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| Resumen |

La eritrocitosis es una condicion infrecuente en las enfermedades
pulmonares crénicas que cursan con hipoxemia; su adecuada
aproximacion fisiopatologica y clinica no es bien conocida.
Aunque la eritrocitosis es una respuesta compensatoria frente a
la hipoxemia, sus efectos en la microcirculacion pueden afectar
parametros cardiovasculares con deterioro de la sintomatologia
de pacientes con esta patologia.

La correccion por medio de la flebotomia puede ser una
medida terapéutica util, pero no hay claridad sobre su
indicacidon en consideracion a la evidencia actualmente
disponible; de igual forma, existen preocupaciones sobre
los desenlaces adversos que podrian generarse con su uso
en la reologia y en la ferrocinética. Es también desconocida
la pertinencia de la flebotomia ante el aparente pronostico
benigno de quienes presentan eritrocitosis en el contexto de
una neumopatia crénica.

Con la escasa informacion actual, se hace necesaria la
ampliacion de la investigacion en los tdpicos relacionados
con la eritrocitosis debida a hipoxemia.

Palabras clave: Policitemia; Enfermedades pulmonares,
Reologia, Microcirculacion, Flebotomia (DeCS).
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Abstract

Erythrocytosis is a rare condition in chronic lung
diseases associated to hipoxemia. It’s proper clinical and
pathophysiological approach is not very well known. Although
erythrocytosis is a compensatory response against hypoxemia,
its effects on microcirculation may affect cardiovascular
parameters with symptomatic disrepair in patients with this
disease.

Correction of erythrocytosis through phlebotomy may be a
useful therapeutic approach, but there is no clearness about
its indication considering the current evidence available;
likewise, there are concerns about adverse outcomes that
could be generated with its use in rheology and ferrokinetics.
It is also unknown the relevance of phlebotomy with regard
to the apparent benign prognosis of patients presenting with
erythrocytosis in chronic lung diseases.

With the scarce current information it is necessary to expand
the research on issues related to erythrocytosis due hypoxemia.
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Introduccion

Se denomina eritrocitosis al aumento de la masa eritrocitaria; los
valores que determinan la anormalidad varian segtin el método de
laboratorio, el sexoy la altura a nivel del mar (1). Como definicion,
se acepta la presencia de un hematocrito mayor a 50%, ya que los
fenémenos fisiopatologicos secundarios se manifiestan a partir de
este valor; es previsible que la definicion dependa de las variables
que modifican los valores normales de hematocrito de forma
fisiologica, es asi que de manera diferencial entre sexos se han
establecido valores ideales a nivel del mar de 40% para mujeres
y 45% para hombres (1,2). Por otra parte, las guias GOLD para
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) definen a la
eritrocitosis secundaria a hipoxemia desde valores mayores a
55%, mientras algunos autores sugieren una aproximacion mas
fisiologica a la definicion a partir de la elevacion del conteo de
globulos rojos con valores mayores a 6.000000/pL (3,4).

No existe un valor consenso para definir la eritrocitosis en
poblaciones ubicadas a mayor altura que el nivel del mar. En
Bogota —a 2640 m. s. n. m.—, un estudio que incluyo datos
referidos del hemocentro distrital encontré como valores
normales de los indices eritrocitarios para mujeres hemoglobina
de 14.4+1.0g/dL y hematocrito de 43.2+2.9%, y para hombres
hemoglobina de 16.6+1.1g/dL y hematocrito de 49.8+3.2%

Tabla 1. Clasificacion etiolégica de las eritrocitosis.

Policitemia vera
Policitemia primaria familiar
Congénita

o Deficiencia de 2.3-difosfoglicerato mutasa

Adquirida
¢ Mediada por hipoxia
o Hipoxia de origen central

— Enfermedad pulmonar crénica

— Cortocircuitos cardiopulmonares

— Intoxicacion por mondxido de carbono
Eritrocitosis del fumador

Secundaria

o Hipoxia renal local
— Estenosis de la arteria renal

— Hidronefrosis
— Enfermedad poliquistica renal
e Produccion patoldgica de EPO

o Tratamiento con andrégenos

o Abuso de EPO
e Eritrocitosis post-trasplante renal
e Eritrocitosis idiopatica

O IGHEEETEN - Hemoconcentracion
WY G L S B Policitemia espuria (sindrome de Gaishock)

Fuente: Elaboracion con base en Prchal (2) y McMullin et al. (7).

