV. Algoritmos Diagnóstico - Terapéuticos. 
 

En la valoración del Anciano con Anemia es fundamental 
una adecuada Historia Clínica enfocada a investigar las Causas 
de la Anemia [antecedentes de enfermedades crónicas, toma de 
fármacos, cirugía gástrica, posibles pérdidas, riesgo de 
malnutrición, etc.].  

La Exploración Física y la Analítica Sanguínea, que debe 
incluir un Hemograma en el que se determine el Volumen 
Corpuscular Medio [VCM], Índice de Distribución Eritrocitario 
[CVRDW] y el Índice Reticulocitario [IR].  

Tras la primera valoración pueden Determinarse Otros 
Parámetros como los Niveles Séricos de Hierro,  Ferritina, 
Capacidad de Saturación de la Transferrina, Sangre Oculta en 
Heces, Vitamina B12, Ácido Fólico, Test de Schilling, Bilirrubina, 
Niveles Séricos de Hormonas Tiroideas , Estudio de Enfermedad 
del Colágeno, Punción de Médula Ósea, etc.  

La Figura 1 representa el Algoritmo Inicial de Actuación 
ante una Anemia en el Anciano. 
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Figura 1. Representa el Algoritmo Inicial de Actuación 
ante una Anemia en el Anciano. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HISTORIA CLÍNICA / EXPLORACIÓN /  
DATOS DE LABORATORIO. 

VCM / CVRDW / IR 

Hb: 11 – 10 g/dL 
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IR > 3% 
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IR > 2% 
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Expectante y 
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Ver Figura 2 Ver Figura 3 Ver Figura 4 
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Figura 2. Representa un Algoritmo Diagnóstico - 
Terapéutico de las Anemias Normocíticas y Macrocíticas 
con Índice Reticulocitario Alto. 
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Figura 3. Representa un Algoritmo de la Anemia 
Microcítica con una Cifra Baja de Reticulocitos. 
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 743

  

 

 

 

 

¡Error! 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Normales * 
 

Otras Células 

Anormales Normales 

Biopsia de 
Médula Ósea 

Leucemia 

Mieloptisis: 
• Carcinoma Metastásico,  
• Mieloma,  
• Mielofibrosis. 

Anemia Aplásica 
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Figura 4. Representa un Algoritmo de las Anemias con 
VCM Alto y Número de Reticulocitos Disminuido. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VCM > 100 fL 
IR > 2% 

Frotis Médula Ósea. 
Niveles Séricos de Vitamina B12  

y Ácido Fólico. 

Normoblastosis 
 
Niveles Séricos de Vitamina B12 y 
Ácido Fólico dentro de los Rangos 

de Normalidad 

• Hepatopatía 
• Etilismo 
• Hipotiroidismo 

• Sideroblastosis 
• Preleucemia 
• Anemia Aplásica 

Macrocitosis:  
100 – 109 fL 

Megaloblastosis 
Medular 

VCM ≥ 110 fL 

Ácido Fólico 
Disminuido 

Vitamina B12 Normal 

Nivel Sérico de 
Vitamina B12 
Disminuido 

• Malnutrición 
• Malabsorción 
• Neoplasias 
• Hemólisis. 
• Alcoholismo 
• Fármacos 

Test de 
Schilling 

Positivo 

Anemia 
Perniciosa 

Negativo 

• Gastrectomías 
• Enfermedades 

Inflamatorias 
• Sobrecrecimiento 

Bacteriano 



 745

 
V. Anemias Más Frecuentes en el Anciano. 
 
a. Anemias Hemorrágicas. 

 
i. Epidemiología. 

 
• Incidencia de Hemorragia Digestiva que Precisa 

Hospitalización es de 100 en 100.000 individuos. 
 

• Aumento con la Edad a 500 en 100.000 en la 8ª 
Década. 

 
• Ratio Varón / Mujer [2:1]. 

 
• Entre un 5-25%, de los Ancianos que sangran, están 

Ingresados por Otro Motivo. 
 
 

ii. Aspectos Diagnósticos. 
 

La Hemorragia en el Tracto Gastrointestinal, debe 
considerarse siempre como una urgencia potencialmente grave, 
hasta que se demuestre lo contrario.   
 

