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RESUMEN

La anemia ferropénica es la carencia nutrimental mas extendida en Cuba. Los recién
nacidos, las mujeres lactantes, las embarazadas, las mujeres en edad reproductiva, los
escolares con edades entre 1 — 5 afios, y los ancianos se encuentran entre los subgrupos
demogréaficos mas vulnerables a los estados deficitarios de hierro. La anemia ferropénica
resulta de la incapacidad del organismo de mantener la constancia del pool corporal de
hierro ante pérdidas incrementadas y/o ingresos dietéticos insuficientes. La anemia
ferropénica también puede ser causada por la deficiente utilizacion periférica del hierro
absorbido. La consejeria nutricional acerca de como incorporar mayores cantidades de
hierro bioabsorbible pudiera ser una herramienta efectiva de intervencion en los cuadros
carenciales de hierro. Se han desplegado programas de suplementacion mineral
orientados a la mujer en edad reproductiva. La industria farmacéutica nacional ofrece
varios suplementos del mineral para la correccion de los estados deficitarios. Se conducen
en el pais programas de proteccion nutrimental de poblaciones vulnerables mediante la
fortificacion con hierro de alimentos de amplio consumo popular. EI médico de asistencia
debe pesquisar activamente la presencia de cuadros carenciales de hierro, y recomendar
las acciones correctivas requeridas. Igualmente, el médico de asistencia debe evaluar la
efectividad de las intervenciones hechas. Una mejor comprensién del metabolismo,
distribucion y utilizacién del hierro dietético mediante programas de educacion
continuada debe traducirse en un mejor afrontamiento de este problema de salud, y con
ello, la reduccién de las tasas corrientes de anemia ferropénica. Gigato Mesa E. La
anemia ferropénica. Diagnostico, tratamiento y prevencién. RCAN Rev Cubana Aliment
Nutr 2015;25(2):371-389. RNP: 221. ISSN: 1561-2929.
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INTRODUCCION

La anemia ferropénica tiene una
elevada prevalencia en los paises en vias de
desarrollo, donde afecta con mayor
intensidad a los nifios (en particular los
lactantes), los adolescentes, las mujeres en
edad fértil y las embarazadas.'® El 34.0% de
los nifios de América Latina y el Caribe con
edades menores de 5 afios presentan anemia
por déficit de hierro.* La anemia ferropénica
también afecta a la tercera parte de aquellos
entre 6 y 12 meses y de vida.® A modo de
comparacion, las correspondientes tasas de
prevalencia de esta afeccion en Europa son
del 11.0% y el 10.0%; respectivamente.” La
prevalencia de la anemia ferropénica es
también elevada entre las mujeres en edad
fértil y las embarazadas.®®

La anemia resultante de los estados
deficitarios de hierro constituye la principal
carencia micronutrimental encontrada en
Cuba en los distintos subgrupos vulnerables
de la poblacién.®*® La anemia ferropénica
puede afectar el 30-45% de los nifios con 6 —
23 meses de vida extrauterina, el 25-35% de
las mujeres en edad reproductiva, y el 24%
de las mujeres en el tercer trimestre de la
gestacion.’®*® Aun cuando los valores de
hierro  sérico  encontrados en  las
subpoblaciones muestreadas se han hecho
corresponder con grados leves de deplecién
del mineral, ello no debe oscurecer la
extension de este problema de salud en el
pais.16-18

En un contexto local, en el afio 1977
se reportdé que el 20.0% de los nifios con
edades entre 6-12 meses en la ciudad de
Pinar del Rio presentaba cifras de
hemoglobina menores de 100 g.L™, pero
otro 63.0% mostro valores inferiores a 110
g.L%.*® Todos los nifios con hemoglobina <
100 g.L™ tenfan cifras disminuidas de hierro
sérico.™

Las manifestaciones clinicas de los
estados carenciales de hierro se derivan
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tanto de las cifras séricas disminuidas de
hierro, como del malfuncionamiento de las
enzimas dependientes del mineral. Se han
descrito disminucion del rendimiento fisico
e intelectual del sujeto, disrupcion de la
inmunidad celular y la capacidad bactericida
de los  neutréfilos,  susceptibilidad
incrementada a la infeccion, reduccion de la
termogénesis, y alteraciones funcionales e
histolégicas del tracto digestivo.??