(5). En Quito —a 2850 m. s. n. m.—, un estudio de 2613
pacientes provenientes de programas de salud preventiva
document6 como valores normales para mujeres hemoglobina
de 14.5+0.84g/dL y hematocrito de 42.6+2.25%, y para hombres
hemoglobina de 16.7+0.89g/dL y hematocrito de 48+2.38% (6).

Se prefiere el término eritrocitosis a otros como policitemia
o poliglobulia, usados de forma indistinta en esta condicion, ya
que este se refiere exclusivamente al aumento de los eritrocitos
dentro de los elementos formes de la sangre (1).

La eritrocitosis tiene etiologias primarias y secundarias
(Tabla 1); en este Gltimo grupo se encuentran como causas
la hipoxemia —por enfermedad cardiaca cianosante, por
enfermedad pulmonar, por hemoglobinopatias de alta afinidad al
oxigenoy lafisiologica de las alturas—, el estado postrasplante
renal y la produccion de sustancias promotoras de eritropoyesis
como el factor de crecimiento de insulina-1, el cobalto y la
eritropoyetina (EPO) (2,7). La eritrocitosis primaria puede ser
congénita o adquirida —policitemia vera—, se diagnostica
posterior a la exclusion de las causas secundarias, es infrecuente
y se debe a una produccion clonal de la linea roja. La policitemia
relativa o pseudopolicitemia se refiere a estados como la
deshidratacion, en los que el volumen plasmatico se contrae
mientras el volumen eritrocitario se mantiene constante (2).

» Hemoglobinopatias con alta afinidad por el oxigeno

e Eritrocitosis de Chuvash (mutacion del gen VHL-von Hippel-Lindau)
e Mutaciones del gen PHD2 (proteina con el dominio propilhidroxilasa 2) o el gen HIF2 (factor inducible por hipoxia 2)

— Eritrocitosis de gran altitud (enfermedad de Monge)

— Sindromes de hipoventilacion (hipoventilacion alveolar primaria, apnea del sueno)

— Enfermedad renal cronica en estadios avanzados

o Neoplasias (carcinoma hepatocelular, cancer de células renales, hemangioblastoma cerebeloso, carcinoma/adenoma de
paratiroides, leiomiomas uterinos, feocromocitoma, meningioma)
® Produccion exdgena de EPO (asociado a medicamentos)
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Los estudios realizados para evaluar la relacion causal de
la eritrocitosis, sus implicaciones fisioldgicas, sus desenlaces
clinicos y su tratamiento en las enfermedades pulmonares que
cursan con hipoxemia son pequefios —ensayos clinicos con
menos de 20 pacientes—, tienen limitaciones metodologicas
y no muestran un consenso en cuanto a las definiciones de
eritrocitosis e hipoxemia o en cuanto a las técnicas para
disminuir el volumen eritrocitario.

Reologia de la eritrocitosis

Lareologia es el estudio del flujo sanguineo y la acomodacion
de las células circulantes y los vasos al mismo (8). Para entender
la complejidad fisiologica del flujo sanguineo se pueden
establecer semejanzas a partir de un circuito ideal de fluidos;
es asi como el flujo de un liquido a través de un tubo, de una
distancia conocida, se determina por los factores expresados en
la ecuacion de Hagen-Poiseuille de la siguiente forma:

Q= A;’ln r
n
Donde Q es el flujo, AP la diferencia de presiones en el
sistema, 7 el radio del vaso, / la longitud del vaso y 77 la
viscosidad, de tal forma que los factores que mas limitan el
flujo de un liquido son la viscosidad y la resistencia; en el caso
de la sangre se podria resumir la ecuacion asi (8):

Presion arterial media - Presion venosa

Flujo sanguineo = - . - -
Resistencia vascular x Viscosidad

La viscosidad de la sangre es la resultante de distintas
variables entre las que se incluye el numero de eritrocitos,
las caracteristicas fisicas de los mismos —deformabilidad,
agregabilidad y tamaiio—, el plasma, las plaquetas y los
leucocitos; de estos, el mas importante es la masa eritrocitaria
total, representada en el laboratorio clinico por el hematocrito
y el conteo de globulos rojos (1,8).