La Historia Clínica debe contemplar la existencia de 
Hematemesis, Melenas, Vómitos en “poso de café”, 
Hematoquecia o Rectorragia e interrogar acerca de la ingesta 
de Ácido Acetilsalicilico, Antiinflamatorios No Esteroideos y 
Anticoagulantes Orales.   
 

La Exploración Física debe incluir el Tacto Rectal y 
objetivar estigmas de Hepatopatía Crónica.  
 

Se deben realizar maniobras como el Aspirado del 
Contenido Gástrico con Sonda Nasogástrica.  
 

Se debe valorar la Repercusión Hemodinámica para 
hacernos una idea de la Cuantía de la Pérdida Hemática.  
 

• Taquicardia en Reposo > 100 lpm [latidos por 
minuto] indica una Perdida del 10% del Volumen 
Sanguíneo, 

  
o aunque puede estar Enmascarada si el 

Paciente toma Betabloqueantes, 
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• Hipotensión Ortostática [Descenso de la TAS > 20 
mm Hg, tras 1 minuto de bipedestación, indica 
Pérdida del 20% del Volumen] y, 

  
• Hipotensión con TAS < 100 mm Hg, acompañada 

o no de signos de “shock”, indica que la Pérdida 
de Volemia puede ser > 20% del Volumen 
Circulante.   

 
Como Exploraciones Complementarias hay que realizar un 

Hemograma completo y una Bioquímica básica, Pruebas de 
Coagulación [reservando Concentrados de Hematíes para 
posible Transfusión].  
 

Establecer una Vía Intravenosa para la Estabilización 
Hemodinámica y un ECG.   
 

La Endoscopia es la Prueba Diagnóstica Principal siendo 
en muchos casos Terapéutica. 
           
   
  iii. Riesgo de los Pacientes Ancianos según su 
Situación Clínica. 

 
El Riesgo de los Pacientes de definirá en base a los 

siguientes Parámetros:  
 

• Edad,  
• Estabilidad Hemodinámica y Requerimientos  

Transfusionales,  
• Cifras de Hematocrito y Hemoglobina,  
• Existencia de Hepatopatía [compensada o 

descompensada],  
• Presencia de Comorbilidad [EPOC, Insuficiencia 

Cardiaca, Cardiopatía Isquémica, Enfermedad 
Cerebrovascular, Insuficiencia Renal Crónica, y/o 
Diabetes con Complicaciones Tardías]. 

 
 

1. Pacientes de Bajo Riesgo. 
 

a. Menores de  60 años de 
Edad. 

b. Hemodinamicamente 
Estable [TAS > 100 mm 
Hg y/o Frecuencia 
Cardíaca < 100 lpm]. 

c. No evidencia de 
Sangrado Activo 
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[Aspirado Claro o en 
Poso de Café por Sonda 
Nasogastrica]. 

d. Valores Normales de 
Hematocrito y/o 
Hemoglobina [No 
Requerimientos 
Transfusionales]. 

e. Ausencia de 
Hepatopatía. 

f. Ausencia de 
Comorbilidad. 

 
 

2. Pacientes de Riesgo 
Moderado. 

 
• Mayores de 60 años de Edad. 
• Inestabilidad Hemodinámica (TAS < 

100 mm Hg y/o Frecuencia Cardíaca 
> 100 lpm) que se Corrige en la 
Primera Hora de Reposición de la 
Volemia. 

• Evidencia de Sangrado Activo 
[Aspirado Hemático por Sonda 
Nasogastrica]. 

• Disminución del Hematocrito y/o la 
Hemoglobina, o bien Requerimientos 
Transfusionales de menos de 2 
Concentrados de Hematíes. 

• Presencia de Hepatopatía 
Compensada. 

• Presencia de Comorbilidad. 
 
 

3. Pacientes de Alto Riesgo. 
 

• Cualquier Edad. 
• Inestabilidad Hemodinámica [TAS < 

100 mm Hg y/o Frecuencia Cardíaca 
> 100 lpm] que Requiere Mas de Una 
Hora de Reposición de la Volemia 
para ser Corregida. 

