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I. RESUMEN

La anemia es un estado clinico caracterizado por un descenso de la masa de eritrocitos o bien
una disminucién de la hemoglobina y por consecuencia bajo transporte de oxigeno. Los factores
de riesgo como la edad (45 a 65 afios), padecer patologias cardiovasculares y la alimentacion baja
en nutrientes alteran  la hemoglobina y la masa eritrocitaria. La anemia puede surgir como

consecuencia de enfermedades cronicas, renales, hepaticas y otras.

La anemia en enfermedades crdnicas es también llamada anemia de inflamaciones cronicas,
anemia en procesos inflamatorios cronicos y anemia sideropénica con hemosiderosis reticulo
endotelial. La anemia por lo general se asocia con las enfermedades sistémicas, los cuadros
inflamatorios crénicos como la artritis, las infecciones crénicas como la tuberculosis y los

tumores malignos.

Una de las principales manifestaciones en los pacientes que presentan una enfermedad
cronica, es la aparicion de anemia. La marcada relacidon existente entre estas dos, lleva a
considerar a la anemia como un signo de la enfermedad crénica cuando los niveles de ferritina se
encuentran en niveles normales o elevados y a considerarla una consecuencia cuando estos se
encuentran bajos. La usualmente se presenta con un nivel bajo de hierro sérico con niveles

normales o bajos de transferrina y ferritina es tomado como una de las principales caracteristicas.

En el presente estudio se determiné la prevalencia de anemia en procesos cronicos
cardiovasculares, reumaticos y diabetes, de los pacientes que asistieron a la clinica Santa Maria,
San Juan Comalapa Chimaltenango, tomando en cuenta la edad, sexo y tipo de proceso cronico.

Se recluté un total de 300 pacientes que asistieron a la clinica del 12 de Marzo al 10 de Septiembre del
2011.



Se determind el tipo de anemia mediante una hematologia completa, los indices de Wintrobe
y los niveles de ferritina, lo cual permite establecer si la anemia es debida a deficiencia de hierro
0 al proceso cronico o como un signo del proceso cronico. La frecuencia de anemia fue
observada en el grupo de proceso cronico reumatico con el 28%, seguido de los pacientes con
proceso crdnico cardiovasculares con una frecuencia de 22% vy los pacientes diabéticos
mostraron una frecuencia de 15%. Ambas frecuencias se realizaron con un IC 95%, los
intervalos de confianza son para proceso cronico cardiovascular (0.85 — 1.53), proceso crénico
reumatico (1.58 — 2.43) los pacientes diabéticos con (0.37 — 1.14). Se determino el valor de
p=0.0826 indicando que no hay asociacion significativa entre la presencia de anemia y el tipo de
enfermedad.

También se logré determinar la frecuencia de anemia segun el género, observandose una
mayor frecuencia de casos en el género femenino con el 85% en los tres procesos cronicos
estudiados. EIl tipo més frecuente de anemia de los tres procesos cronicos es Normocitica,
Normocrémica, Normosaturada, Hipocitémica con un 54%. Los resultados fueron reportados al

médico tratante, quien asigno el tratamiento para prevenir cualquier complicacion del caso.



Il. AMBITO DE LA INVESTIGACION

En Guatemala las enfermedades cronicas, metabdlicas e inflamatorias, estan presentes con alta
frecuencia y la anemia acompafia a muchas de ellas complicando el cuadro clinico y muchas

veces sin sintomas obvios a causa de la enfermedad subyacente.

La anemia més comuUnmente observada en enfermedades crénicas segun la literatura es
normocitica normocromica; sin embargo esto puede variar con el tipo de enfermedad, el tiempo

transcurrido y el tratamiento utilizado.

Este seminario se desarrollo con el fin de relacionar las enfermedades crénicas inflamatorias,
cardiovasculares 'y metabolicas con la presencia y el tipo de anemia presente en pacientes
Guatemaltecos y forma parte a las lineas de investigacion de la unidad ante 11QB denominada

UDIHEMA Unidad de Investigacion en inmunologia y hematologia.



II1.LANTECEDENTES

A. Anemia

1. Definicion

La anemia es un estado clinico caracterizado por un descenso de la masa de eritrocitos o bien
una disminucion de la hemoglobina y por consecuencia bajo transporte de oxigeno. (Sanchez
Rodriguez, C.A. 2007 p. 18-105). La edad, el estado cardiovascular, respiratorio y la
alimentacion contribuyen a alterar la hemoglobina y la masa eritrocitaria. La anemia puede
surgir como consecuencia de enfermedades crénicas, renales y hepaticas (Rossel. A.l. et.al,
2000 p. 4- 28).

2. Manifestaciones Clinicas

Los signos mas comunes de anemia son la palidez de piel y mucosas, taquicardia discreta,
edema periférico y soplos sistélicos de eyeccion por aumento de flujo, siendo éste, un signo
poco sensible e inespecifico. Entre los sintomas podemos observar disnea de esfuerzo,
palpitaciones, angina de pecho, mareo, sincope, anorexia y tinnitus. Algunos pacientes no
presentan sintomas si es anemia de larga duracion, ya que tienden a adaptarse a un cambio

gradual de su hemoglobina y el hematocrito (Graber, M.A. Lanternier, L. 2003 p. 242) .

Una anemia grave suele ser bien tolerada gradualmente, pero generalmente con cifras inferiores

de hemoglobina a 7g/dl suelen presentarse sintomas (Rossel.A.l. et, al 2000 p 4-28).

a) Cardiovascularesy respiratorias

Los sintomas cardiovasculares que pueden desarrollarse van desde disnea de esfuerzo,
taquicardia, hipotension postural, hasta angina de pecho e infarto de miocardio. Tambien
puede observarse claudicacion, edemas, soplos sistolicos e incluso cuadros sincopales (Rossel.
A.l. et.al, 2000 p. 4- 28) (Zurro. A.M., 2005 p. 619).



b) Neurol6gicos

La anemia afecta al sistema nervioso provocando sintomas como: cefalea, vértigo, mareo,
pérdida de concentracion, astenia, intolerancia al frio. Sintomas tales como parestesias en dedos
de manos y pies, alteraciones en la sensibilidad vibratoria y propioceptiva, que progresa ataxia
espéstica por desmielinizacion de los cordones laterales y dorsales de la médula espinal, estan
mas relacionados con deficiencia de vitamina B12. Estos pueden simular cuadros psiquiatricos:
enfermedad de Alzheimer, depresiones psicéticas y esquizofrenia paranoide (sintomas
psiquiatricos con potenciales evocados alterados (Rossel. A.l. et.al, 2000 p. 4- 28) (Zurro.
A.M.,, 2005 p. 619).

c) Cutaneos, mucosas y faneras

Son tipicas la piel y mucosas palidas. En individuos muy pigmentados la observacion se realiza
en las conjuntivas, en los lechos ungueales y en las lineas de la palma de la mano. La piel y
mucosas tienen un alto requerimiento de hierro debido al alto recambio y crecimiento por lo que
podemos observar, glositis con lengua enrojecida, lisa, brillante y dolorosa debido al
adelgazamiento del epitelio, piel seca, ufias fragiles y caida del cabello (Rossel. A.l. et.al, 2000
p. 4-28) (Zurro. A.M., 2005 p. 619).

d) Gastrointestinales

Puede observarse anorexia, nauseas, estrefiimiento o diarrea, la atrofia gastrica estara presente
en la anemia perniciosa, e incluso en ancianos puede existir la anemia ferropénica y perniciosa.
En caso que esté presente el sindrome de Plummer-Vinson o Patterson-Kelly se observa,
glositis, ulcera o inflamacion de la boca, disfagia y déficit de hierro (Ruzman. C. 2005, 463-
464) (Rossel. A.l. et.al, 2000 p. 26).



3. Fisiopatologia de la Anemia

Las manifestaciones clinicas de la anemia estan determinadas en gran parte por su etiologia y
patogenia. Ciertos signos y sintomas, sin embargo son generales y pueden atribuirse a una
disminucion en la capacidad del transporte del oxigeno. Aunque las hematies tambien
transportan didxido de carbono desde los tejidos hasta los pulmones y ayudan a distribuir el
oxido nitrico a través del cuerpo, el transporte de estos gases no parece ser dependiente del
numero de hematies capaces, y permanece normal en los pacientes anémicos. Por otro lado, una
reduccién en la capacidad del transporte de oxigeno provocard hipoxia tisular y a cambio
movilizara una serie de mecanismos compensadores disefiados para prevenir 0 minimizar la
destruccion tisular de anoxia (Semanza GL. Nejfelt MK. Chi SM. 1991 p. 88).

La hipoxia tisular se produce cuando la presion de oxigeno méxima en los capilares es
demasiado baja, para llegar a las células alejadas con oxigeno suficiente para sus necesidades
metabolicas. Esto puede ocurrir independientemente de la presencia de varias veces la cantidad
necesaria de oxigeno en la sangre circulante. Utilizando los valores aproximados para un adulto
normal, la masa de hematies tiene que proporcionar a los tejidos alrededor de 250 ml/min de
oxigeno para su soporte vital. Ya que la capacidad de transporte de oxigeno normal en la sangre
es de 134 ml/gr de hemoglobina, o al rededor 20 ml/dl de sangre normal, el gasto cardiaco es
alrededor de 5000 ml/min, unos 1000 ml/min de oxigeno estan disponibles a nivel tisular. La
extraccion de una cuarta parte de esta cantidad reducird la tension de oxigeno de 100 mmHg en
el extremo arterial del capilar a 40 mmHg en el extremo venoso. Esta extraccion parcial
asegurara la presencia de una presion de difusion a lo largo de los capilares suficiente como
para proporcionar a todas las células del interior de un segmento con forma de cono truncado el
oxigeno suficiente para sus necesidades metabolicas (Arguelles G.J. 2009 p. 34) (Semanza GL.
Nejfelt MK. Chi SM. 1991 p. 88).