Como se describe en la ecuacion de Hagen-Poiseuille, a
mayor volumen celular existe mayor viscosidad y restriccion
al flujo, ya que en un flujo laminar el aumento de los elementos
formes de la sangre incrementa la friccion entre las capas
laminares del fluido en un vaso y reduce el deslizamiento
entre ellas (8). La viscosidad se correlaciona de forma
exponencial con el aumento del hematocrito, produciendo
mayor resistencia al flujo tanto en la circulacion arterial
sistémica como en la pulmonar (8-10).

A nivel de la microcirculacidon, se presentan ciertas
particularidades que hacen distinta la respuesta a la viscosidad
en los humanos comparado a los sistemas de flujos ideales.

In vivo, los elementos formes de la sangre se distribuyen de
forma excéntrica en el vaso produciendo menor viscosidad
hacia el centro, que trascurre con escaso numero de células (8).
Asi mismo, la viscosidad depende de la velocidad del flujo,
siendo que a un valor de hematocrito constante, el aumento
de la velocidad tiende a alinear los elementos formes y a
hacer menor la friccion entre las capas de flujo (1,8). En la
microcirculacion se reduce la viscosidad de la sangre ya que
el hematocrito es menor al aumentar el area total de los vasos
comparado con los vasos de conductancia, por lo que a este
nivel la resistencia al flujo depende mucho mas de factores
como la variacion en el didmetro del vaso, la viscosidad del
plasma y la deformabilidad del eritrocito (8).

El aumento de la resistencia al flujo producido por el
aumento de la viscosidad en la eritrocitosis repercute en el
gasto cardiaco y la perfusion, produciendo hipoxia tisular y
estimulo para la produccion eritrocitaria por EPO. Aunque la
hipoxemia en estados patologicos y la hipoxia tisular secundaria
a la eritrocitosis perpetian la produccion de eritrocitos,
se considera que este es un fenomeno compensatorio que
mitiga la hipoxia incrementando los niveles de hemoglobina
y favoreciendo el transporte de oxigeno (4,8).

En la eritrocitosis secundaria a hipoxemia existen
variaciones en la reologia no presentes en otras etiologias,
debido a que la hipoxemia causa vasodilatacion periférica que
disminuye la resistencia vascular y el efecto de la viscosidad
en el flujo (8). En la circulaciéon pulmonar, donde por el
contrario la hipoxemia induce vasoconstriccion, se aumenta
la presion de la arteria pulmonar aun mas (Figura 1) (8,10,11).
Aunque la hipoxemia provoca vasodilatacion sistémica, la
eritrocitosis altera la respuesta vasodilatadora, puesto que la
hemoglobina actiia como un potente inhibidor del 6xido nitrico
(NO) bloqueando la dilatacion del vaso; a nivel pulmonar, esta
accion puede empeorar la resistencia al flujo (12).

Un factor agregado que afecta la microcirculacion es el
aumento del volumen corpuscular de los eritrocitos, fendmeno
reportado hasta en cerca de la mitad de estos pacientes (13).
La macrocitosis podria incrementar la viscosidad al aumentar
el volumen de la masa celular de la sangre (13,14). Se cree
que la macrocitosis en estas patologias se debe a un aumento
en el reclutamiento de células progenitoras eritroides en la
medula 6sea inducido por la EPO, que favorece la salida
a la circulacion de eritrocitos inmaduros con hemoglobina
fetal en su interior (13,14). Para algunos autores, el aumento
de los volumenes podria explicarse por otras etiologias que
comparten algunos de estos pacientes, como el consumo
cronico de alcohol, razon por la que la hipoxemia no debe
considerarse como una causa de macrocitosis de forma
rutinaria (15).
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Las medidas terapéuticas que disminuyen la masa
eritrocitaria, como la flebotomia, promueven la deplecion
de los depositos de hierro, lo que puede generar menor
produccion de hemoglobina y a su vez menor transporte
de oxigeno (16). La ferropenia tiene repercusiones en
la reologia al reducir la hemoglobina corpuscular y el
volumen corpuscular eritrocitario; aunque estos cambios
podrian disminuir la viscosidad por el menor tamafio de los
eritrocitos, se ha observado que en estados de hipoxemia