• Evidencia de Sangrado Activo 
[Aspirado Activo por Sonda 
Nasogastrica]. 

• Disminución del Hematocrito y/o 
Hemoglobina, o bien Requerimientos 
Transfusionales de más de 2 
Concentrados de Hematíes. 
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• Presencia de Hepatopatía 
Descompensada. 

• Presencia de Comorbilidad 
Importante 

 
 

 
b. Anemias Macrocíticas. 

 
 

i. Causas. 
 

1. Enfermedades Hematológicas. 
  

• Déficit de Cobalamina por Aporte Insuficiente o 
Malabsorción [A. Perniciosa, Gastrectomía, Resecciones 
Intestinales, Neoplasias, Fármacos: Colchicina, 
Neomicina]. 

• Déficit de Folatos por Dieta Inadecuada, Embarazo, 
Neoplasias, Hemodiálisis, Etanol, Fármacos 
[Barbitúricos, Metrotrexate, Aciclovir, Zidovudina],. 

• Síndromes Mielodisplásicos. 
• Anemia Aplásica, Leucemia. 
• Mieloma Múltiple. 

 
 
2. Enfermedades No Hematológicas. 

 
• Hepatopatías. 
• Hipotiroidismo. 
• Fármacos: Citotoxicos, Fármacos Antifolato, 

Hidroxiurea. 
 

3. Condiciones Fisiológicas. 
 

• Elevación del VCM Neonatal. 
• Embarazo. 

 
 

ii. Diagnostico de Anemia Macrocítica y 
Megaloblástica. 

 
1. Hallazgos en Sangre Periférica.  

 
Habitualmente, en una Anemia Macrocítica el Número de 

Reticulocitos es Normal o Ligeramente Disminuido.   
 

El Volumen Corpuscular Medio depende del grado de 
Anemia, aunque Volúmenes ≥ 120 fL son casi siempre debidos a 
una Anemia Megaloblástica. 
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http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepag
es/1214.htm 

 
 

Hasta en un 20% de los casos el VCM puede ser Normal, 
por Excesiva Fragmentación de los Hematíes [Esquistocitosis] , 
o por la coexistencia de Microcitosis [Ferropenia con 
Disminución del Nivel Sérico de Hierro o de Talasemia Minor]. 
 
 

 
 

Esquistocitos. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/hties/index.htm 

 
 

 
 

Microcitosis [VCM < 80 fL]. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/hties/index.htm 
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El Recuento de Leucocitos y de Plaquetas puede estar 
Descendido, estas últimas sobre todo en  el Déficit de Folato.   
 

En el Frotis de Sangre Periférica se pueden encontrar los 
siguientes hallazgos:  
 

• Macroovalocitos,  
• Anisocitosis [RDWCV ≥ 16%],  
• Poiquilocitosis [Diferentes Formas en la Población de 

Hematíes],  
• Inclusiones Intraeritrocitarias y,  
• Células Fragmentadas [Esquistocitos]. 

 
 

 
 

Macrocitosis [VCM ≥ 100 fL]. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/hties/index.htm  

 
 

 
 

Megalocitosis [VCM ≥ 110 fL]. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/hties/index.htm  

 
 

 
 

Anisocitosis [RDWCV > 16%]: Desigualdad en el Tamaño de los Hematíes. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/hties/index.htm  
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Algunos de los Neutrófilos Segmentados muestran 

Hipersegmentación [más de 4 núcleos]. A estas células se les 
llama Pleocariocitos [“Células Llenas de Núcleos”] lo que 
constituye el Signo Más Precoz de Anemia Megaloblástica y 
Discrimina entre Déficit Vitamínico y Síndrome Mielodisplásico. 

  
 

 
 

Pleocariocito: Neutrófilo Segmentado Hipernucleado [más de 4 
Núcleos ⇒ Déficit de Vitamina B12]. 

http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemopat/index.htm  
 
 
 

2. Hallazgos en Médula Ósea.  
 

La Médula Ósea, con frecuencia, es Hipercelular con un 
Exceso de Precursores Eritroides Precoces y un Aumento del 
Cociente Eritroide / Mieloide. 
 