En la anemia la extraccion de la misma cantidad de oxigeno llevara a una destruccion mayor de
la hemoglobina y a una menor tension de oxigeno en el extremo venoso del capilar; dado que ésta
provoca una hipoxia o anoxia destructiva celular en la vecindad inmediata, se inician
selectivamente una serie de ajustes compensadores y frecuentemente sintomaticos en el aporte de

sangre y oxigeno en todo el cuerpo. Muchos de estos ajustes protectores, afectan a la produccion



y estabilizacion de un Gnico complejo proteico el factor inducible por hipoxia (HIF-1). Esta
proteina fue la que primero se identifico como un factor de transcripcion para el gen de la
eritropoyetina (Arguelles G.J. 2009 p. 34) (Semanza GL. Nejfelt MK. Chi SM. 1991 p. 88).

Nuevos estudios han demostrado que el HIF-1 también es capaz de activar otros genes
implicados en la proteccion contra la hipoxia; transcribiendo los genes codificados para muchas
enzimas glucoliticas. Para factores de crecimiento que controlan la formacién de vasos y también
para las proteinas reguladoras de la funcion vasomotora (Semanza GL. Nejfelt MK. Chi SM.
1991 p. 88.)(Castrillo JM. Vallina E. 2005, p. 65).

El complejo HIF-1 esta compuesto de dos partes, la HIF-1a y la HIF-2. Ambas son producidas
al mismo tiempo, pero HIF-23 es mas estable y HIF-1 « tiene la vida muy corta y se destruye en
condiciones de oxigenacion normal por lo tanto en ausencia de oxigeno se encuentra estable y se
activa como proteina de transcripcion. El proceso de destruccion sensible puede ser controlado
por una proteina hematica hipotética, la cual cuando se desoxigena en condiciones de hipoxia

inactiva el proceso de degradacién (Bunn HF. et.al 1998. p. 1197).

La degradacion puede ser controlada por una enzima sensible a la presencia o ausencia de
oxigeno. Aungue le HIF-1 puede estar presente y ser activo en todas las células hipoxicas. Su
accion varia de célula a célula. Por consiguiente los factores especificos de tejidos y los que aun
no se conocen deben de estar presentes para explicar la movilizacion de muchos mecanismos

compensores (Guillermin K, Krasnow MA 1997 p. 9).
4. Diagndstico
El diagndstico clinico de anemia se establece a partir de la historia clinica, el examen fisico,

signos y sintomas, valores hematicos y otros procedimientos y hallazgos (McKenzie SB. 2004
p. 114-116).
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a) Historia clinica.

El enfoque de un paciente con sospecha de anemia comienza con un interrogatorio y examen
fisico completo. La historia y los hallazgos fisicos pueden proporcionar la informacién valiosa
para identificar y eliminar posibles causas de anemia y reducir la necesidad de pedir pruebas
especiales costosas (McKenzie SB. 2004 p. 114-116).

Los antecedentes familiares son necesarios para descartar anemias congenitas, hereditarias o
enfermedades inmunoldgicas. La historia familiar de enfermedades autoinmunes, incluyendo
tiroides, suprarrenales, alteraciones cutaneas, sugieren anemia perniciosa, ya que pueden influir
en familias con enfermedades autoinmunes (Zurro M. Pérez JF. 2005, p. 619) (Rossel. A.l. et.al,
2000 p. 4- 28).

Los datos que incluye una historia clinica son: ocupacion, para identificar anemia secundarias a
exposicion a téxicos como plomo, radiaciones ionizantes o demas, los habitos sociales como
alcohol o drogas, la historia de viajes recientes, habitos alimenticios para asegurar el aporte
completo de los nutrientes necesarios para una correcta hematopoyesis, también la historia de
sangrado o traumatismos, toma de medicamentos y tratamientos quimioterapéuticos (Rossel. A.l.
et.al, 2000 p. 4- 28).

b) Exploracion fisica

En el examen fisico deben evaluarse con cuidado la piel, buscando palidez ictericia y petequias;
los ojos en bdsqueda de hemorragias, la boca por un sangrado de encias, sensibilidad a la
palpacion del esternén linfadenopatias, soplos cardiacos, esplenomegalia y hepatomegalia
(Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564).

La exploracion fisica ayuda al médico a detectar defectos adversos de una anemia de larga

duracion, la organomegalia, de bazo e higado es de importancia primaria para establecer el grado

de afeccion del sistema hematopoyético en la produccidon y destruccion de eritrocitos, la

11



esplenomegalia masiva es caracteristica en algunas anemias crénicas hereditarias. (Belesah et al.
1998 p. 114-115)

Anormalidades del corazon pueden producirse como resultado del aumento de la carga de
trabajo cardiaco que se relaciona con las adaptaciones fisiologicas a la anemia, los problemas
cardiacos en general solo se producen en pacientes con anemias cronicas o graves. La presencia
de moretones, equimosis y petequias indica la posibilidad de que las plaquetas estén implicadas
en el transtorno productor de la anemia el cual también suele ser secundaria un defecto en la
hemostasia, la hipotension pueden acompafar a disminuciones significativas en el volumen
sanguineo (Zurro M. Pérez JF. 2005, p. 619) (Belesah et al. 1998 p. 114-115).

En la exploracién fisica debe tomarse en cuenta:

e Tension arterial, temperatura, deficiencia de la vitamina B12.

e La presencia de telangiectasias en la mucosa bucal, por la manifestacion externa de una
enfermedad hemorragica hereditaria es que va a causar una anemia ferropénica crénica.

e Signos de sangrado puede ser evidente en el analisis de las caracteristicas de las heces,
esputo, vomitos y orina.

e Adenopatias y esplenomegalia presentes en anemias secundarias a procesos malignos.

e Esplenomegalia e ictericia estara presente en anemias hemoliticas extravasculares, las ulceras
en las piernas pueden acompafiar a una anemia hemolitica, especialmente la anemia
falciforme.

e Ictericia que sugiere cuadros hemoliticos, puede acompafiarse de dolor abdominal, orinas

oscuras y plasma de color rojo.
La aparicion de anemia en un diabético servird como indicador del deterioro de la funcion renal

secundaria a la nefropatia diabética que se esta produciendo (McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-
116).
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c) Datos de laboratorio

Después del examen fisico y de la historia clinica del paciente, si se sospecha de anemia deben
realizarse pruebas regulares para determinar la posible presencia de anemia, entre estas se
encuentran  concentracion de hemoglobina en sangre (Hb), hematocrito (Ht), indices
eritrocitarios, y recuento de glébulos rojos (Rossel. A.l. et.al, 2000 p. 4- 28). Otras pruebas a
incluir estan la cuenta de reticulocitos, el examen de frotis sanguineo, bilirrubina y analisis de

orina y heces para detectar sangre (Belesah et al. 1998 p. 114-115).

d) Hemograma completo con indices celulares

Debe realizarse un hemograma completo en un analizador celular de hematologia para determinar
el recuento de eritrocitos, la hemoglobina, el hematocrito, los indices eritrocitarios y el recuento
de leucocitos y plaquetas. Los indices eritrocitarios determinan el tamafio o el volumen
corpuscular medio (VCM), la hemoglobina corpuscular media (HCM), y la concentracion de
hemoglobina corpuscular media (CHCM). El mas importante es el VCM, que mide el volumen
de los eritrocitos en fenmtolitros (fL) (McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116).

Una disminucion por debajo de dos desviaciones estandar de los limites de referencia para la
edad y el sexo del individuo, debe ir seguida de otras pruebas de laboratorio que ayuden a

establecer el criterio para el diagnéstico (Belesah et al. 1998 p. 114-115).

e) Recuento de Reticulocitos

El recuento de Reticulocitos permite la evaluacion eficaz de la produccién de eritrocitos en la
médula dsea. Los Reticulocitos son eritrocitos jovenes que recién abandonan la médula, pero
todavia contiene el RNA residual; permanecen solo durante 1 a 1.5 dias en la sangre el rango
normal para adultos es de 0.5 a 1.5% vy el de recién nacido es de 1.8% a 5.8%. Ademas de
determinar el porcentaje de Reticulocitos presente, debe hacerse un recuento absoluto de

reticulocitos, el limite inferior de recuento absoluto normal de Reticulocitos es de 25 x 10 °/L, el

13



limite superior es de 75 a 90 x 10 ?/L (McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116) (Miale JB. 1985 p.
609).

f) Examen del extendido de sangre

Para el estudio de una anemia el estudio del extendido de sangre es muy importante, con
particular atencion a los eritrocitos en lo que respecta a las variaciones de tamario, forma color,
contenido e inclusiones. Los eritrocitos normales en un extendido de sangre tefildo con Wright
tiene un tamafio casi uniforme de 7.0 a 7.9 um de didmetro (Vives JL., Corrons JL. 2006 p. 365)
(McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116).

La morfologia normal del eritrocito se llega a modificar por varios trastornos patologicos
intrinsecos o extrinsecos de la célula, el exdmen cuidadoso de un extendido de sangre revelara
estas aberraciones morfoldgica, como poiquilocitosis que describe una variacion inespecifica en
la forma de los eritrocitos, y anisocitosis que denota una variacion especifica del tamafio de estas
células (Jeffrey MR. 1953 p. 502) .

g) Otras pruebas de laboratorio

Entre otras pruebas se encuentran los andlisis completos de orina, en el que se incluye exdmen
microscopico, y un andlisis de materia fecal con determinacion de sangre oculta y exdmen
microscopico en busca de parasitos. Después de los estudios hematoldgicos de laboratorio, la
anemia puede clasificarse en términos morfoldgicos. Pueden estar indicadas pruebas especiales
segun el tipo morfologico de anemia presente, como el nivel de hierro sérico, la capacidad de
captacion de hierro y la ferritina sérica. (Laso JF. 1997. p. 259-260) (McKenzie Shirlyn B. 2004
p. 114-116).
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B. Anemia por Enfermedades Cronicas (AEC)

La anemia en enfermedades crdnicas es también llamada anemia de inflamaciones cronicas,
anemia en procesos inflamatorios cronicos y anemia sideropénica con hemosiderosis reticulo
endotelial (Reyes Mayaute E.R. 2002 p. 46).

La anemia por lo general se asocia con enfermedades sistémicas, cuadros inflamatorios crénicos
como la artritis y los tumores malignos. Esta es mas frecuente en pacientes hospitalizados
(Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564).

1. Etiologia

La anemia que complica las enfermedades inflamatorias cronicas son causa de los tratamientos

menos efectivos disponibles (Means RT. 1998 p.1011).