se aumenta la masa eritrocitaria total para incrementar la
capacidad de transporte de oxigeno ante la escasa sintesis
de hemoglobina (8,10,17). De igual forma, la disminucién
de los volimenes corpusculares contribuye a incrementar la
viscosidad, probablemente porque los microcitos son células
menos deformables (1,18). A pesar de las consecuencias en
la ferrocinética por la flebotomia, no se ha determinado si la
ferropenia es un factor que reduzca la respuesta medular a la
hipoxemia (16).

Contenido arterial de oxigeno

-

Factores asociados
Volumen corpuscular medio

Hemoglobina corpuscular media

No deformabilidad del eritrocito

Circulacion sistémica

Circulacion pulmonar

Figura 1. Eritrocitosis por hipoxemia en la microcirculacion sistémica y pulmonar a un hematocrito
constante. NO: Oxido nitrico. Fuente: Elaboracion propia.

La hipoxemia como inductor de la eritropoyesis

Seglin observaciones realizadas a finales del siglo XIX
en nativos de los Andes peruanos, la hipoxemia se asocio a
la eritrocitosis debido a las observaciones concernientes a la
respuesta fisiologica en las alturas; Vaquez & Sellier (1892
y 1896) describieron (citado por 11, p314) la eritrocitosis en
las neumopatias cronicas correlacionando su origen con las
observaciones fisiologicas previas.

El aumento de la masa eritrocitaria se origina como
mecanismo adaptativo a la hipoxemia para mejorar el aporte de
oxigeno en la microcirculacion. La hipoxemia, por si misma,
es un inductor débil de la produccion de eritrocitos por lo
que se usa como mediador de esta respuesta a la EPO, que al
secretarse aumenta la masa eritrocitaria de forma mas rapida
y en mayor magnitud (19, 20). La sintesis de EPO, producida
en cerca de un 90% por células similares a fibroblastos de la

corteza interior y médula externa del rifidén, es dependiente
de los factores que interactian en la entrega de oxigeno a los
tejidos como la presion arterial de oxigeno, la concentracion
de hemoglobina, la curva de disociacion de la hemoglobina,
el pH arterial, el 2,3-difosfoglicerato, el gasto cardiaco y el
flujo renal (11,19,20).

El factor inducible por hipoxia (HIF) es el mediador mas
relevante para controlar la eritropoyesis a bajos niveles de oxigeno
—regulando la produccion de EPO en el rifidn y el higado—y el
incremento de la absorcion y utilizacion del hierro (20).

Elaumento de 1a masa eritrocitaria no implica necesariamente
un mayor aporte de oxigeno a los tejidos si no se mejora el
flujo sanguineo y el contenido arterial de oxigeno dependiente
de la concentracion de hemoglobina, por lo que el éxito de la
respuesta medular a la hipoxemia depende de la sintesis de
hemoglobina (19).
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Eritrocitosis en las enfermedades pulmonares
cronicas

La prevalencia de la eritrocitosis por hipoxemia es baja en las
neumopatias cronicas respecto a otras condiciones patologicas y
fisiologicas que cursan con hipoxemia; por ejemplo, en la EPOC
se encuentra entre el 5.9% y 8.4% de los pacientes (21,22).