Los estados carenciales de hierro
pueden representar también una menor
transferencia del hierro materno hacia los
tejidos fetales y disminucién de la velocidad
de crecimiento y desarrollo fetales, y con
ello, un mayor riesgo de prematuridad, bajo
peso al nacer, y morbi-mortalidad perinatal
elevada.?®**

Numerosos estudios han demostrado
que, cuando se presenta en la temprana
infancia, la anemia ferropénica produce
retraso del desarrollo psicomotor, y que las
secuelas pueden persistir hasta que el nifio
cumple 5 — 10 afios.®>% Tales secuelas
pudieran ser irreversibles a pesar de un
tratamiento pretendidamente oportuno y
adecuado.?*?’

Todos los hechos antes apuntados
enfatizan la necesidad de disefiar,
implementar y gestionar programas de
investigacion, desarrollo e innovacion
tecnoldgica orientados a corregir los estados
carenciales de nutrientes (y los trastornos
derivados de ellos), y entre ellos, los
relacionados con el hierro. Lo dicho es
particularmente relevante para una provincia
como Pinar del Rio, que ha sido afectada
climatolégicamente por el azote de
sucesivos huracanes y el avance de la
erosion, la salinizacion, la desertificacion y
la compactacion de los suelos. Estos eventos
pueden limitar la produccién de alimentos, y
por extension el acceso a los mismos; y
afectar la incorporacion de cantidades
suficientes de hierro en la dieta regular del
sujeto.
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Requerimientos de hierro a lo largo del
ciclo vital del ser humano

La constancia del pool corporal de
hierro (y por extension, de las funciones
bioldgicas en las que el mismo participa)
implica el ingreso de cantidades
especificadas del mineral. Las cantidades
ingeridas deben permitir no solo el natural
recambio del hierro contenido en los tejidos,
sino también la saturacion de los
dep6sitos.?®3

Tabla 1. Requerimientos diarios de hierro a lo
largo de las distintas etapas del ciclo vital del ser
humano.

Ciclo vital Requerimientos
diarios, miligramos

Recién nacidos 10
Lactantes 10
Preescolares 10
Escolares 10-11
Adolescentes 16 — 18
Adultos 12
Mujeres en edad feértil 18
Mujeres embarazadas 30
Mujeres que lactan 14
Ancianos 10-12

Fuentes: Referencias [31] —[32].

El hierro requerido para el sostén de la
hemopoyesis y otras funciones bioldgicas
puede satisfacerse mediante una dieta
equilibrada y variada. Sin embargo, el
contenido de hierro de los alimentos varia
segun el origen de los mismos. El contenido
de hierro en los alimentos de origen animal
es mayor que en los vegetales. Las carnes y
las visceras son las mejores fuentes de hierro
dietético, en virtud del contenido de
hemoglobina 'y mioglobina de estos
alimentos. En ellos, el hierro est4
incorporado dentro de la hemoglobina, o
forma parte del grupo prostético hemo de la
mioglobina.
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Como promedio, solo la décima parte
del hierro presente en los alimentos es
biodisponible.?®>! Esta circunstancia se debe
tener en cuenta a la hora de definir los
requerimientos diarios del mineral. Las
recomendaciones para el adecuado ingreso
diario de hierro garantizan (al menos) el
aporte diario de 1 miligramo del mineral.?®

La tasa de absorcion del hierro es
también dependiente de la fuente de origen
del alimento.?®®! Las carnes y las visceras se
distinguen por el mayor aporte de hierro
biodisponible. En el caso de la carne vacuna,
la tasa de absorcion del hierro es del 25%. A
modo de comparacion, la absorcion del
hierro contenido en el higado animal vy el
pescado es del 15% y el 10%; respectiva-
mente.?®%

El contenido de hierro en la leche
vacuna es bajo, y se estima entre 0.5 — 1.0
mg.L™". El contenido de hierro de la leche
materna es también pobre, pero se absorbe
en mayor cuantia (50%) si se le compara con
la leche de vaca (10%). En el caso de las
leches adaptadas (o artificiales), la presencia
del mineral ha sido enriquecida hasta una
concentracién de 9-10 mg.L 2832

Los requerimientos diarios de hierro
pueden variar de acuerdo con el ciclo vital
del ser humano. Las necesidades diarias del
mineral son de 12 — 18 miligramos,
diferencias aparte segun el sexo. Para
cualquier edad, las mujeres requeriran
cantidades superiores del mineral. Si se
tratara de una embarazada, se recomendarian
ingresos diarios de 30 miligramos.*!%?