La pérdida de sangre cronica no se encuentra entre los cuadros que conducen a una AEC, este
cuadro lleva a la deficiencia de hierro evidente. La inflamacion es el factor comin donde se
observa esta anemia. Los productos de las células activadas, como lactoferrinas, los reactantes de
fase aguda y las citocinas parecen ejercer efectos importantes sobre la ferrocinética y la
eritropoyesis en AEC (Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564).

Ocurre con frecuencia en las enfermedades inflamatorias, tumores malignos, procesos
autoinmunes (Bermadette F. 2002 p. 202-225).

Entre otras etiologias frecuentes se encuentran enfermedades autoinmunes como artritis, lupus
eritematoso sistémico (LES), polimiositis, enfermedad inflamatoria intestinal como colitis
ulcerosa, enfermedad de Crohn y tiroiditis, insuficiencia hepatica cronica, insuficiencia endocrina
como hipopituarismo, hipotiroidismo, enfermedad de Addison, neoplasias no hematoldgicas,
infecciones crénicas como tuberculosis, hongos, endocarditis, abscesos, inflamaciones cronicas
(Masson PL. Schonne E. 1969 p.130, 653).

15



Entre las enfermedades neoplésicas asociadas a anemia esta carcinoma, linfoma leucemia y

mieloma multiple (Reyes Mayaute. E.R. 2002. p. 46).

2. Fisiopatologia

La fisiopatologia de la AEC implica una interaccidn intensa entre el tumor o proceso crénico y el
sistema inmune; esta interaccion conduce a la activacion del macréfago y al incremento en la

expresion de varias citocinas (Freireich EJ. et.al. 1957 p.12, 983).

c) Trastornos de la ferrocinética

La caracteristica central de la AEC es la sideropenia en presencia de depositos abundantes de
hierro. Varios factores aparentes parecen contribuir con esta incongruencia (Maxwell. M. et.al.
1976 p. 529-564).

Durante la inflamacion, la lactoferrina de los neutr6filos también se libera en el plasma, alli se
une al hierro disponible, para superar a la transferrina, y luego se liga a los macréfagos y las
células hepaticas. Los eritrocitos no contienen hierro porque no tiene receptores para la
lactoferrina (Cook JD. 1992 p. 1381).

Esto se complica ain mas por la presencia de niveles aumentados de ferritina durante la
inflamacion. La ferritina es uno de los reactantes de fase aguda, un grupo de proteinas séricas
cuyos niveles aumentan durante las enfermedades inflamatorias. Los niveles aumentados de la
ferritina provocan un aumento de los depdsitos de hierro y, por lo tanto, disminuye su

disponibilidad para incorporarse a la hemoglobina (Maxwell. M. et.al. (1976) p. 529-564).

El resultado es que, aunque haya hierro en abundancia en los macréfagos de la médula 6sea, su
liberacion a los eritrocitos en desarrollo es lenta. (Caro J. Silver R. Erslev AJ. Et al. 1981 p.860).
El efecto sobre los eritrocitos no es en esencia diferente al de la deficiencia de hierro leve, porque
los eritrocitos no contienen hierro (Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564) .
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La velocidad de absorcion intestinal de hierro se ha medido en una serie de pacientes con
trastornos cronicos, pero los resultados han sido dificiles de interpretar. En general, sin embargo,
parece que la absorcion intestinal estd moderadamente alterada. Como la captacion de hierro en
las células intestinales y su posterior incorporacién por la apoferritina intracelular son normales,
el defecto se encuentra aparentemente en la posterior liberacion de hierro, posiblemente similar a
la liberacion defectuosa de hierro de los macrofagos y células hepaticas en los pacientes con

enfermedades crénicas (Rossel. A.l. et.al, 2000 p. 4- 28).

d) Eritropoyesis disminuida

Las citocinas, sobre todo las producidas por los macréfagos durante la inflamacion también
contribuyen a la AEC inhibiendo la eritropoyesis (Lee Gr. et.al. 1998 p. 1011) . El factor de
necrosis tumoral (FNT), la interleucina-1 (IL-1) y los interferones B y y inhiben la actividad
eritropoyética. La elevacion de estas citocinas durante los procesos inflamatorios parece provocar
una respuesta menor a la eritropoyetina (EPO) que se observa en la AEC. La velocidad de la
eritropoyesis es mas lenta en la AEC de lo esperable para el nivel presente de EPO, el cual
también es inferior al esperable para el grado de anemia, lo que quiere decir que las citocinas
afectan la eritropoyesis por la inhibicion de la produccién y accién de la EPO (Cartwright. GE.
1966 p. 351).

El interferon y estimula a los macréfagos a producir IL-1 y FNT, y entre los 3 son los

responsables de la produccion de la anemia por varias vias (Figura 1 en Anexo).

La malnutricion calérica causante de una disminucion en la transformacion de tiroxina (T4) a
triyodotironina (T3) podria conducir a una hipotiroidismo funcional en el que las demandas disminuidas
para el transporte de oxigeno en la hemoglobina se compensan por una reduccion en la sintesis de
eritropoyetina (Huevers HA. Finch CA. 1984 p.763).

17



3. Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas de una anemia leve o moderada que complica los trastornos
cronicos estan generalmente eclipsadas por el sintoma de la enfermedad subyacente. En pacientes
con alteracion pulmonar grave, fiebre debilidad fisica, una reduccién moderada en la capacidad
de transporte del oxigeno de la sangre puede agravar los sintomas preexistentes. En la
exploracién fisica no hay hallazgos caracteristicos de esta anemia, y el diagnostico reside en los
hallazgos de laboratorio (Rossel. A.l. et.al, 2000 p. 4- 28.) .

La anemia de la enfermedad crénica se describe clasicamente como normocitica y normocrémica,
pero muchos pacientes presentan la concentracion de hemoglobina corpuscular media (MCHC)
por debajo de 31 g/dL, siendo hipocrémicos y algunos con un volumen corpuscular medio
(VCM) de menor de 80 ft, con células microciticas (Jacobs A. 1977 p.2024) .

El recuento absoluto de reticulocitos se encuentra dentro del rango normal o ligeramente elevado.
Los cambios en el recuento de glébulos blancos o plaquetas no son constantes, y dependen

exclusivamente de los trastornos subyacentes (Bridges KR. Seligman P.A. 1995 p.1433).

Una reduccion en la concentracion sérica de hierro (hipoferremia) es un signo para el diagnéstico
de anemia de trastornos crénicos. Se da precozmente tras el inicio de un dafio y procede al
desarrollo de la anemia. La concentracién de la proteina fijadora del hierro, la transferrina, esta
moderadamente disminuida, resultando en una situacién de hierro méas alta que en pacientes con
anemia por deficiencia de hierro. La disminucion de los niveles de transferrina tras un dafio se
produce mas lentamente que la disminucion en los niveles séricos de hierro, presumiblemente a
causa de una mayor semivida de la transferrina (8 -12 dias) comparada con la del hierro (90 dias)

y causa de distintas funciones metabdlicas (Rossel. A.l. et.al, (2000) p. 4- 28).
La cuantificacion de los niveles de ferritina sérica se ha mostrado en la evaluacion de los

depdsitos de hierro medular en pacientes con concentraciones bajas de hierro sérico (Bridges KR.
Seligman P.A. 1995 p.1433).
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4. Diagnostico de Laboratorio

En sangre periférica se observa anemia leve con niveles de hemoglobina entre 9 y 11 g/dl, sin
reticulocitosis. El cuadro inflamatorio que lleva a la anemia también puede causar leucocitosis o
trombocitosis (Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564).

El hierro sérico se encuentra bajo, la saturacion de la transferrina puede ser normal o baja,
mientras que la ferritina puede presentarse alta. La insuficiencia para incorporar hierro en el
heme produce una elevacion de la protoporfirina eritrocitaria libre (PEL). La médula 6sea
muestra hipoproliferacion de los eritrocitos, compatible con la falta de reticulocitos en la sangre
periférica. La tincion de azul de Prusia de la médula dsea confirmara el almacenamiento
abundante del hierro en los macréfagos, pero no en los precursores eritrocitarios (Maxwell. M.
et.al. 1976 p. 529-564) (Figura 2).

5. Tratamiento

La administracion de eritropoyetina (EPO) puede corregir una anemia por enfermedad cronica.
Katz, R; et. (1968) p.120. Pero generalmente la anemia no es grave, y no se justifica el
tratamiento costoso, el mejor tratamiento es el control eficaz o la eliminacién del cuadro
subyacente (Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564).

Cuando un paciente tiene una anemia cronica hay que efectuar una transfusion siempre que
requiera sopesar de manera cuidadosa los beneficios contra los riesgos. El proposito de la
transfusién nunca deber ser normalizar la concentracién de hemoglobina, sino solamente
proporcionar los suficientes eritrocitos para cubrir las necesidades de oxigeno de los tejidos.
(Maxwell. M. et.al. 1976 p. 529-564). Muchos de los bancos de sangre publican indicaciones
sobre el grado de anemia que requiere transfusion. La valoracion clinica de la compensacion
fisiolégica del paciente a la anemia también es en extremo importante. Cualquier decision para
transfundir un paciente, debe tomarse en cuenta las indicaciones estandar, el estado fisiologico

del paciente y el curso natural de la anemia; esto quiere decir si se va a anticipar que la
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hemoglobina va a descender mas 0 va a aumentaran de acuerdo con la respuesta eritropoyética
compensadora (Pinous T. Olsen NJ. 1990 p.161-168).

Las complicaciones de la transfusion de eritrocitos, aunque poco comunes, deberan evitarse
siempre que sea posible. Estas incluyen sobrecarga aguda de volumen, inmunosensibilizacion,
infeccion bacteriana o viral, transfusion por error y, con multiples transfusiones, sobrecarga de
hierro. La transfusién en un individuo con anemia cronica es bastante diferente de la que se
realiza en un paciente con hemorragia activa. Los pacientes con anemia cronica con frecuencia
tienen un mayor volumen sanguineo que el normal. Si se les administrara varias unidades de
paquete globular en un corto periodo (menos de 24 horas), el volumen y la viscosidad sanguineos
aumentan, por lo que crece el riesgo de sobrecarga circulatoria e insuficiencia cardiaca aguda. En
esta situacion, se debe estandarizar la practica de reducir el volumen sanguineo del paciente por
medio del uso de diuréticos o de una exsanguineo transfusion limitada. La técnica mas reciente
comprende en extraer al paciente de 200 a 400 ml de sangre completa justo antes de administrar
de 2 a 3 unidades de eritrocitos (Hillmans. R. 1998 p.127-129).