La eritrocitosis en enfermedades pulmonares cronicas tiene
ademas una presentacion inconstante, con una correlacion
débil y en algunos estudios nula con los valores de oxigeno
arterial (22-25). Se cree que la falta de asociacion entre estos
eventos podria deberse a una disminucion en la secrecion de
EPO o a fenémenos no aclarados que reducen la respuesta
eritroide en la médula 6sea, dentro de los que se ha implicado a
la hipercapnia y a la inflamacién crénica; sin embargo, cuando
se ha evaluado la respuesta medular a la EPO en pacientes
con EPOC, se ha encontrado que esta tiende a conservarse en
quienes estan hipoxémicos con y sin eritrocitosis (1,24,26).

De manera similar, no se ha encontrado una correlacion
persistente entre la hipoxemia por enfermedades pulmonares
cronicas y la produccion de EPO, posiblemente por
compromiso de los factores responsables de la entrega
de oxigeno al tejido renal donde se produce la hormona
(12,23,24). Algunos de los estudios que han documentado
relacion entre la sintesis de EPO y la hipoxemia lo han
descrito en hipoxemias transitorias, lo cual podria repercutir
en la necesidad de establecer guias para la administracion
de oxigeno suplementario en pacientes con desaturaciones
transitorias nocturnas o durante el ejercicio (27,28).

Los factores que han demostrado mayor correlacion con los
niveles de hematocrito en pacientes con EPOC e hipoxemia
de forma positiva son el indice de masa corporal (r=0.127,
p<0.001) y la pCO2 (r=0.161, p<0.001) y de forma negativa
la edad (r=-0.245, p<0.001) y la relacion VEF1/CV (r=-0.084,
p<0.001), hallazgos que podrian deberse, respectivamente,
a la mayor prevalencia de anemia en personas desnutridas,
a una posible hiperventilacion en pacientes con anemia, a
menores valores de hematocrito en la poblacion geriatrica
y a la presencia de hipoxemia cuando existe enfermedad
obstructiva pulmonar (22).

En las enfermedades pulmonares cronicas, la eritrocitosis
provoca disnea ya que el aumento de la resistencia de los
sistemas pulmonar y sistémico produce hipertension en
ambos circuitos con disminucion del gasto cardiaco y menor
tolerancia a la actividad fisica (11,29). Asi mismo, el descenso
del gasto cardiaco y las alteraciones en la reologia de la
microcirculacion sistémica favorecen la fatigabilidad muscular
(11). El aumento de la resistencia al flujo puede producir

alteracion del estado de conciencia y cefalea por sindrome
de hiperviscosidad (11,30).

La eritrocitosis no parece repercutir de forma significativa
como factor pronostico en la EPOC; por el contrario, la
anemia —que es mas frecuente en esta enfermedad— se
ha encontrado relacionada con desenlaces desfavorables
como la disnea y la mortalidad (21,22,31). La asociacion
pronostica de la anemia en la EPOC se ha documentado
en pacientes con estadios avanzados de la enfermedad, en
quienes la respuesta inflamatoria pulmonar cronica causa de
forma sistémica disminucion del transporte del hierro para la
sintesis de hemoglobina, menor vida media de los eritrocitos
y mayor resistencia medular a la EPO (31,32). En el estudio
observacional retrospectivo del registro ANTADIR realizado
en Francia, se evalud la relacion del hematocrito con el
pronostico de pacientes con EPOC severa oxigenorrequiriente,
documentandose una asociacion favorable, progresiva y
significativa entre valores crecientes de hematocrito con la
sobrevida y la necesidad de hospitalizacion (22). En este
estudio la sobrevida estimada a tres anos, de acuerdo a los
valores de hematocrito, fue para el hematocrito <35% de
24% (1C95%:16-33%), entre 35-39% del 36% (1C95%:31-
42%), entre 40-44% del 47% (1C95%:43-51%), entre 45-
49% del 51% (1C95%:47-55%), entre 50-54% del 59%
(IC95%:54-64%) y >55% del 70% (1C95%:63-76%)
(p<0.001). Respecto a la hospitalizacion, al comparar los
pacientes con hematocritos menores a 35% con los que tenian
mayores a 55%, se encontr6 que los primeros se hospitalizaban
en promedio 1.41+£1.24 veces por afio y los segundos
0.96+0.99 veces por afio, a su vez con menos dias de estancia.