Durante las primeras edades del ser
humano, los requerimientos suelen ser de 10
miligramos. Por el contrario, la adolescencia
suele ser una etapa de la vida del ser humano
en la que los requerimientos diarios de
hierro se incrementan significativamente, a
fin de cubrir las necesidades del rapido
crecimiento, desarrollo y maduracion que
experimenta todo el cuerpo del sujeto.
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Tabla 2. Contenido de hierro de alimentos seleccionados y listos para el consumo. Los valores se
corresponden con 100 gramos de la parte comestible del alimento.

Alimento Contenido, mg/100 g del alimento
Leche y otros lacteos

e Leche de vaca 0.02
Cereales y derivados

¢ Harina de trigo 0.6
e Pan de corteza dura 25
Carnes y derivados

o Carne de res, magra 3.5
e Carne de cerdo, magra 14
¢ Pollo 1.2
¢ Pato 2.7
¢ Higado de res 75
¢ Higado de cerdo 29.1
¢ Higado de pollo 8.5
e Rifion de res 13.0
e Rifion de cerdo 6.6
e Hamburguesa de carne 2.2
¢ Chorizo 6.5
e Jamén de pierna 2.4
¢ Mortadella 2.0
e Perro caliente 35
o Molleja de pollo 3.0
¢ Huevo de gallina 20
¢ Huevo de gallina, yema 55
o Carne de res, picadillo extendido con soja 3.6
e Hamburguesa de carne, extendida con soja 3.6
o Merluza 1.0
o Sardinas, enlatadas 3.2
Frijoles y otras leguminosas

e Frijol, cualquier variedad 24
* Frijol negro 2.2
o Lentejas 2.0
o Frijol de soja 35
o Garbanzos 1.8
Vegetales

o Espinacas, crudas 0.4
o Espinacas, hervidas 2.6
o Peregjil 6.2
¢ Lechuga 2.0
o Acelga, cruda 4.7
Nueces y semillas

¢ Ajonjoli 10.0
e Mani 2.2

Fuente: Referencia [32].
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Los requerimientos de hierro son
mayores en las adolescentes debido al inicio
del ciclo reproductivo y la aparicion de las
descargas menstruales.®*3* Alcanzada la
adultez, los ingresos diarios del mineral
apenas deben compensar otra cosa que no
sean las pérdidas “naturales” de hierro a
través de la piel, las heces y la orina.

La edad reproductiva, el embarazo y la
lactancia constituyen eventos que implican
requerimientos incrementados de hierro.?**?
La mujer en edad fértil requiere cantidades
superiores de hierro (en comparacion con un
hombre de la misma edad) a fin de
garantizar una homeostasis del mineral en
caso de embarazo.*2

Durante el embarazo los
requerimientos diarios del mineral suelen ser
mayores en un 60-70%.%% El feto recibe
cantidades ingentes de hierro de su madre a
través de la placenta mediante mecanismos
de transporte activo para satisfacer las
necesidades derivadas de la acrecion tisular.
De esta manera, el feto puede verse como un
auténtico parésito que le “roba” hierro a la
madre, incluso en situaciones de precariedad
nutricional. Los depdsitos fetales de hierro
pueden estar fuertemente depletados al nacer
si la ferropenia materna es grave Yy/o
cronificada en el tiempo debido a
desnutricion, embarazos repetidos vy
proximos, y prematuridad.*® La ligadura
precoz del cordén umbilical también puede
contribuir también a la anemia del recién
nacido.

El recién nacido tiene unos 160
miligramos de hierro por cada kilogramo de
masa corporal. En el caso de un recién
nacido de 3 kilogramos de peso, el
contenido total del mineral seria de unos 500
miligramos. Por comparacion, el contenido
corporal de un adulto es de 5 gramos.***°

Tras la hemodlisis inicial (en la que
desaparece la hemoglobina fetal), el hierro
liberado se deposita en las células del SRE,
y de ahi se transfiere al plasma, de donde es
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tomado por las células, tejidos y 6rganos en
crecimiento, desarrollo y acrecion. El hierro
recuperado durante la hemdlisis inicial cubre
los requerimientos del recién nacido durante
los 4-5 primeros meses de vida extra-
uterina.®* %

Cada kilogramo de ganancia de peso
corporal representa una deposicion de 34-45
miligramos adicionales de hierro en el
organismo. En el primer afio de vida
extrauterina se necesitarian diariamente 0.6
miligramos. Estas cantidades se ajustan a
0.8-1.0 miligramos diarios para compensar
las pérdidas que ocurren naturalmente .
Como la absorcion del hierro contenido en
los alimentos rara vez supera el 10%, se
recomienda entonces un ingreso diario de
hierro en el lactante de 10 miligramos.