  
 

Serie Roja. Eritropoyesis. Secuencia madurativa. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemato/mo/index.htm  

 
 

  Es característico el Asincronismo en la Maduración y los 
Signos de Eritropoyesis Ineficaz como Cuerpos de Howell-Jolly, 
Eritroblastos Binucleados o Multinucleados y Excesivas Mitosis.   



 752

 
 

  
 

Excesivas Mitosis. 
http://www.udl.es/dept/medicina/citoweb/hemopat/index.htm  

 

 
 

Cuerpos de Howell – Jolly. 
http://orbita.starmedia.com/~forobioq/a_h_howell.html  

 
 
 

Una Prueba muy Útil en el Diagnostico es el Test de 
Supresión de la Desoxiuridina que ofrece la ventaja de la 
Distinción entre Déficit de Cobalamina y Folato y entre Anemia 
Megaloblástica y Otras Causas de Pancitopenia [Disminución de 
las Tres Líneas Celulares: Hematíes, Leucocitos y Plaquetas]. 
 

 
iii. Manifestaciones Clínicas. 

 
  El Déficit de Cobalamina se asocia a Manifestaciones 
Neurológicas que también pueden Aparecer en Ausencia de Anemia. 
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Habitualmente se produce una Desmielinización de los 
Cordones Posteriores y Laterales, con Degeneración Axonal 
Posterior [Mielosis Funicular].  
 

Los Síntomas más Frecuentes son:  
 

• Parestesias,  
• Ataxia,  
• Debilidad en Miembros Inferiores,  
• Pérdida de Memoria y,  
• Síntomas Psiquiátricos. 

   
El Déficit de Ácido Fólico se asocia con Malformaciones del 

Tubo Neural y Elevación de los Niveles Plasmáticos de 
Homocisteína [con Riesgo Asociado de Enfermedad 
Cardiovascular] y Neoplasias.  
 

 
 

iv. Determinación de los Niveles Séricos de 
Vitaminas y sus Metabolitos. 

 
 Además de Cuantificar los Niveles Séricos de Vitamina 
B12 y Ácido Fólico, es posible Determinar los Metabolitos,  

 
• la Homocisteína Total [se Eleva en el Déficit de 

Cobalamina y de Folato] y,  
• el Ácido Metilmalonico [se Eleva sólo en el 

Déficit de Cobalamina]. 
 
 

v. Test para Identificar la Causa del Déficit. 
 
  Para Evaluar la Absorción se emplea el Test de Schilling:  
 

• se administra una Dosis Oral de Cobalamina 
Radiactiva seguida de Cobalamina Parenteral No 
Radiactiva 1 hora mas tarde y se mide el Porcentaje 
de Radiactividad en Orina de 24 horas.   

 
• En un individuo con Trastorno de la Absorción es 

Inferior al 5%. 
 

Se pueden Determinar también Anticuerpos Anti-Factor 
Intrínseco en el Suero como otro método diagnostico.  
 

La Confirmación por Biopsia Gástrica de una Gastritis 
Atrófica Crónica Tipo A junto con Aclorhidria Total Resistente a 
Pentagastrina es Diagnostico de Anemia Perniciosa. 
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GASTRITIS CRÓNICA 
 
   TIPO A  TIPO B 
Relación con la Edad   Si   No 
Secreción Ácida    Aclorhidria   Aclorhidria 
Anticuerpos Anti Células parietales    Positivos   Negativos 
Déficit de Vitamina B12(a.p.)    Posible   No 
Gastrinemia Basal    Aumentada   Normal 
Histología del Antro    Normal   Gastritis 
Masa células G    Aumentadas   Disminuidas 

 
http://www.medicadetarragona.es/aula/escalas/gastritis_cronica.htm 
 
 
 

vi. Tratamiento. 
 

En el Déficit de Vitamina B12:  
 

• 1000 microgramos de Vitamina  B12 vía 
parenteral, por semana, hasta que se normalice 
el Hematocrito y luego 1000 microgramos 
mensuales el resto de la vida. 

 
En el Déficit de Ácido Fólico:  

 
• 4 mg de Ácido Fólico vía oral durante 4 meses. 

 
 
c. Anemia por Proceso Crónico. 