Otro estudio, realizado en pacientes con soporte ventilatorio
no invasivo cronico, corrobord la observacion de que valores
mas altos de hemoglobina se relacionan con una mayor
sobrevida; asi mismo, identifico que a partir de valores de
hemoglobina mayores a 14.3g/dL en mujeres y 15.1g/dL
en hombres, se aumentaba de forma significativa el poder
discriminativo en la sobrevida de los valores crecientes de
hemoglobina (33).

A pesar de que en la policitemia vera la hiperviscosidad
induce un alto riesgo de trombosis, en la eritrocitosis secundaria
a hipoxemia estos eventos no son mas frecuentes que en aquellos
que no tienen esta condicion, quiza porque en la policitemia
vera existe ademas un aumento en el nimero y en la actividad
de las plaquetas que favorecen la trombosis (34,35).

Tratamiento de la eritrocitosis secundaria a hipoxemia

La necesidad de tratar la eritrocitosis en pacientes con
hipoxemia por neumopatia cronica parece justificable por
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la alteracion en la reologia microvascular secundaria a la
viscosidad; sin embargo, el tratamiento implica alterar la
respuesta fisiologica a la hipoxemia. Por lo tanto, la utilidad
de la correccion es el balance entre la reduccion de los efectos
adversos de la hiperviscosidad en la microcirculacion y la
conservacion de un adecuado contenido arterial de oxigeno
para el aporte a los tejidos (7,10). Corregir la hipoxemia es el
factor mas importante para evitar este estado y su recurrencia
temprana (7,36).

La flebotomia es el método mas ampliamente usado en
la clinica para disminuir la masa celular eritrocitaria; el
procedimiento debe incluir la restauracion del volumen
extraido por medio de soluciones cristaloides o coloides
para evitar la descompensacion hemodinamica aguda que
se puede presentar (36). Las especificaciones alrededor de
la técnica de la flebotomia son variables en los estudios y
en la practica clinica habitual, usualmente los volumenes
extraidos van de 250 cm® a 500 cm?® en cada sesion, que se
repiten en intervalos entre dos y cuatro dias hasta lograr las
metas esperadas de hematocrito (1). En ancianos, con el fin de
evitar la inestabilidad hemodinamica por el procedimiento,
se sugiere la extraccion de cantidades menores y menos
frecuentes (34).

La indicacion para la realizacion de la flebotomia también
suele ser diversa y no siempre se cifie al valor que define
a la eritrocitosis; la mayoria de los estudios toman valores
de hematocrito mayores de 50% para la instauracion del
tratamiento buscando metas de hematocrito menores a 45%.
Las guias sugieren realizar la flebotomia en pacientes con
valores de hematocrito mayores de 56%, buscando una
reduccion hasta del 50-52% (7,36). Ya que el desenlace de
mayor impacto con la flebotomia es la mejoria sintomatica,
se sugiere una meta terapéutica dada por la clinica como
aproximacion alternativa a la meta de valores fijos de
hematocrito (1).

Para el caso de la policitemia vera, donde hay mayor
evidencia para la realizacion de la flebotomia, esta se lleva
a cabo en pacientes con bajo riesgo de trombosis esperando
alcanzar niveles de hematocrito entre 40% y 45% (34).

Una opcion alternativa de tratamiento es la eritrocitoferesis,
en la cual se extrae la masa eritrocitaria mientras se repone
el propio plasma del paciente; este procedimiento logra las
metas de disminucion del hematocrito en menos sesiones, en
corto tiempo y con menores repercusiones hemodinamicas
que con la flebotomia (4,37,38).

Fisiologicamente, la flebotomia conduce a una mejoria
de los flujos de la microcirculacion tanto del sistema arterial

como de la circulacion pulmonar, lo cual se representa en un
descenso de las presiones en ambos sistemas, con repercusion
favorable en el gasto cardiaco y en las pruebas que evaltian
la actividad fisica (39-42). La flebotomia también beneficia
el flujo sanguineo al reducir la inhibicion del NO por la
hemoglobina (12). Con el procedimiento no se producen
cambios en los valores de la gasimetria arterial o en las
pruebas de fisiologia pulmonar, aunque algunos estudios
han encontrado aumento del oxigeno arterial posterior a
la flebotomia a pesar de la disminucion de la hemoglobina
(30,42-44).