Entre los 2 afios de edad y la pubertad
las necesidades diarias del mineral suelen
ser de 0.3 miligramos. A diferencia del
adulto, el nifio se caracteriza por el balance
positivo de hierro, y depende estrictamente
del aporte exdgeno del mineral para sostener
los ritmos de crecimiento y desarrollo y
evitar la anemia.

Al llegar a la adolescencia los
requerimientos diarios del mineral se
incrementan nuevamente para llegar a ser de
0.5 miligramos. La menstruacién en la mujer
supone un aumento adicional de las
necesidades diarias de hierro.

Metabolismo del hierro

El contenido corporal total de hierro
del ser humano es de 3.5 — 5.0 gramos,
diferencias aparte segin el sexo.*® La
constancia del contenido corporal total
resulta de un delicado y dinamico equilibrio.
La sideremia refleja el estado de ese
equilibrio. Las entradas del mineral al pool
resultan de la hemolisis, la liberacion desde

" En los nifios las pérdidas diarias de hierro a través
de las heces, la orina y la piel se estiman en 0.3 — 0.5
miligramos.
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los sitios de deposicion tisular y la absorcion
de las cantidades incorporadas con los
alimentos. Los egresos suman la
incorporacion del mineral a los eritroblastos,
el paso del hierro unido a la transferrina
hacia los sitios tisulares de deposicion, y las
pérdidas en las heces, la orina y por la piel.

El contenido corporal de hierro se
distribuye en varios compartimientos. El
hierro sérico unido a la transferrina significa
entre el 0.15-0.20% del contenido corporal
total. EI hierro hemoglobinico, incorporado
dentro de los hematies y los eritroblastos
maduros, constituye el 65-70%  del
contenido corporal total. Por otro lado, el
hierro unido a la mioglobina representa entre
el 4-5% del hierro total.

Los depositos tisulares del mineral
constituyen el 25-30% del total. En las
células del sistema reticuloendotelial (SRE)
de la médula ésea, el higado, y el bazo; asi
como en los precursores de la serie roja de la
médula 6sea, el hierro se encuentra en forma
de ferritina y hemosiderina.

El hierro que est4 incorporado dentro
de los sistemas enzimaticos intracelulares es
solo el 0.3-1.0% del pool corporal. En la
célula el hierro forma parte de los
citocromos de la cadena respiratoria
mitocondrial y los sistemas redox extra-
mitocondriales del reticulo endoplasmatico,
entre otros sistemas enzimaticos.

Si las necesidades de hierro aumentan,
y no pueden ser cubiertas mediante los
ingresos dietéticos, las células del SRE
liberan hacia el plasma el hierro depositado
en ellas. De esta manera, la sideremia se
mantiene constante. Asi se explicaria por
qué la primera consecuencia del déficit de
hierro es la reduccion de las cantidades del
mineral existentes en estos depdsitos.***

El hierro contenido en los alimentos se
encuentra mayormente en forma férrica
(Fe*). En el estémago, y gracias a la
presencia del HCI, el hierro ingerido se
reduce de la forma férrica a la ferrosa
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(Fe™ — Fe*?). La forma ferrosa es la forma
bioabsorbible del hierro dietético’. Una
pequefia cantidad del hierro dietético esta
integrado como Fe*? dentro del grupo hemo
presente  en la hemoglobina y la
mioglobina.®

La absorcién del hierro digerido se
realiza fundamentalmente en la mucosa
duodenal, y queda “atrapado” dentro de
proteinas especializadas presentes en la
misma como la ferritina.*” A continuacion,
la ferritina, tras una escision enzimética, se
desdobla en apoferritina y Fe*?, y el mineral
pasa entonces a la sangre a través del polo
vascular del enterocito. La apoferritina
liberada de esta manera regresa al polo
luminal del enterocito para ligar un nuevo
atomo de hierro en forma ferrosa, y asi
reiniciar el ciclo.**®’ Se debe aclarar que, si
la demanda corporal del mineral es elevada,
el paso del hierro absorbido hacia el torrente
sanguineo es rapido, y no implica necesaria-
mente la unién con la ferritina. 3%
Igualmente, se han descrito mecanismos de
transporte del hierro heminico diferentes del
no heminico.*®*

La concentraciébn plasmatica de
ferritina suele ser un fiel reflejo del estado
de las reservas tisulares de hierro. Los
valores esperados de ferritina en la sangre
suelen ser de 150-300 ng.mL™.***® valores
disminuidos de ferritina  plasmatica
apuntarian hacia la deplecion de los
depositos tisulares del mineral. 3