 
 

i. Epidemiología.  
 

Es la más frecuente en los Pacientes ingresados, en los 
que supone hasta un 52%. 
  
 

ii. Etiopatogenia y Fisiopatología. 
  

En la Tabla que aparece a continuación se detallan las 
Causas más Importantes. 
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Tabla 1. 
 
 
Infecciones: 

• Endocarditis. 
• Septicemia. 
• Meningitis. 
• Tuberculosis. 
• SIDA. 

 
 
• Absceso 

Pulmonar. 
• Neumonía. 
• Osteomielitis. 
• Brucelosis. 
• Infección del 

Tracto Urinario. 
 

Procesos Inflamatorios: 
• Artritis Reumatoide. 
• Polimialgia Reumática. 
• Lupus Eritematoso 

Sistémico [LES]. 
• Sarcoidosis. 
 

 
• Arteritis de la Temporal. 
• Vasculitis. 
• Enfermedad  Inflamatoria 

Intestinal. 

Neoplasias. 
 
Linfomas.  
Carcinomas. 
 
Lesiones Tisulares [↑ LDH]. 
 
Fractura Extensa. 
 
Quemadura de Gran Extensión. 
 
Úlcera Tórpida. 
 
 
 

En cuanto a la Fisiopatología, se detallan a continuación los 
Mecanismos Implicados. 
 
Tabla 2. 
 
 
Deficiencia Relativa de Eritropoyetina [EPO]. 
 
Resistencia a la Acción de la EPO. 
 
Inhibición de la Eritropoyesis Medular. 
 
Aumento Inflamatorio de Ferritina [Fija el Hierro]. 
 
Liberación de Lactoferrina por Neutrófilos [Fija el Hierro]. 
 
Bloqueo Medular de Hierro. 
 
Descenso del Nivel Sérico de Hierro [Hiposideremia]. 
 
Vida media de los Hematíes Acortada [Hemólisis]. 
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iii. Clínica.  
 

Las AEC generalmente son de Leve a Moderada 
Intensidad [Hb de 11 a 7 g/dL] y en general son Bien 
Toleradas. 

  
Se Reconocen Más por la Clínica de la Enfermedad 

Causante que por la Propia Sintomatología del Síndrome 
Anémico. 
 

 
 

iv. Diagnóstico de Laboratorio.  
 
Tabla 3. Anemia Hiporregenerativa, con Elevación de las Proteínas 
marcadoras de la Inflamación [Reactantes de Fase Aguda: Proteína C 
Reactiva, Fibrinógeno, etc.]. 
 
 
VCM Normal [en ocasiones Bajo]. 
 
 
HCM Normal [en ocasiones Bajo]. 
 
 
Hiposideremia Sin Ferropenia [Bloqueo de los Depósitos Medulares de 
Hierro]. 

• Nivel Sérico de Hierro Disminuido [Hiposideremia]. 
• Nivel Sérico de Ferritina Elevado o Normal. 
• Nivel Sérico de Transferrina Disminuido. 
• Índice de Saturación de la Transferrina por el Hierro: Disminuido, 

Normal o Ligeramente Elevado. 
 

 
Reactantes de Fase Aguda Elevados. 
 
Número de reticulocitos Bajo o Normal. 
 
 
  

v. Tratamiento. 
 

El Tratamiento es el de la Enfermedad de Base, ya que si 
se consigue curar o controlar ésta, Desaparece o se Atenúa la 
Anemia Acompañante. 
  

Sólo se administrará Tratamiento con Sales Ferrosas 
Orales en las Anemias por Enfermedad Crónica que cursen con 
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Ferropenia Asociada [Ferritina < 30 µg/L], estando injustificado 
con Ferritina superior a 100 µg/L [AEC sin Ferropenia 
Asociada].  

En la Insuficiencia Renal se recomienda la Eritropoyetina a 
dosis de 150 unidades por Kg de peso, administrada por vía 
intravenosa o subcutánea tres veces a la semana. 

Actualmente, también se emplea la Darvoeritropoyetina.  

Estos Tratamientos han demostrado ser eficaces también 
en la Artritis Reumatoide y el Mieloma Múltiple así como Otras 
Neoplasias.  