C. Fisiopatologia de la Enfermedad Hepatica

La enfermedad del higado se vincula mas comunmente con una anemia macrocitica no
megaloblastica, las causas de esta anemia son multifactoriales e incluyen hemolisis, deterioro de
la respuesta de la médula dsea, deficiencia de folato y pérdida de sangre. Es posible también
encontrar la anemia normocitica o microcitica segun el mecanismo patologico predominante
(McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116).

La supervivencia del eritrocito esta acortada significativamente en la enfermedad alcohdlica del
higado, en la hepatitis infecciosa, en la cirrosis biliar y en la ictericia obstructiva, desconociendo
la raz6n de esta situacion. El bazo desempefia una funcién importante en el secuestro y hemdlisis
de los eritrocitos de las personas con esplenomegalia o hiperesplenismo, en algunos casos la
hemolisis esta compensada con un aumento de la eritropoyesis y una ausencia de anemia (Katz,
R; et. 1968 p.120).
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En pacientes con enfermedad alcohdlica del higado un periodo de ingestién aguda de bebidas
alcoholicas produce hemolisis brusca, pero transitoria, con una funcion anormal del higado y
aumento notable de triglicéridos en el plasma. Las anormalidades en la composicion lipidica de la
membrana eritrocitica son comunes en la hepatitis, cirrosis y en la ictericia obstructiva sin causar
disminucion en la supervivencia de las células; al contrario en la enfermedad hepatocelular grave,
las membranas eritrociticas tienen una cantidad excesiva de colesterol, lo cual disminuye su
deformabilidad, causando la formacion de células de espuela las cuales tienen una reduccion
pronunciada del periodo de vida y dan lugar a la anemia llamada “anemia de células de espuela

(McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116).

Los estudios cinéticos del hierro han revelado que en las enfermedades del higado la respuesta de
la medula Gsea puede verse deteriorada, sugiriendo que las enfermedades hepaticas afectan la
produccion de eritropoyetina por ser una fuente extrarrenal importante de la hormona. En cirrosis
alcohdlica el alcohol tiene un efecto supresor sobre la médula 6sea (McKenzie Shirlyn B. 2004 p.
114-116).

La anemia suele ser leve con un promedio de hemoglobina alrededor de 12g/dL, los eritrocitos
pueden presentarse normociticas macrociticas o microciticas, en el frote sanguineo se encuentran
macrocitos delgados y redondos con formacion de células blanco, la cifra de reticulocitos puede
aumentar (McKenzie Shirlyn B. 2004 p. 114-116).

D. Fisiopatologia de Enfermedades Reumaticas Crdnicas

La presencia de anemia es comun, la cual en términos generales es normocitica normocroémica.
Esta en general nos traduce actividad inflamatoria y es frecuente su presencia en enfermedades
crénicas sistémicas como la artritis reumatoide (AR), el lupus eritematoso sistémico (LES), las
vasculitis, las espondiloartropatias. Puede ser también consecuencia del efecto secundario de
medicamentos 0 bien como consecuencia de factores solubles o anticuerpos (Fraga Mouret
Antonio, Pindaro Martinez Elizondo. 1997).

21



Investigaciones recientes en la revista Blood indican que la anemia de la enfermedad crénica
reumatoide estd asociada con un aumento en la apoptosis de la medula 6sea eritroide. EI factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-a) es implicado en este proceso (Helen A, Papadaki, Heraklis,

Vsasilis, Valatas, Dimitrios, T. Boumpas, Geroge D. Elipolos. 2002).

Las citocinas inflamatorias favorecen la destruccion de las articulaciones y la propagacion en la
artritis reumatoide (AR), entre estas al TNF- a, se considera como el factor fundamental para
inducir y mantener el dafio a tejidos mediante la activacion de la cascada de la inflamacion,
estimular el mecanismo de angiogénesis, se encuentra en el liquido sinovial inflamado y en
niveles elevado en suero de pacientes con artritis. EI Aumento de TNF- a en la medula 6sea
(MO) esta implicado en la patogénesis de la anemia de la enfermedad crénica, pues esta asociado
con la apoptosis y el agotamiento de las células progenitoras hematopoyéticas en la AR (Helen

A, Papadaki, Heraklis, Vsasilis, Valatas, Dimitrios, T. Boumpas, Geroge D. Elipolos. 2002).
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IV.JUSTIFICACION

Una de las principales manifestaciones en los pacientes que presentan una enfermedad crénica, es
la aparicion de anemia. La marcada relacion existente entre estas dos, lleva a considerar a la
anemia como un signo de la enfermedad cronica. La anemia puede ser leve o moderada y
usualmente se presenta con un nivel bajo de hierro sérico con niveles normales o bajos de

transferrina y ferritina es tomado como una de las principales caracteristicas.

Es necesario tomar en cuenta que la anemia no es provocada por deficiencia de hierro, sino que
es debida a citocinas inhibidoras de eritropoyetina causando una disminucion en la produccion

de glébulos rojos, causando asi su disminucién en la sangre.

La identificacion de la anemia de enfermedad cronica (AEC) es por lo tanto indispensable para la
indicacion de un tratamiento apropiado, ya que la administracion de hierro y vitaminas prescrita

con frecuencia, suele ser inefectiva.

El presente trabajo de investigacion pretende establecer la presencia de este sindrome en
pacientes con diversas dolencias de tipo cronico. De esta forma, los resultados obtenidos seran
utiles porque aportaran datos que reflejen la relacién entre la enfermedad croénica y la aparicion
de anemia en la poblacion guatemalteca, pero al mismo tiempo y de mayor valor, se podra sugerir
el tratamiento y un manejo adecuado para estos pacientes, previniendo en ellos posibles

complicaciones de su cuadro clinico.
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V. OBJETIVOS

. General

Establecer la frecuencia de anemias en procesos cronicos cardiovasculares, reumaticos y

diabetes en Guatemala.
. Especificos

Tipificar la anemia que se presenta en pacientes que cursan con un proceso inflamatorio

crénico, un proceso metabolico cronico y proceso cardiovascular crénico.

Relacionar la enfermedad cronica inflamatoria, metabdlica y cardiovascular con la

aparicion de anemia y sus factores asociados.

Establecer que tipo de proceso cronico presenta la frecuencia mas alta de anemia.
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VI.HIPOTESIS

Existe relacion entre el padecimiento de enfermedades cronicas, inflamatorias, metabdlicas y

cardiovasculares y el desarrollo de anemia.
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VIl.  MATERIALES Y METODOS

1. Universo

Pacientes que asistieron a la Clinica Santa Maria, San Juan Comalapa, Chimaltenango que

cursan con una enfermedad crénica como: Enfermedades Reumaticas, Diabetes y Enfermedades

Cardiovasculares.

2. Muestra

1. Criterios de inclusion

e Enfermedades crénicas cardiovasculares,
e Enfermedades reumaticas cronicas

e Enfermedades metabdlicas

e Adultos

e Ambos sexos

2. Criterios de Exclusion

e Enfermedad cronica renal
e Enfermedad de medula 6sea.

e Tratamiento depresor de medula Gsea.

3. Recursos

1. Recursos Humanos

a. Investigadores Br. Blanca Maria de la Roca

Br. Paola Samayoa Ramos
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Br. Cesar Emilio Solis

b. Asesora Licda. Margarita Paz.

c. Revisor Lic. Gerardo Arroyo

d. Colaboradores Lic. Federico Nave.
Dr. Julio Solis

2. Recursos Institucionales

a. Clinica Santa Maria
b. Laboratorio Clinico Popular -LABOCLIP-

3. Recursos Materiales

a. Reactivos para determinacion de Ferritina por método ELISA
e Microplaca ELISA poliestiestireno con pocillos recubiertos con
anticuerpo anti-ferritina.
e Anticuerpo anti-Ferritina biotinilado en una solucion tampén con
albUmina serica bovina.
e Reactivo de amplificacion: Estreptavidina-peroxidasa en una solucion

tampon con albumina sérica bovina.

Concentrado para lavado

Tampdn Sustrato

Calibradores para Ferritina

b. Equipo

e Tubos de extraccion al vacio sin anticoagulante
e Tubos de extraccion al vacio con EDTA
e Aguja para tubo de extraccion al vacio (21 x %2)

e Ligadura
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e Alcohol al 70 porciento

e Algodon

e Curitas redondas

e Enfriadora4°C

e Centrifuga

e Pizeta

e Puntas amarillas descartables

e Puntas azules descartables

e Pipetas automaticas para aspirar volumenes de 10-100 pl y de 100-
1000 pl.

e Agua destilada

e Timer

e Mezclador Vortex

e Sistema de lectura de microplaca

e Capilares sin heparina

e Laminas portaobjetos

e Frotadoras

e Azul de cresil brillante

e Solucion Salina

e Bafio de Maria 35°C

e ADVIA® 120 Hematology System

4. Metodologia

1. Consentimiento

Se solicitd el consentimiento de los pacientes por medio de su firma en el consentimiento
informado, del cual se explico al paciente antes de realizar el procedimiento en qué consiste el
estudio y la manera en que su muestra de sangre fue utilizada. También se solicitd que conteste
unas preguntas que forman parte de la entrevista de inclusion del estudio que se realizo
(Ficha Paciente) (Anexo 3-4).
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2. Toma de Muestra

i.  Antes de iniciar la toma de muestra se tomo en cuenta las medidas de bioseguridad
bésicas.

ii.  Las muestra se obtuvo por venpuncion en un tubo de EDTA y uno sin anticoagulante

iii.  Seeligio la vena de la cual se realiza la extraccion.

iv.  Se limpié el sitio de la puncion con alcohol al 70% como antiséptico.

v. Se coloco la ligadura alrededor del antebrazo para aplicar presién y limitar el flujo
sanguineo a través de la vena permitiendo asi que las venas debajo del torniquete se
dilaten.

vi.  Se introdujo la aguja en la vena y se colectar la sangre en los tubos antes mencionado
esperar que llene la cantidad adecuada para no alterar la relacion anticoagulante/ muestra.

vii.  Se retiro el torniquete para restablecer la circulacion.
viii.  Una vez recolectada la sangre, se retiré la aguja y se cubrié el punto de puncion para

detener cualquier sangrado.