La absorcion duodenal del hierro
puede elevarse cuando las cantidades

" La integracion del hierro dentro del grupo hem de
hemoproteinas brinda la base para una clasificacion
del hierro dietético. El hierro “heminico” seria aquel
que se asociaria con el complejo hem de la
hemoglobina o el grupo prostético hem de la
mioglobina. Un gramo de la hemoproteina contiene
cerca de 3.5 mg de hierro. En contraposicion, el
hierro dietético restante seria reconocido como hierro
“no heminico”. Luego, el hierro heminico se presenta
en forma ferrosa como Fe*?. Por su parte, el hierro no
heminico se encuentra en forma férrica como Fe*.
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ingeridas de hierro dietético son elevadas.
La presencia de cantidades aumentadas de
Fe** en la dieta regular también causa una
mayor absorcion del hierro vehiculado con
los alimentos.®® La co-ingestion del hierro
dietético con sustancias reductoras que
puedan promover la conversién de Fe* en
Fe*?, tales como el &cido ascérbico, los
mucopolisacaridos, la lisina, y la histidina;
también pueden incrementar la absorcién
duodenal del mineral al facilitar la aparicion
de mayores cantidades de hierro ferroso.*

La reduccion de las cantidades
almacenadas de hierro (evento conocido
como estado ferropénico) dispara la
absorcion duodenal del mineral. Igualmente,
cualquier circunstancia que determine un
aumento de la actividad eritropoyética
(como cuadros hemoliticos, hemorragias, y
la exposicidn a grandes alturas sobre el nivel
del mar) es seguida de una tasa aumentada
de absorcién duodenal del mineral.*

La absorcién duodenal del hierro
dietético se reduce por la presencia de
sustancias en la dieta que pueden formar
sales insolubles con el hierro. Entre ellas se
pueden citar los &cidos biliares, los fosfatos,
los oxalatos, los carbonatos, y los fitatos.***
La administracion de agentes quelantes
también puede reducir, e incluso bloquear, la
absorcion duodenal del hierro dietético.
Metales como el cadmio, el cinc, y el cobre,
que comparten con el hierro los mismos
mecanismos de absorcion intestinal, también
pueden bloquear la absorcién del mismo.***

Las personas afectadas por estados
carenciales de hierro suelen experimentar
deseos incontrolados de ingerir otras
sustancias diferentes de los alimentos, como
podrian ser la tierra que cubre el suelo, vy el
yeso empleado para estucar las paredes. Este
sintoma suele denominarse como “pica”. La
pica puede identificar a los nifios con
carencias nutricionales importantes que aln
no han sido reconocidas por el médico
actuante.*>*® Esta condicion puede afectar la
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absorcion del hierro dietético, lo que
contribuiria a agravar el deterioro nutricional
del nifio.

Una vez absorbido, el hierro pasa a la
sangre. La mayor parte del hierro que circula
en el plasma se encuentra unido a la
transferrina, que es una [-globulina
plasmatica de origen hepético.”® La
concentracion plasmatica de hierro (léase
también sideremia) esperada es de 7 — 21
umol.L? (40 - 120 mgdL?). La
concentracion de hierro necesaria para
saturar completamente la  capacidad
transportadora de la transferrina es conocida
como la capacidad total de saturacion de la
transferrina, y en condiciones naturales suele
serde 2.5—4.0 g.L™ (250 — 400 mg.dL™).*

Reciclaje del hierro enddgeno

Una vez formado, el hematie tiene una
esperanza de vida de 120 dias. Transcurrido
este tiempo, los hematies caducos son
eliminados de la circulacion por las células
del SRE situadas principalmente en la
médula 6sea, el higado, y el bazo. En estas
células se produce el catabolismo de la
hemoglobina contenida dentro del hematie.
El anillo porfirinico se transforma en
bilirrubina, mientras que el sistema redox
involucrado en estas reacciones libera Fe*?.
El hierro asi originado se acumula, en parte,
en el citoplasma de la propia célula unido a
la ferritina. Otra parte de este hierro se libera
al torrente sanguineo, donde se une a la
transferrina.