En ocasiones se valorará el realizar Transfusiones. 

  

 
d. Anemias Provocadas por Fármacos. 
 

Las Discrasias Hemáticas son debidas a la Interacción 
entre el Fármaco y las Células Hematopoyéticas que comparten, 
con otras células, los Receptores Responsables de los Efectos 
del Fármaco.  

Con respecto a la Serie Roja los Fármacos Producen 
característicamente Enfermedad Megaloblástica y la Anemia 
Aplásica24.  

 

i. Anemia Aplásica.  

La Anemia Aplásica es una Discrasia Hemática Adquirida, 
rara y, en muchos casos, mortal.  

Consiste en una Pancitopenia por Hipoplasia del Tejido 
Hematopoyético que no es debida a Infiltración Neoplásica, 
Fibrosis de la Médula Ósea, Radioterapia, ni Tratamiento 
Citostático.  

En estos dos últimos casos, la recuperación de la 
Hematopoyesis es previsible, mientras que en el caso de la 
Anemia Aplásica, a pesar de la retirada del agente inductor, no 
lo es tanto43,44.  

La Anemia Aplásica por Fármacos supone alrededor del 
40% del total de casos. En la Tabla 4 se citan los Fármacos que 
se han asociado a un mayor riesgo de Anemia Aplásica. 
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Tabla 4. Fármacos Asociados a Mayor Riesgo de Anemia Aplásica. 
 
 
Acetazolamida. 
 
Alopurinol. 
 
Anfetamina. 
 
Captopril. 
 
Carbamacepina. 
 
Carbimazol. 
 
Cimetidina. 
 
Cloranfenicol. 
 
 
 

ii. Anemias Megaloblásticas.  

 

1. Inhibidores de la Dihidrofolato 
Reductasa [Metotrexato, Sulfasalazina, 
Trimetoprima, Pirimetamina].  

 

Son fármacos que, al tener una estructura casi idéntica al 
Ácido Fólico, penetran en el espacio intracelular y bloquean 
diversas enzimas de la cadena metabólica del Ácido Fólico y, 
por tanto, la Síntesis de Nucleótidos. 

  

2. Bloqueadores Directos de la Síntesis 
de ADN [Aciclovir, Azatioprina]. 

  

3. Inhibidores de la Reducción de 
Ribonucleótidos [Hidroxiurea, 
Arabinósido de Citosina]. 

 

4. Otros fármacos.  

 

Los Antiepilépticos [Difenilhidantoína, Fenobarbital y 
Primidona].  
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El mecanismo parece relacionarse con una inhibición 
enzimática que impide la absorción del Ácido Fólico o con una 
inducción del Citocromo P-450 Hepático que incrementa su 
catabolismo.  

La Metformina, la Fenformina, la Neomicina y la 
Colchicina se han relacionado con una Malabsorción de 
Cobalamina.  

 

iii. Anemia Hemolítica.  

 

Los Pacientes con un Déficit Enzimático de Glucosa 6-
Fosfato Deshidrogenasa o de Glutatión presentan una mayor 
predisposición a este tipo de Discrasias.  

Las Sulfamidas, la Nitrofurantoína, el Ácido Nalidíxico y la 
Primaquina, entre otros, no deberían usarse en estos Pacientes.  

Los Fármacos que se han Asociado a la presencia de 
Globulinas hacia los Eritrocitos son las Penicilinas, las 
Cefalosporinas, la Eritromicina, la Tetraciclina, la Quinina, la 
Quinidina, la Rifampicina, la Isoniazida, la Clorpromazina, el 
Diclofenaco, el Sulindaco, las Tiazidas, etc.  

 

Clasificación de Antibióticos.  
http://www.ucsm.edu.pe/ciemucsm/larev/selan.htm  

 

BACTERICIDAS BACTERIOESTATICOS 

Penicilinas. Tetraciclinas.  
Cefalosporinas. Eritromicinas.  
Vancomicina. Cloramfenicoles.  
Aminoglucósidos. Sulfonamidas.  
Fluoroquinolonas. Lincosaminas.  
Aztreonam. Trimetoprim. 
Imepenem.   
Metronidazol.   