Clinicamente, la flebotomia puede generar mejoria
sintomatica de la disnea, al parecer con mayor impacto en
las personas con valores mas elevados de hematocrito en
relacién a mayores descensos de postflebotomia de este
mismo valor (29). La mejor tolerancia a la actividad fisica
se obtiene por el aumento del consumo de oxigeno luego de
la normalizacion en el gasto cardiaco, a pesar de que existe
disminucion del contenido arterial de oxigeno con la caida
de la hemoglobina (40,44-46). La extraccion de oxigeno
por los tejidos parece mantenerse sin cambios durante
el reposo, pero se aumenta con la actividad fisica (42).
Algunos estudios han documentado que la respuesta clinica
no se debe a una mejor tolerancia al ejercicio sino a una
mejoria de la disnea de reposo (11,29,47). La repercusion
del efecto placebo en el uso de la flebotomia no ha sido
evaluada ya que no existe, en la mayoria de los estudios,
enmascaramiento de la intervencidn ni instrumentos de
evaluacion apropiados para medir la respuesta clinica,
lo que puede causar sesgo al evaluar los cambios en la
sintomatologia.

La flebotomia podria favorecer el manejo de los
pacientes con eritrocitosis en el contexto de falla
respiratoria; en un reporte reciente se describioé un caso
en el que se logrd una extubacién rapida y exitosa luego
del procedimiento en un paciente con dependencia a la
ventilacion mecanica (48).

Debido al fenémeno de hiperviscosidad, se ha descrito
mejoria del estado cognitivo general de algunos pacientes al
ser evaluados por pruebas neurosicolégicas posteriores a la
flebotomia (30,37).

Puesto que se espera alteracion de la ferrocinética con la
flebotomia, en los pacientes con ferropenia se debe mantener
una adecuada suplencia de hierro que impida la microcitosis y
los eventos adversos secundarios a ella en la microcirculacion;
no obstante, el aumento de los niveles de hierro puede inducir
una recuperacion mas temprana de la cantidad total de
eritrocitos circulantes (8,10).
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Ademas de la flebotomia, el uso de teofilina o de
losartan se ha explorado como alternativa de manejo por
la disminucién de los valores de hematocrito que pueden
presentar quienes reciben estos medicamentos (49,50).

Conclusiones

La eritrocitosis en las enfermedades pulmonares cronicas
se produce como un fenémeno compensatorio para
mantener un adecuado transporte de oxigeno en la
sangre. A pesar de la hipoxemia, la presentacion de la
eritrocitosis es baja en estas enfermedades respecto a
otras condiciones.

La eritrocitosis genera cambios en la microcirculacion,
dados principalmente por restriccion al flujo por aumento
de la viscosidad. La flebotomia es una medida econdmica y
de facil acceso para reducir la masa eritrocitaria y su efecto
en la reologia; sin embargo, la correccion de la eritrocitosis
implica la disminucion del contenido arterial de oxigeno,
por lo que se desconoce cuando y como se debe manejar esta
condicion. Hay a su vez preocupacion acerca del estado de
ferropenia, que puede inducirse con la flebotomia, y de sus
efectos en la microcirculacion por los cambios morfoldgicos
en los eritrocitos.

La flebotomia podria favorecer el gasto cardiaco y
mejorar la clinica de disnea al reducir las presiones en la
microcirculacidn, particularmente del circuito pulmonar;
en la actualidad, se carece de estudios clinicos de adecuada
metodologia que evaltien su efectividad. Los estudios que
han evaluado la utilidad de la flebotomia no han analizado
su repercusion en la mortalidad o en la hospitalizacion de
estos pacientes.

Paradojicamente, los datos de estudios observacionales
en personas con neumopatias cronicas parecen encontrar
mejores desenlaces en quienes tienen mayores volimenes
eritrocitarios.
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