Los eritroblastos pueden captar hierro,
0 bien del plasma, o bien por intercambio
directo con las células del SRE. Es posible,
mediante microscopia Optica, observar a los
eritroblastos dispuestos en forma de roseta
alrededor de una célula del SRE de la
médula désea para obtener de ella el hierro
que requieren para la maduracion final.
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Causas y consecuencias de la anemia
ferropénica

La anemia (palabra proveniente del
griego anhaima, donde an— particula
privativa, y —haima: sangre) define el estado
morbido caracterizado por deficiencias en la
cantidad | calidad de los glébulos rojos de la
sangre, y se origina cuando el nimero de
globulos rojos es menor de lo esperado, o
cuando la concentracion de hemoglobina en
la sangre de una persona se encuentra por
debajo del valor aceptado como
“normal”.*®4

El punto de corte para el diagndstico
de la anemia puede variar con el sexo y la
edad.*’ Las cifras esperadas de hemoglobina
en un nifio de cualquier edad se encuentran
entre 110-150 g.L™. Cuando se trata de
adultos, se acepta un comportamiento de la
hemoglobina ajustado segun el sexo:*®
Mujeres: 120-160 g.L™ vs. Hombres: 130-
170 g.L™

La hematopoyesis es un proceso
bioquimico complejo y altamente ordenado
en el que participan varios 6rganos y tejidos,
hormonas, factores de crecimiento Yy
maduracién, vitaminas y minerales.***° La
deprivacion medular de vitamina By, acido
félico, y hierro afecta profundamente la
eritropoyesis medular, y origina las entonces
denominadas anemias carenciales.**° La
anemia  ferropénica puede explicarse
entonces como una disfuncién hemopoyética
medular al no disponerse de las cantidades
necesarias de hierro para la sintesis normal
de hemoglobina.

La deprivacion de hierro durante la
hemopoyesis medular resulta en un hematie
palido y de tamafio pequefio. Hematologica-
mente hablando, la anemia ferropénica es
una anemia hipocrémica microcitica.*’> Se
debe dejar dicho en este punto que la anemia
es un sintoma de una enfermedad, mas que
una enfermedad en si misma y, de forma
general, aparece en respuesta a la pérdida
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excesiva de sangre, la produccion
insuficiente de globulos rojos, o la
destruccion excesiva de los mismos.

Tabla 3. Causas de la anemia ferropénica.

Pérdida excesiva de
sangre

Hemorragias

Produccion
insuficiente de
glébulos rojos

Anemia ferropénica
(Sin.: Anemia ferripriva)
Anemia megaloblastica
(Sin.: Anemia perniciosa)
Anemia apléstica

Destruccion excesiva  Anemia hemolitica

de gl6bulos rojos Anemia drepanocitica
(Sin.: Sicklemia, Anemia
de células falciformes)
Talasemias (Sin.: Anemia
de Cooley)

La carencia del mineral debido a
ingresos dietéticos insuficientes es la
primera causa a considerar en el diagnostico
etiologico de la anemia ferropénica. Como la
leche materna (y por extension, la leche de
vaca, que actla como sustituta de la primera
durante la alimentacion complementaria)
tiene un contenido escaso de hierro (< 1.0
mg.L™), los nifios que reciben Gnicamente y
de forma prolongada este alimento acaban
padeciendo de anemia ferropénica. La tasa
de absorcion del hierro presente en la leche
materna es superior. Por consiguiente, el
tiempo de latencia antes de la aparicién de la
anemia secundaria a la lactancia artificial es
mas corto, y los sintomas de la carencia del
mineral se observan méas tempranamente.

La hipersensibilidad a las proteinas de
la leche de vaca puede causar hemorragias
digestivas ocultas | no reconocibles en nifios
genéticamente predispuestos.*** Una vez
instalada, la anemia ferropénica puede
inducir  atrofia  vellositaria.”®>*  Esta
concurrencia de eventos contribuye a
perpetuar | agravar el cuadro aneémico. El
desarrollo de hipersensibilidad a las
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proteinas de la leche vacuna estad atenuado
en las leches adaptadas | artificiales.”®
Luego, se aconseja que la leche vacuna
liquida entera no sea introducida en la dieta
del nifio antes del primer afio de vida.>®

Existen causas no nutricionales de la
anemia ferropénica. La pérdida de hierro
debido a sangramiento oculto, como
ocurriria en la diverticulitis de Meckel, la
Ulcera péptica, la poliposis intestinal, la
enfermedad inflamatoria intestinal, o el
angioma intestinal; seria una causa de
anemia ferropénica que muchas veces pasa
desapercibida.>”*® Se han descrito cuadros
de deficiencia de hierro en el cancer
colorrectal.®® Asimismo, se deben considerar
las hemorragias extradigestivas crdnicas,
como seria el caso de la hemosiderosis
idiopatica pulmonar.