 

 

El Mecanismo Patogénico es Inmune; los Fármacos 
inducen la formación de Anticuerpos [IgG o IgM] que actúan 
sobre la membrana celular de los Eritrocitos y producen una 
lisis celular directa o mediante un secuestro esplénico.  
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La Anemia Hemolítica Microangiopática es una entidad en 
la que, por diversos factores, se producen depósitos de fibrina 
en el interior de los vasos que engloban los Células Hemáticas 
produciendo Hemólisis, Hemoglobinemia, Coagulación 
Intravascular, Trombosis Venosa y Arterial.  

Los Fármacos Implicados son los Citostáticos [Bleomicina, 
Daunorubicina, Arabinósido de Citosina].  

Otras entidades son el Síndrome Hemolítico - Urémico y la 
Metahemoglobinemia que son menos frecuentes.  

 

1. Fármacos de Uso Frecuente en los   
Ancianos. 

 

• Antidiabéticos Orales.  

o Pueden producir Anemia Megaloblástica por 
Malabsorción de Vitamina B12.  

 

• Ticlopidina.  

o Se han descrito casos de Trombocitopenia, Púrpura 
Trombótica Trombocitopénica, Pancitopenia y 
Anemia Aplásica82.  

o Es esencial realizar un seguimiento quincenal del 
Hemograma durante los primeros 3 meses.  

 

• Antiarrítmicos.  

o Los Trastornos Hematológicos atribuidos al 
Tratamiento con Procainamida son: Neutropenia, 
Agranulocitosis, Trombocitopenia, Anemia 
Hemolítica y Pancitopenia.  

o Habitualmente son Reversibles tras Suspender el 
Tratamiento, pero algunos casos son mortales.  

 

• Antihipertensivos.  

o Se han descrito algunos casos de Hemólisis 
Intravascular Inmune en Pacientes tratados 
simultáneamente con Hidroclorotiazida y Metildopa.  
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o Se han notificado casos de Discrasias graves por 
Acetazolamida y otros Inhibidores de la Anhidrasa 
Carbónica: Anemia Aplásica [la mayoría], 
Pancitopenia y Púrpura Trombocitopénica que, 
principalmente, se presentan durante los primeros 6 
meses de Tratamiento.  

o También se ha publicado algún caso de Anemia 
Aplásica asociada al Tratamiento con Captopril y 
Lisinopril.  

 

• Antitiroideos.   

o Se han descrito casos de Anemia Hemolítica con 
Carbimazol, de Anemia Aplásica Inmune [con un 
exceso de riesgo muy bajo], de Alteración del 
Tiempo de Protrombina, Trombocitopenia y 
Hemorragia en Pacientes tratados con 
Propiltiouracilo.  

 

 

• Antibióticos.  

o Diversos Antibióticos Betalactámicos se han 
asociado a la producción de Hipoprotrombinemia, 
Neutropenia, Agranulocitosis y Anemia Aplásica.  

o Se han notificado casos de Neutropenia y de 
Hemólisis mortal por Cefalosporinas.  

o La Nitrofurantoína se ha relacionado con Anemia 
Megaloblástica, Granulocitopenia o Agranulocitosis, 
Trombocitopenia y Anemia Hemolítica en personas 
con Déficit Congénito de Glucosa-6-Fosfato 
Deshidrogenasa.  

o Los Tratamientos Prolongados o con Dosis Elevadas 
de Trimetoprim pueden producir Depresión de la 
Hemopoyesis por interferencia en el metabolismo 
del Ácido Fólico. Se manifiestan en forma de 
Anemia Megaloblástica, Trombocitopenia, 
Leucopenia o Metahemoglobinemia.  

o Otros Antibióticos en los que se ha descrito Anemia 
Aplásica son la Estreptomicina, las Sulfamidas y el 
Metronidazol.  
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• Antituberculosos.  

o Se han comunicado diversas Reacciones Adversas 
Hematológicas por Isoniacida y  Rifampicina, en 
forma de Anemia Aplásica y de Anemia Hemolítica.  