3. Procedimiento

El estudio se realizé, mediante la coleccion de muestras sanguineas de los pacientes que cursen
con un proceso cronico, inflamatorio, metabolico o cardiovascular, tipificando y clasificando la
anemia, junto con datos como: sexo, edad. Para eso se realizé una hematologia que incluye
recuento eritrocitario, hematocrito, hemoglobina e indices de Wintrobe de manera automatizada y
confirmada por un frote sanguineo, ademas de un recuento de reticulocitos de las muestras de
pacientes que cursan con anemia. También se realizé la medicién de valores de ferritina a
pacientes que cursan con anemia. La recoleccion de las muestras sanguineas se realizé en las
instituciones que atiendan pacientes con enfermedades cronicas tomando en cuenta solamente 3
grupos de enfermedades cronicas. Para la obtencion de datos se realizé una ficha informativa que

al mismo tiempo dio un orden a las muestras obtenidas para su analisis.
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a. Hematologia

i.  El recuento de globulos rojos, y determinacion de indices de wintrobe se realizé

de manera automatizada por el equipo ADVIA® 120 Hematology system

ii.  Valores Normales Globulos Rojos

Hombres: de 4.7 a 6.1 millones de células por microlitro (células/uL)
Mujeres: de 4.2 a 5.4 millones de células/pL

iii. Valores normales indices de Wintrobe

VCM: 82 -92 fL
HCM: 27 - 32 pg
CHCM: 32 -36 %

iv.  Interpretacion Indices de Wintrobe

Las anemias se clasifican segln los criterios siguientes
Volumen
Macrociticas: VCM mayor que la normal e 1V, mayor de 1.10

Normociticas: VCM normal e IV entre 0.90 y 1.10

Microciticas: VCM menor que normal e 1V menor de 0.90
Por su hemoglobina
Hipercrémica: HCM mayor que normal e IC mayor que 1.10

Normocromica: HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10
Hipocromica: HCM menor que el normal e IC menor de 0.90
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Por su saturacion

Hipersaturada: CHCM mayor que el normal e IS mayor de 1.10
Normosaturada: CHCM normal e IS entre 0.90 y 1.10

Hiposaturada: CHCM menor que el normal e IS menor de 0.90

Por el nUmero de eritrocitos

Hipercitémica: No. de eritrocitos mayor al normal e IN mayor de 1.10
Normocitémica: No. de eritrocitos normal e IN mayor de 0.90 a 1.10

Hipocitémica: No. de eritrocitos menor al normal e IN menor de 0.90

v. Clasificacion de anemias
Se realizo la clasificacion de anemias por medio de los indices de Wintrobe, y se obtuvo la

siguiente tipificacion:

Anemia, Normocitica, Normocrémica, Normosaturada, Hipocitémica (VCM normal
e IV entre 0.90 y 1.10, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM normal e IS entre
0.90y 1.10, IN menor de 0.90).

Anemia, Microcitica, Normocrdmica, Hiposaturada, Normocitémica. (VCM bajo e
IV menor de 0.90, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM bajo e IS menor de 0.90,
IN entre 0.90 y 1.10).

Anemia, Macrocitica, Hipocrémica, Normosaturada, Normocitémica. (VCM Alto e
IV mayor de 1.10, HCM bajo e IC menor de 0.90, CHCM Normal e IS entre de 0.90 y
1.10, IN entre 0.90 y 1.10).

Anemia, Normocitica, Normocrdémica, Hipersaturada, Normocitémica (VCM normal
e IV entre dec0.90 y 1.10, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM mayor e IS mayor
de 1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).
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Anemia, Normocitica, Hipercrémica, Normosaturada, Normocitémica (VCM normal
e IV entre de 0.90 y 1.10, HCM e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM mayor e IS mayor de
1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Microcitica, Normocrémica, Normosaturada, Normocitémica (VCM menor
e IV menor de 0.90, HCM normal e IC entre de 0.90 y 1.10, CHCM normal e IS entre
de 0.90y 1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Normocitica,Normocrémica, Normosaturada, Hipercitémica (VCM normal
e IV entre de 0.90 y 1.10, HCM normal e IC entre de 0.90 y 1.10, CHCM normal e IS
entre de 0.90 y 1.10, IN mayor de 1.10).

Anemia, Normocitica, Hiporcromica, Normosaturada, Normocitémica (VCM normal
e IV entre de 0.90 y 1.10, HCM menor e IC menor de 0.90 , CHCM normal e IS entre
de 0.90y 1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Normocitica, Hipocrémica, Hiposaturada, Normocitémica (VCM normal e
IV entre de 0.90 y 1.10, HCM menor e IC menor de 0.90 , CHCM menor e IS menor de
0.90, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Normocitica, Hipocromica, Hiposaturada, Normocitémica (VCM normal e
IV entre de 0.90 y 1.10, HCM menor e IC menor de 0.90 , CHCM menor e IS menor de
0.90, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Macrocitica, Hipercromica, Normosaturada, Normocitémica. (VCM normal
e IV entre de 0.90 y 1.10, HCM menor e IC menor de 0.90 , CHCM normal e IS entre
de 0.90y 1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Macrocitica, Hipercrémica, Hiposaturada, Normocitémica. (VCM mayor e
IV mayor de 1.10, HCM mayor e IC mayor de 1.10 , CHCM menor e IS menor de 0.90,
IN entre de 0.90 y 1.10).
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Anemia, Microcitica, Normocrémica, Normosaturada Hipocitémica (VCM mayor e
IV entre de 0.90 y 1.10, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM normal e IS entre
de 0.90 y 1.10, IN menor de 0.90).

Anemia, Microcitica, Hipocrémica, Normosaturada, Normocitémica (VCM menor e
IV menor de 0.90, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM normal e IS entre de
0.90y 1.10, IN entre de 0.90 y 1.10).

Anemia, Macrocitica, Normocrdmica, Hiposaturada, Normocitémica (VCM mayor e
IV mayor de 0.90, HCM normal e IC entre 0.90 y 1.10, CHCM menor e IS menor de
0.90, IN entre de 0.90y 1.10)

Anemia, Microcitica, Hipocromica, Hiposaturada, Normocitémica (VCM menor e IV
menor de 0.90, HCM menor e IC menor de 0.90, CHCM menor e IS menor de 0.90 y
1.10, IN entre de 0.90 y 1.10)

Anemia, Macrocitica, Hipercrémica, Normosaturada, Hipocitémica (VCM mayor e
IV mayor de 1.10, HCM mayor e IC mayor de 1.10, CHCM normal e IS entre de 0.90 y
1.10, IN menor de 0.90)

Anemia, Normocitica, Hipercrémica, Normosaturada, Hipercitémica(VCM normal e
IV entre 0.90 y 1.10, HCM mayor e IC mayor de 1.10, CHCM normal e IS entre de
0.90y 1.10, IN mayor de 1.10)

b. Frote Sanguineo

En un portaobjetos limpio se coloco una gota de sangre, en un lado y el cédigo de la
muestra.

Se tomo una frotadora y se coloco en un angulo de aproximadamente 30 - 45° con
respecto al portaobjetos horizontal, se dejo que este tome contacto con la gota de sangre y
que se distribuya por capilaridad a lo largo de la frotadora.
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Vi.
Vili.

viii.

Vi.
Vil.

viii.

Xi.

Xii.

Se deslizo la frotadora sin hacer presion, de manera continua e interrumpida.

Se seco el frote sanguineo al aire

Se fijo el frote

Se tifio con el método Wright

Se seco el portaobjetos al aire

Se observo al microscopio al 10x, 40x, para realizar un estudio global del mismo y se
localizo la zona donde es mas adecuada la lectura del mismo.

Cuando se encuentre la zona adecuada observarla al 100x con aceite de inmersion.

c. Determinaciéon de Hematocrito y Hemoglobina

Se lleno el tubo capilar, unas tres cuartas partes de su capacidad. Este llenado se realizo
por capilaridad, inclinando el tubo y el capilar, poniendo en contacto la sangre del tubo de
muestra con el capilar.

Se limpio el capilar

Se tapo por el lado limpio con la plastilina y se quito la que sobre.

Se repitid la operacion con los capilares.

Se coloco los capilares en la centrifuga.

Se centrifugo durante 5 minutos a unas 12.000 r.p.m.

Se retird los tubos de la centrifuga.

Se realizo la lectura.

Se coloco el capilar en el lector de hematocrito de manera que el principio de la sangre
coincida con la linea 0

Se movid el capilar hacia la derecha o izquierda hasta que coincida la linea 100 con el
final de plasma

El valor nos lo proporciono aquella linea que cruce la parte del capilar donde estan
pegados el plasma y las células

El valor de la hemoglobina se determiné con la division de 3 veces el hematocrito
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i. Valores Normales

Hematocrito

Recién nacido 44-56%
Hombre adulto 40-54%
Mujer adulta 37-47%
Hemoglobina
Hombre adulto 13,8 - 17,2 gramos/decilitro (gr/dl)
Mujer adulta 12,1 - 15,1 gr/dl

d. Recuento de reticulocitos

i. Se realizd una dilucion 1:1 con el reactivo azul de cresil brillante y la muestra,

utilizar 4 gotas de reactivo y 4 gotas de sangre debidamente homogenizada.

ii.  Se mezclo el tubo con la mano, durante un minuto.

iii.  Sedejo el tubo en el bafio Maria de 35 ° C durante 15 minutos.

iv.  Luego de trascurridos los 15 minutos se mezcld nuevamente el tubo y se realizo
dos frotes delgados en I&minas de vidrio y se dejo secar.

v.  Se cont6 de la siguiente manera
Se contaron 20 campos de inmersion tratando de abarcar las areas del frote en las
que los eritrocitos se vean homogéneos.
En los 20 campos contar todos los reticulocitos que se observen,
En cuatro de esos 20 campos especificamente los campos 4,8,12 y 16 aparte de
contar los reticulocitos se contarédn los eritrocitos, esta es la parte dificil por lo que
se conto despacio y se hizo una recomendacién para hacerlo se conto usando las

agujas del reloj como referencia.
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vi. Célculos

% Reticulocitos = Promedio de 20 campos de reticulocitos x 100

Promedio de los 4 campos de eritrocitos

% Reticulocitos corregido = (% Reticulocitos) (Hematocrito paciente)

Hematocrito Normal (Hombre: 45 o Mujer: 42)

e. Determinacion de Ferritina por método ELISA

i. Procedimiento

. Se monté en la placa los micropocillos necesarios en funcion del nimero de pruebas que
se realizaron. Se coloco en su bolsa los micropocillos no utilizados y volver a guardarlos
a 2-8°C.