Las parasitosis intestinales y las
infecciones®™®* también pueden constituir
causas muy frecuentes (y a la vez no
reconocidas) de cuadros carenciales de
hierro y anemia. En los paises tropicales,
ademés de la pobre presencia del hierro
dietético en la dieta regular de los sujetos,
también se debe considerar la parasitosis por
vermes y gusanos como la causa a esclarecer
de la anemia ferropénica.

60-62

Cuadro clinico de la anemia ferropénica

La anemia ferropénica transita por
varios estadios antes de que se manifieste
clinicamente.®*®" Se ha reconocido que
existe un tiempo de latencia entre el
momento en que se instala la deprivacion del
hierro y la aparicion de los primeros
sintomas clinicos, y que refleja el tiempo en
que se agotan las reservas tisulares del
mineral. En virtud de lo anterior, en la
anemia ferropénica pueden reconocerse 3
etapas de progresion.

La primera fase de la anemia
ferropénica se corresponde con una
ferropenia latente (o larvada). El evento
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causante de la deprivacion del hierro dispara
seflales para movilizar el mineral.
Comenzardn entonces a vaciarse los
depdsitos de hierro del SRE, primero el
higado y bazo, y finalmente la médula 6sea.
Hematologicamente, se observa un descenso
del ndmero de sideroblastos. Bioquimica-
mente, ocurre un descenso de la ferritina
sérica: la proteina tisular para la
inmovilizacion del hierro. La caida de las
cifras séricas de ferritina por debajo de 12
mg.mL™ puede constituir el primer hallazgo
que alerte de la instalacion de un cuadro
carencial de hierro. Sin embargo, la
sideremia, la capacidad de saturacion de la
transferrina y los elementos que componen
la serie roja se mantienen preservados, lo
que apunta hacia la movilizacion del mineral
desde los depoésitos hacia la circulacion.®

De no reconocerse e intervenirse los
factores de riesgo que concurren en el
paciente para la aparicion de la anemia
ferropénica, sobreviene la ferropenia.
Mientras las pérdidas siguen ocurriendo y/o
se prolongan los ingresos insuficientes del
mineral, la periferia acusa signos de
deplecién.

Junto con las alteraciones descritas
previamente, se instalan la reduccion de la
sideremia, y el aumento de la capacidad total
de saturacion de la transferrina (que denota
la transferrina que circula libre del mineral
en el plasma). Al mismo tiempo, se observa
la disminucion de la saturacion de la
transferrina  (y que advierte sobre la
ocupacién corriente de los sitios de unién
disponibles en esta proteina especializada de
transporte). El paciente puede experimentar
en esta etapa anorexia, cansancio, e
irritabilidad, pero estos sintomas tal vez no
sean adscritos inmediatamente a la anemia
porque la hemoglobina se mantendra dentro
de la normalidad biolégica.®®®
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Tabla 4. Exdmenes complementarios en el diagndstico de la anemia ferropénica.

Examen complementario

Comentarios

Hemograma 4 Hemoglobina
{ Hematocrito

Conteo de reticulocitos d
Constantes corpusculares
¢ VVolumen corpuscular medio J

Consistente con microcitosis
e Concentracion hemoglobinica media J

Consistente con hipocromia
e Concentracion hemoglobinica corpuscular J

media

Lamina periférica

e Microcitosis: Hematies de tamafio disminuido

¢ Hipocromia: Hematies de color palido

Conteo de plaquetas

Trombocitopenia en casos de deficiencia sostenida de

hierro

Hierro sérico

Hombres: < 10.6 umol.L™
Mujeres: < 6.6 pmol.L™*

Capacidad total de fijacion de hierro

Hombres: > 72 umol.L™
Mujeres: > 63 umol.L™

Capacidad de saturacion de la transferrina

Cualquier sexo: < 20.0%

Transferrina sérica

Cualquier sexo: <2.5g.L™

Ferritina sérica

Cualquier sexo: < 12 ng.mL™

Otros examenes
e Sangre oculta en heces fecales

En casos de sospecha de pérdida gastrointestinal de sangre

Fuente: Referencia [64].