 

• Antiinflamatorios No Esteroides.  

o Se han descrito diversos casos mortales de 
Neutropenia, Agranulocitosis y Anemia Aplásica por 
Fenilbutazona.  

o Se han notificado casos de Anemia Hemolítica, 
Leucopenia y Agranulocitosis por Mefenamato, 
Anemia Hemolítica y Anemia Aplásica por Sulindaco, 
Ibuprofeno, Naproxeno , Indometacina y por 
Piroxicam.  

o Aparte de los Efectos Antiagregantes, se estima que 
el 12% de los Efectos Indeseables del Ácido 
Acetilsalicílico y de la Indometacina son 
Hematológicos, mayoritariamente Trombocitopenia, 
Anemia Aplásica, Agranulocitosis, Pancitopenia o 
Anemia Hemolítica [esta última en Pacientes con 
Déficit de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa].  

 

• Antirreumáticos.  

o En el Aurotiomalato, la Pancitopenia y la Anemia 
Aplásica son las Reacciones Adversas más graves. 

  

• Antigotosos.  

o Se han descrito diversas Reacciones Adversas por 
Hipersensibilidad al Alopurinol y la Colchicina, en 
forma de Anemia Hemolítica y Aplásica.  

 

• Analgésicos – Antitérmicos.  

o El Metamizol fue retirado de los EE.UU., el Reino 
Unido y los países nórdicos pero en un gran número 
de países europeos ha sido ampliamente utilizado. 

o  Algunos autores sugieren el papel de otros 
factores, como los excipientes.  
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• Antiepilépticos.  

o A pesar de que las Discrasias Hemáticas por 
Carbamacepina son infrecuentes es especialmente 
importante para la detección precoz de la Anemia 
Aplásica, la Agranulocitosis y la Trombocitopenia.  

o Se han descrito casos de Agranulocitosis y Anemia 
Aplásica por Atosuximida, Aenitoína y Primidona.   

 

• Neurolépticos.  

o Entre los Neurolépticos, las Fenotiacinas son el 
grupo que tradicionalmente se ha asociado a un 
mayor riesgo de Discrasias Hemáticas, 
principalmente Agranulocitosis, Neutropenia y, en 
algunos casos, Anemia Aplásica.  

o Las que más frecuentemente se han implicado son 
la Clorpromacina y la Tioridacina. También se han 
descrito algunos casos por Flufenacina y 
Perfenacina.  

 

• Ansiolíticos – Hipnóticos.  

o Se han descrito casos de Anemia Aplásica y 
Agranulocitosis como Reacción Idiosincrásica al 
Clordiacepóxido y al Meprobamato.  

 

• Antipalúdicos.  

o Se ha publicado un número reducido de casos de 
Anemia Aplásica por Cloroquina, unos tras pocas 
semanas de Tratamiento y otros tras bastantes 
meses.  

o La Pirimetamina se ha relacionado con Anemia 
Megaloblástica, Leucopenia, Trombocitopenia y 
Pancitopenia.  

o Respecto de los Pacientes reexpuestos a la 
Quinidina se han notificado Anemia Hemolítica, 
Síndrome Hemolítico - Urémico, Pancitopenia con 
Insuficiencia Renal, Coagulación Vascular 
Diseminada y Agranulocitosis. 
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• Otros Fármacos.  

o Dosis elevadas de Mebendazol pueden producir 
Depresión de la Médula Ósea que puede ser 
grave.  

o Algunos casos de Anemia Aplásica se han 
relacionado con las Anfetaminas y el Clomifeno. 

o  El Diatrizoato y la Ritodrina también se han 
asociado a algunas Discrasias Hemáticas.  

o También se han descrito casos de Anemia 
Hemolítica Inducida por Levofloxacino como 
complicación rara pero severa del Tratamiento. 

En las Anemias Hemolíticas el Tratamiento consiste en 
Retirar el Fármaco Causante y en ocasiones es necesario utilizar 
Corticoides, Plasmaféresis, Danazol, Esplenectomía, etc. 

 

 
Volver al Inicio del Capítulo X. 

Consultas y Sugerencias:  

• albella_bea@gva.es   Dra. Beatriz Albella Chápuli. 
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de la UHD. Hospital “Virgen de los Lirios”. Alcoy. Alicante. 
España. 
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