. Se pipeteo 25uL de muestra (calibrador, control, espécimen) por duplicado en los pocillos
apropiados. El tiempo a disposicion para distribuir las muestras no debe exceder los 20
minutos.

. Se pipeteo 100 pL de Reactivo Anticuerpo Ferritina (azul) en todos los pocillos.

. Se cubrieron los micropocillos con la tapa e incubar durante 60 minutos a temperatura

ambiente (20-25°C) en un agitador para placas.

Después de la incubacidn, se lavo los micropocillos. Se aspiro el liquido y se enjuago
cada pocillo 4 veces con 250 pL de solucién para lavado. Después del lavado final, se
voltearon los micropocillos sobre un pafio absorbente y se sacudio firmemente para quitar
todo residuo de solucion de lavado. Se comprobd que no quedaran burbujas de aire en los

pocillos.
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6. Se pipeteo 100 pL de Reactivo de Amplificacion Ferritina (violeta) en todos los pocillos.

7. Se cubrieron los micropocillos con la tapa y se incubo durante 10 minutos a temperatura

ambiente (20-25°C) en un agitador para placas.

8. Después de la incubacidn, se repitio la etapa del lavado.

9. Se pipeteo 100 pL de solucion sustrato ya preparada en todos los pocillos. El tiempo de

incubacion se midio a partir de la adicion de solucidn sustrato al primer pocillo.

10. Se cubrieron los micropocillos con la tapa e incubar durante 5 minutos a temperatura

ambiente estacionaria (20-25°C).

11. Se pipeteo 50 pL de 1M H2SO4 en todos los pocillos respetando la misma secuencia

realizada en la adicién de solucion sustrato.

12. Se realiz6 una lectura en el lector de ELISA a una absorbancia de 490 nmy se realizaron
los célculos. Esta etapa de lectura se realizo en el plazo de los 30 minutos a partir de la

detencion de la reaccion

ii. Calculo de Resultados

Se célculo de los resultados se va a realizar manualmente, si no hay una reduccién automatica de
datos. Se determiné el OD de cada pocillo. Trazar la curva del calibrador en papel gréafico
logaritmico con la concentracion de los calibradores en el eje X y OD en el eje Y. La curva se
dibujo punto por punto o de forma rutinaria con ajuste, como una interpolacién. Interpolar los
valores de la muestra del OD medido en esta curva del calibrador. Se Registro el valor de cada

muestra en pg/l Ferritina.

iii. Valores de Referencia

Mujer < 45 afios 35.8 pa/l
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Mujer >45 afos 57.8 pg/l
Hombres 87.6 pg/l

5. Disefio de la investigacion

a. Variables
i Independiente
e Procesos cronicos: Enfermedad cardiovascular,
Reumatica y diabetes.
ii. Dependiente
e Presencia 0 Ausencia de Anemia en las

Enfermedades cronicas

b. Tipo de Investigacion

Investigacion de tipo descriptivo de los grupos muestreados en el afio 2011 con las variables
seleccionadas. EI muestreo es totalmente al azar tipo estratificado, por las asociaciones de la
presencia de anemia segin el proceso cronico, también porque las variables a estudiar son

distintas con respecto a ellas mimas.

c. Tipo de Muestreo

Se realiz6 el analisis en tres grupos, cada uno de ellos incluyendo una enfermedad crénica, con
97 casos cada uno. Este dato fue obtenido por medio de un nivel de confianza de un 95% , una
varianza que por ser una variable binomial se asumié que seria la maxima (0.5), y un limite de

error de 10% como lo muestra la siguiente formula.

n= NC?5*
A2
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Donde:

n: cantidad de pacientes a muestrear
NC: Nivel de confianza 95%
G : varianza

A Limite de error

d. Disefio del Muestreo

a) Totalmente al azar tipo estratificado.

e. Andlisis de Resultados

a) Descripcion de los grupos muestreados con los datos generales

b) Determinacion de la prevalencia de anemia en cada enfermedad cronica con un intervalo
de confianza de 95%

c) Clasificacion en cada grupo de enfermedad los tipos de anemia encontrados por medio de
frecuencias absolutas y porcentajes.

d) Se establecieron asociaciones de la presencia de anemia segun el proceso crénico por

medio de la prueba de chi-cuadrado.
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VIll. RESULTADOS

La muestra estudiada fue constituida por pacientes que acudieron a la Clinica Santa Maria,

San Juan Comalapa, Chimaltenango durante el periodo del

12 de Marzo al 10 de

Septiembre del 2011. Fue obtenido un total de 300 muestras de pacientes con enfermedad

cardiovascular cronica, enfermedad reumatica cronica o diabetes. La distribucion en género y

edad de los pacientes reclutados en el estudio se presenta en la tabla No. 1.

Tabla No. 1 Clasificacion de Pacientes que ingresaron al estudio por género y enfermedad

cronica.
Enfermalad
Género Cardiovascular  Reumatia Total
n n n
g g Ll
Masculino 13 1 46
(18.00) (7.00) (46.00)
Femenino a2 a3 254
(32.00) (93.00) (234.00)
Total 100 100 300
(100.00) (100.00) (300.00)

% Porcentaje Fuente de Datos experimentalss.

La distribucion en género de los pacientes que constituyeron la muestra estudiada se presenta

en la Grafica No.1. Las tres dolencias fueron mas frecuentes en el género femenino.

Graéfica No. 1 Clasificacion de Pacientes por Género y Enfermedad cronica.

100 82
50
18
7
0 |
Cardiovascular Reumatica
W Maseulinn

Fuente: Datos experimentales.
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A cada paciente se le realizo recuento de gldbulos rojos, hematocrito, y hemoglobina para
establecer si existia la presencia de anemia y realizar su clasificacion. Fueron procesadas cien
muestras de pacientes con cada una de las enfermedades cronicas estudiadas. La tabla No. 2

muestra la frecuencia de anemia en cada grupo de pacientes.

Tabla No. 2 Frecuencia de Anemia y No anemia en Enfermedad Cardiovascular, Reumatica

y Diabetes
Enfermedad n Mo anemia k] IC 95%¢
Cardiovascular 100 22 220 124208
Reumatica 100 28 280 187-27 3
Diabetes 10D 15 150 7.5-225
Total 300 &5 217 16.8-26.5

Fuente de Datos experimentales.
#No hay asociacion significativa enfre la presencia de
anemia v el tipo de enfermed ad (P=0.0826) prueha de chi-cuadrado

Se observo que los pacientes que presentan mayor frecuencia (38%) de anemia son aquellos
que padecen de artritis, seguidos por los pacientes hipertensos, quienes presentaron una
frecuencia intermedia ( 22%) y los pacientes diabéticos con menor frecuencia (15%).

La Tabla No. 3 muestra la distribucion de frecuencia de anemia por enfermedad cronica y
género. Se observa que el género con mayor frecuencia de anemia es el femenino con un
total de 87 %

En la tabla No. 3 y Grafica No. 2 se muestra la frecuencia de anemia segun el género. Se
observd una mayor frecuencia en el género femenino en las tres enfermedades cronicas en el
orden siguiente; enfermedad reumatica con 27 pacientes (96%), enfermedad cardiovascular
con 18 (82%) y diabetes con 12 pacientes (80%).

41



Tabla No. 3 Frecuencia de anemia por enfermedad cronica y género.

Enfermedad
(Género Cardiovascular Reumatica Diabetes Total
n n n n
(%) (%a) (%) (%)
A NA A NA A NA A NA
Masculing 4 14 1 5 3 12 8 31
(15000  {13.000 {4.00) {7.00) 2000 (21000 (12000 (13.000
Femenino 1% 64 ) 67 12 73 57 204
(E2000  (B2.000  (0600Y  {03.00) (0000 {2000 (BRO0  (BT.00
Total p; 78 28 2 13 15 65.00 133

(100000 {100.00)  (100.007  {100.000  {100.00) (100.000 (100.00 (100.007

A: Anemia; NA: No Anemia; % Porcentaje; Fuente: Datos experimentales.

Graéfica No. 2 Frecuencia de Anemia 'y No Anemia por Enfermedad cronica y género
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A | NA A | NA A | NA A | NA
Cardiovascular Reumatica Diabetes Total

Fuente: Datos experimental

En la tabla No. 4 se muestra la frecuencia de anemia y no anemia por rangos de edad. Se
observa que en los pacientes con enfermedad reumatica el rango de edad de 45 a 54 afios se
encuentra con un total de 7 pacientes y con una frecuencia de 25%, seguido del rango de 55 a
64 y 65 a 74, con un total de 5 pacientes y con una frecuencia del 18% respectivamente. Por
ultimo, los rangos de edad de 25 a 34 y 75 a 84 afios, con un total de 2 pacientes y con una

frecuencia del 7 %.

Tabla No. 4 Frecuencia de Anemia por rangos de edad
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Enfermedad

Cardiovascular Reumatica Diabetes
EDAD A (%) NA (%) A (%) NA (%) A (%) NA (%)
15-24 9.00 10.00 11.00 11.00 0.00 12.00
2534 23.00 18.00 7.00 15.00 0.00 13.00
3544 23.00 24.00 14.00 18.00 13.00 11.00
45-54 5.00 24.00 25.00 18.00 13.00 21.00
55-64 5.00 9.00 18.00 11.00 33.00 25.00
65-74  14.00 10.00 18.00 14.00 13.00 11.00
75-84 2300 4.00 7.00 10.00 27.00 6.00
85-94 0.00 0.00 0.00 3.00 0.0 2.00

A: Anemia; NA: No anemia; Fuente: Datos experimentales.

En diabetes la frecuencia segin los rangos de edad se observo que la anemia es mas
frecuente en el rango de edad de 55-64 afios con un total de 5 pacientes y una frecuencia de
33%, seguido del rango de edad de 75 a 84 afios, con un total de 4 pacientes y una
frecuencia de 27%, y por ultimo el rango de edad de 35 a 44, 45 a 54 y 65 a 74 afios con

total de 2 pacientes cada uno y con una frecuencia de 13% respectivamente.

En la hipertension se observd que el rango de edad con mayor frecuencia de anemia es de 25
a 34, 35a44 yde 75 a 84 afios, con un total de 5 pacientes cada uno y con una frecuencia de
23% respectivamente, seguido del rango de 65-74 afios con un total de 3 pacientes con una
frecuencia de 14%, el rango de 15-24, tiene un total de 2 pacientes y una frecuencia del 9 %
y por ultimo los rangos de 25-34, 35 a 44 y 75 a 84, con un total de 1 paciente y una

frecuencia del 5%, respectivamente.

Se realiz6 una clasificacion de las anemias presentes en los pacientes estudiados y se obtuvo

el tipo de anemia con respecto a la patologia presente.

La enfermedad reumatica presento mayor frecuencia de anemias y el tipo de anemia de
mayor frecuencia entre todas las enfermedades fue la Normocitica, Normocromica,
Normosaturada, Hipocitémica y en segundo lugar la Anemia de tipo Microcitica,

Hipocrémica, Normosaturada, Normocitémica
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En la enfermedad crénica cardiovascular también se encontré en mayor frecuencia la anemia
de tipo Microcitica, Hipocromica, Normosaturada, Normocitémica con un total de 3 casos
(14%). (Ver Grafica No. 3) En la Enfermedad cronica reumatica no existe una diferencia
significativa entre las frecuencias de los tipos de anemias, encontrandose porcentajes entre 2-
7%. (Ver Gréfica No. 4).En la Diabetes se muestra que existen dos tipos de anemias que
poseen frecuencia relativamente elevada siendo la Anemia Microcitica, Hipocromica,
Normosaturada, Normocitémica y la Anemia Macrocitica, Hipercromica, Normosaturada,
Normocitémica con 2 casos cada una (13%) (Ver Gréafica No. 5). Llevando a un total de 65

pacientes (22%) que evidenciaron la presencia de anemia en las tres patologias.

En la tabla No. 5 se muestran las frecuencias de tipos de anemias por enfermedad cronica,
indicando claramente que la enfermedad reumatica presenta mayor frecuencia de anemias y el
tipo de anemia de mayor frecuencia entre todas las enfermedades es la Normocitica,
Normocrémica, Normosaturada, Hipocitémica y en segundo lugar la Anemia de tipo

Microcitica, Hipocromica, Normosaturada, Normocitémica

Tabla No. 5 Frecuencia de tipo de Anemia en Pacientes con Enfermedad cardiovascular
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TIPO DE CARDIOVASCULAR REUMATICA DIABETES TOTAL
ANEMIA n n n n
(%) (%0) (%) (%)
A 13 14 8 35
(59.00) (50.00) (53) (54.00)
B 1 1 0 2
(5.00) (4.00) (0)) (3.00)
C 0 2 0 2
(0.00) (7.00) (0)) (3.00)
D 0 1 0 1
(0.00) (4.00) (0)) (2.00)
E 0 2 0 2
(0.00) (7.00) O (3.00)
F 0 2 1 3
(0.00) (7.00) (7.00) (5.00)
G 1 1 0 2
(5.00) (4.00) O (3.00)
H 0 2 0 2
(0.00) (7.00) O (3.00)
| 0 1 0 1
(0.00) (4.00) O (2.00)
J 0 2 0 2
(0.00) (7.00) O (3.00)
K 0 0 2 2
(0.00) (0.00) (13.00) (3.00)
L 0 0 1 1
(0.00) (0.00) (7.00) (2.00)
M 0 0 1 1
(0.00) (0.00) (7.00) (2.00)
N 3 0 2 5
(14.00) (0.00) (13.00) (8.00)
O 1 0 0 1
(5.00) (0.00) (0.00) (2.00)
P 1 0 0 1
(5.00) (0.00) (0.00) (2.00)
Q 1 0 0 1
(5.00) (0.00) (0.00) (2.00)
1 0 0 1
(5.00) (0.00) (0.00) (2.00)
TOTAL 22 28 15 65
(7.00) (10.00) (5.00) (22.00)

A: Anemia, Normocitica, Normocrédmica, Normosaturada, Hipocitémica B: Anemia, Microcitica, Normocrdmica, Hiposaturada,

Normocitémica. C: Anemia, Macrocitica, Hipocrémica,

Normosaturada,

Normocitémica. D: Anemia,

Normocitica,

Normocrémica, Hipersaturada, Normocitémica E: Anemia, Normocitica, Hipercrdmica, Normosaturada, Normocitémica F:
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Anemia, Microcitica, Normocrémica, Normosaturada, Normocitémica G: Anemia, Normocitica,Normocrémica, Normosaturada,

Hipercitémica H: Anemia, Normocitica, Hiporcromica, Normosaturada, Normocitémica I: Anemia, Normocitica, Hipocrémica,

Hiposaturada, Normocitémica J: Anemia, Normocitica, Hipocrémica, Hiposaturada, Normocitémica K: Anemia, Macrocitica,

Hipercrdmica, Normosaturada, Normocitémica. L: Anemia, Macrocitica, Hipercrémica, Hiposaturada, Normocitémica. M:

Anemia, Microcitica, Normocrémica, Normosaturada Hipocitémica N: Anemia, Microcitica, Hipocrémica, Normosaturada,

Normocitémica. O: Anemia, Macrocitica, Normocrémica, Hiposaturada, Normocitémica P: Anemia, Microcitica, Hipocrémica,

Hiposaturada, NormocitémicaQ : Anemia, Macrocitica, Hipercromica, Normosaturada, Hipocitémica R: Anemia,Normocitica,

Hipercromica, Normosaturada, Hipercitémica Fuente de Datos Experimentales

Grafica No. 3 Frecuencia de tipos de Anemias en Enfermedad crénica cardiovascular
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Normocitémica P: Anemia, Microcitica, Hipocromica, Hiposaturada, Normocitémica Q : Anemia, Macrocitica,
Hipercrémica, Normosaturada, Hipocitémica R: Anemia,Normocitica, Hipercromica, Normosaturada, Hipercitémica Fuente:
Datos experimentales
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Grafica No. 4 Frecuencia de tipos de Anemias en Enfermedad crdnica reumatica
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Hiposaturada, Normocitémica. C: Anemia, Macrocitica, Hipocrémica, Normosaturada, Normocitémica. D: Anemia,
Normocitica, Normocrémica, Hipersaturada, Normocitémica E: Anemia, Normocitica, Hipercromica, Normosaturada,
Normocitémica F:  Anemia, Microcitica, Normocrémica, Normosaturada, Normocitémica G: Anemia,
Normocitica,Normocrémica, Normosaturada, Hipercitémica H: Anemia, Normocitica, Hiporcromica, Normosaturada,
Normocitémica I: Anemia, Normocitica, Hipocromica, Hiposaturada, Normocitémica J: Anemia, Normocitica, Hipocrémica,
Hiposaturada, NormocitémicaFuente: Datos experimentales

Graéfica No. 5 Frecuencia de tipos de Anemia en diabetes

60% 1 53%
50% -
40% -
30% -
20% - 13% 13%

7% 7% 7%

o B D &8s o

0% T T T T T 1
A F K L M N

A: Anemia, Normocitica, Normocrémica, Normosaturada, Hipocitémica, F: Anemia, Microcitica, Normocrémica,
Normosaturada, Normocitémica, K: Anemia, Macrocitica, Hipercromica, Normosaturada, Normocitémica. L: Anemia,
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Se determinaron los niveles de ferritina a los pacientes estudiados que cursaban con algun

tipo de anemia y sus resultados para fines de esta investigacion fueron clasificados por

niveles bajos, normales y altos como se observa en la tabla No. 6

Tabla No. 6 Niveles de Ferritina en Enfermedades crénicas Cardiovascular, reumatica y

Diabetes.

Graéfica No. 6 Interpretacion Clinica de Niveles de Ferritina en Enfermedades Cronicas.

Enfermedad
NiveldeFerritina Cardiovascular Reumatica Diabetes Total
n n n n
% % %
Bajo Z 13 11 34
{(36.00) {34.00) {73.00) {(32.00)
Normal 0 0 0 0
{0.00) {0.00) {0.00) {0.00)
Alto 14 13 4 31
(64.00) {46.00) (27.00) (42.00)
Total 22 28 15 65
{34.00) {43.00) {23.00) (100,00}

Fuente: Datos experimentales
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La Gréfica No. 6 muestra la interpretacion clinica de los niveles de ferritina; lo que se
muestra es que en la enfermedad reumatica crénica y en pacientes con diabetes, la anemia no
es debida deficiencia de hierro y muy probablemente a causa de la cronicidad de la patologia.
Por el contrario, la enfermedad cardiovascular muestra que el origen de sus anemias es por

deficiencia de hierro.

El analisis de en qué enfermedad cronica se observaba mayor frecuencia de anemia fue

calculado por OR y valor p, para un intervalo de confianza al 95%. Tabla No. 7

Tabla No. 7 OR y valor p para cada enfermedad cronica.

Enfermedad OR IC 95% Valor P
Reumatica 1.71 1.58 —2.43 0.59
Cardiovascular 1.02 0.85-1.53 0.08
Diabetes 0.53 0.37-1.14 0.07

Fuente: Datos experimentales.
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IX.DISCUSION DE RESULTADOS

La anemia como signo, estd asociada a procesos crénicos, como lo son cardiovasculares,
reumaticos y diabetes. Debido a ello el presente estudio, se trabajé con pacientes con las
enfermedades cronicas mencionadas. Para facilitar el andlisis se agrupd a los pacientes por
proceso cronico, edad, sexo. De las 300 personas que participaron en la investigacion 254
(85%) fueron mujeres y solo 46 (15%) fueron hombres (Tabla No.1 ). Obteniendo en este
estudio una relacion 6:1 (m:h). La enfermedad crénica que obtuvo mayor frecuencia de
anemia fue reumatica con un 28.% seguido de cardiovascular con un 22.% y por ultimo
diabetes con 15% (Tabla No.2).

La anemia con mayor frecuencia es la Normocitica, Normocrémica, Normosaturada,
Hipocitémica, con un 54% coincidiendo con lo encontrado en la literatura segin procesos
cronicos (Belesah et al. 1998. 306 p).

El Chi cuadrado obtenido p= 0.0826 (Tabla No. 2) muestra que no hay asociacién
significativa entre la presencia de anemia y el tipo de enfermedad cronica que se padece.
Dado que el valor de chi cuadrado obtenido es mayor a P= 0.05, concluyendo que no existe

asociacion significativa entre ambas variables.

El sexo femenino mostrd una mayor frecuencia de anemia en enfermedades reumaticas con
un 96.%, cardiovascular con un 82% y diabetes con un 80%, como se observa hay mayor
cantidad de pacientes de sexo femenino debido a que en el estudio tuvo mayor interés dicha
poblacién. En el sexo masculino se observa mayor frecuencia de anemia en pacientes con
diabetes con un 20%, cardiovascular de 18%y reumatica con un 4% .(Tabla No. 3). A pesar
que la diabetes es la enfermedad mas controlada de las tres en Guatemala, en el sexo
masculino presentd una mayor frecuencia de anemia, que puede ser debido a que se
encuentran en el rango de edad de 55-64 afios, poblacion que tiene mayores factores de

riesgo de padecer procesos cronicos con signos secundarios como la anemia.

El rango de edad que presentd mayor frecuencia de anemia en el proceso cronico

reumatico y diabetes es el de 45-54 afios. En el proceso crénico cardiovascular el rango de
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edad de mayor frecuencia de anemia es de 25-44 y de 75- 84 afos, pudiendo observar que la
enfermad cardiovacular abarca mayor rango de edad para el desarrollo de la anemia.
Tomando en cuenta que los adultos mayores 0 ancianos presentan mas factores de riesgo
como lo son: autodependencia, alimentacion deficiente en nutrientes necesarios, y factores

socioeconoémicos. (Maxwell. M. et.al. 1976 p. 565-568).

La anemia con mayor frecuencia fue la Anemia, Normocitica, Normocromica,
Normosaturada, Hipocitémica con una frecuencia mayor del 50% en los tres procesos
cronicos y fueron encontrados otros tipos de anemia en frecuencias menores. La anemia,
Microcitica, Hipocrdmica, Normosaturada, Normocitémica fue la segunda con mayor
frecuencia pero constante en los tres procesos cronicos, la causa mas comun de este tipo de

anemia es el déficit de hierro.

En la presente investigacion se determino, el valor de ferritina sérica para determinar si el
origen de la anemia era por deficiencia de hierro o por el proceso cronico concluyendo que el
proceso cronico reumatico y diabetes estd relacioando directamente con la presencia de
anemia, al contario del proceso crdnico cardiovascular que es relacionado directamente con

una deficiencia de hierro.
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X. CONCLUSIONES

El proceso crénico con mayor prevalencia de anemia fue el reumatico con 28% y con un
IC 95% (1.58 — 2.43)

La prevalencia de anemia en enfermedad cardiovascular es 22%, mientras que la
prevalencia de anemia en diabetes es de 15% , ambas prevalencias se realizaron con un IC
95%, los intervalos de confianza para enfermedad cardiovascular son (0.85 — 1.53),

mientras que los de diabetes son de (0.37 — 1.14)

El sexo con mayor frecuencia de anemia es el femenino en los tres procesos crénicos.

La anemia de mayor frecuencia fue la Normocitica, Normocrémica, Normosaturada

hipocitémica en los tres procesos cronicos.
Segun el valor obtenido en la prueba de Chi cuadrado de P= 0.826 se concluye que no

existe asociacion significativa entre la presencia de anemia y los procesos crénicos

diabetes, hipertension y artritis.
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XI.RECOMENDACIONES

1. Buscar en otros procesos cronicos para determinar si desarrollan anemia como signo o

por deficiencia de hierro.

2. Desarrollar un estudio con criterios de exclusion mas especificos por medio de cierto

numero de poblacién, masculino y femenino.

3. Realizar la clasificacion de anemia como prueba de rutina en los pacientes con
enfermedades cronicas., en la consultas de la Clinica Santa Maria, San Juan Comalapa,

Chimaltenango
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ANEXQOS

Anexo |

Fisiopatologia de la anemia en los procesos cronicos

NEOPLASIA INFLAMACION _INFECCION

SIA: sustancia inductora de la
anemia; INF: interferon gamma;

PMN FNT: factor de necrosis tumoral; IL-
| . .
SIA INT I —> — L1 1: interlucina 1; PNM:
' T polimorfonuclear; UFC-E: unidades
Disminuye l formadoras de colonias eritroides.
produccion
de Epo ‘v\ FNT
¢ Complejo Li-Fe
Eritrofagocitosis
Diseritropoyesis

Ferritina
hemosiderina

l

SRF
Disminucion de la
» | sobrevida del globulo
r0jo Hipoferremia

Supresion UFC-E

AN}MIA /

Fuente: Barrios Forrellat .M. Fernadndez Delgado. N. Anemia de los procesos crénicos, aspectos clinicos y de Laboratorio, Instituto de
Hematologia e inmunologia. Rev. Cubana Hematol Inmunol Hemoter 2002;18.
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Anexo Il
Algoritmo para diagnostico diferencial entre anemia ferropénica, anemia de enfermedades
cronicas y anemia de enfermedades cronicas por deficiencia de hierro.

Biochemical or clinical
evidence of inflammation
Transferrin saturation
<16%
Rule out other causes of anemia

Ferritin Ferritin Ferritin
<30 ng/ml 30-100 ng/ml >100 ng/ml
Determination of soluble
transferrin receptor

RsTf/Ferritina: relacion entre la concentraciéon de receptor soluble de transferrina en el regito del nivel de
ferritina sérica en unidades convencionales. Guralnik JM, Eisenstaedt RS, Ferrucci L, Klein HG, Woodman RC. The
prevalence of anemia in persons age 65 and older in the United States: evidence for a high rate of unexplained anemia. Blood
2004,;104:2263-8.
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Anexo 111

Consentimiento Informado

UNIVERSIDAD DE 1AN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS ¥ FARMACIA
EJCUELA DE QUIMICA BIOLOGICA

Consentimiento informado
Estimado pocients

Se estd realizondo una investigocion conducida por la Universidad de San Carlos de Guatemala, en la
Focultod de Ciencias Quimicos v Formaoca v Bousla de Quimica Bicldgico: de la prevalencia de
anemia en procesos cronicos cardiovosculares, reumdticos v diabhetes en padentes Guotemaltecos, con
el fin de reladonar coda una de los enfermedades antes mencionados con la presencia o ausencia de
anemia v los factores asocdiados, Usted esta invitado (o) a particdpar como voluntario (o) dentro de la
inwestigacion.

El estudio consiste en la extroccion de aproximadamente 8 mil de sangre v lo redlizocion de una
entrevista con dotos generales, esta informacion es estriccamente confidencial v su nombre no serda
utilizodo. El estudio no conlleva ningdn rissgo ni recibe ningdn beneficio, no recibird compersacidn por
participar. 5i tiene alguno pregunto sobre esta investigodion no dude en contactar a Paola Samayoo
Romos, Blonco Moo de lo Rooca o Cesor Emilio Solis o los siguientes
numeros:

Yo Con ndmerc de cedula

. He leido el procedimiento descrite arriba, el investigador
me ha explicado el estudio v ha contestado mis praguntas; v de forma voluntaria v sin ninguna
presion o induccién consiento mi participacién en el estudic, v comsiento que la sangre
obtenida sea utilizado con el propdsito de la inwestigoddn antes mendonada, Afirme que
entiendo, que mi propia identidad serd guardada en seaeto v en estricta confidencialidad.
Entiendo procedimiento de obtencidn de  la muestra v que puedo terminar mi participacian
en cualguier momento con la apropioda notificocidn a los investigadores v acepto que puedo
ser excluido como donante del programa en cualguier momento

irma Paciente Fecha

. )

Maombre responsable de obtener el Consentimiento:

Firma Responsable Consertimiento Fecha

-
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Anexo IV

Hoja de Entrevista

.-_.:.'\"'\-\.\.

KR p s o b SHEbE o S -"{ : ﬁl i)

Hﬂ-lﬂ-ﬂl'::l'l'ﬂ.tﬁl:ﬂlln.l'_'lﬂlll |_L'."T ;"5.”

Rt sl ol @uiirdeas Bl e IILH::E"J_;{/
ENTREEYRETA

Mormu= con una X o reponda coondo correspondo.

1. Edod____ Géners  Maosculine [ ] Ferneril_] cOD o
2. Enmfermedoad gque Podece

Cordioco |:| Beurmctoligica I:l Diobet=s I:l Cro
3. Huoce cuantoe podece lo Endermedmd
Menos de un afa [ 1Sofo: [ | rméedesofce [ | Morscusrds [
4. sHo padecdo Anemiia con anterioridod?
si [ Mo [

5. «Que tipo de anemio Qe trotamients tomal

&. cAlgunoe de v Fomiliores ho podecido o podece de anemin? 5 I:I Mo I:I

Quien? A0hrE tipee de anemia

Tratenmiento que tonio

Ta iPodece de otroa Enfermedisd no mizncienodo anterionnente? 50 H:-I:I

8. Cuool 2 Huzge caponvto tiemipes

S, wTomwo tratoamiento actuahnsnte para dicha enfermedad? 5 I:I o l:l

10, JCwil?

1. cdiente algune de los siguientes signos o sintomons T

Debilidad [ | Mareos [ | Dolorde Peche [ | Frie en manos y Dies [

Dolor de Pecho |:| Himrgmanoe |:|
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