Finalmente, agotados los depdsitos
tisulares, y depletada la periferia, se
establece la anemia ferropénica. La
sintomatologia clinica propia de la anemia
se hace evidente entonces: palidez cutaneo-
mucosa, alteraciones de ufias y cabellos,
anorexia, cansancio y fatigabilidad,
trastornos cognoscitivos, disminucién de la
capacidad de concentracién y la memoria,
rendimiento intelectual disminuido, cefalea
recurrente, y trastornos de la conducta
alimentaria, como la pica; entre otros
sintomas.®®®" Si la hemoglobina desciende
por debajo de los 50 g.L ™, pueden aparecer
taquicardia, cardiomegalia con dilatacion de
las cavidades cardiacas, y soplos
funcionales.®®® La respuesta inmune del
sujeto anémico suele estar comprometida, y
ello explicaria el riesgo incrementado de

infecciones de todo tipo que suele
encontrarse en los enfermos anémicos.®®’

Tratamiento de la anemia ferropénica

El tratamiento de la anemia
ferropénica pasa por mejorar la presencia del
hierro que se aporta con los alimentos
mediante intervenciones dietéticas, la
administracion de comprimidos del mineral,
y la suplementacion parenteral. La
intervencion  dietética en la anemia
ferropénica (y por extensién, los cuadros
carenciales de hierro) implica
consideraciones no solo sobre las cantidades
a aportar del mineral, sino también sobre lo
que es mas importante: la calidad del
mismo.®® La calidad del hierro presente en la
dieta regular del sujeto y las poblaciones
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puede determinar el riesgo de ocurrencia de
estados carenciales del mineral que
eventualmente desemboquen en cuadros de
anemia ferropénica.*

En Cuba, los vegetales, las
leguminosas y los cereales representan la
principal fuente dietética de hierro.®*™* El
huevo es otra fuente del mineral en la dieta
habitual del cubano.”® En estos alimentos el
hierro se encuentra en forma no heminica, y
por lo tanto, puede ser poco biodisponible y
poco absorbible. La presencia de las carnes
rojas en la dieta cubana es cuando maés
limitada.® " No obstante, la
biodisponibilidad del hierro no heminico en
estos alimentos puede mejorarse mediante
manipulaciones culinarias especificadas. En
tal sentido, se recomienda el rociado de los
vegetales con zumo de limén antes del
servido y consumo de los mismos.” El 4cido
ascorbico presente en el zumo de limén
promueve el cambio de Fe*® a Fe*?, lo que
mejora sustancialmente la biodisponibilidad
del mineral.”*"™ Igualmente, el servido de
vegetales y huevo cocido en un mismo plato
resulta en una mejor absorcion del hierro no
heminico contenido en este ultimo gracias a
la accion reductora del &cido ascorbico
presente en los primeros.”

No obstante, el continuo
aseguramiento de una dieta variada,
equilibrada y saludable puede que no sea
suficiente para la constancia del pool
corporal de hierro alun en ausencia de
trastornos de la absorcion y/o pérdidas no
cuantificadas. Se han reconocido sectores
vulnerables de la poblacién cubana que
requeririan  aportes incrementados  del
mineral debido a circunstancias fisioldgicas
por demads como el embarazo y la
lactancia.?®*? Las mujeres en edad fértil, los
escolares, y los ancianos también suelen
requerir cantidades aumentadas de hierro.?®
%2 En tales circunstancias se justificaria la
suplementacion de la prescripcion dietéticas
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con cantidades adicionales del mineral
aportadas como preparados farmacéuticos.”®

La suplementacion mineral implica el
suministro de preparados de hierro que
contienen tales cantidades que le permiten al
paciente satisfacer los requerimientos
elevados durante etapas especificadas del
ciclo vital, o ante situaciones clinico-
metabolicas que conlleven necesidades extra
del mineral. Estos suplementos estan
compuestos por una sal que ofrece el
mineral como Fe*? para asegurar una mayor
biodisponibilidad.” Los suplementos de
hierro pueden acompafiarse de otros
nutrientes como el &cido folico a los fines
del tratamiento multilateral de las anemias.”
La industria farmacéutica nacional ofrece
varios suplementos de hierro que difieren
entre si respecto de la dosis del mineral, y la
forma de presentacion del preparado.’’

Se ha demostrado la efectividad del
uso de suplementos de hierro en la replecion
de los depdsitos tisulares del mineral, la
mejoria de la sideremia, y la correccién de
los sintomas de la anemia ferropénica.”®"
La suplementacion con preparados de hierro
también ha servido para reducir la
prevalencia de los cuadros carenciales de
hierro en las poblaciones en riesgo.?%®

Sin embargo, el uso de las sales de
hierro como suplementos puede resultar en
tasas disminuidas de absorcion del mineral,
y con ello, inefectividad aumentada de la
suplementacion.®®  Asimismo, se han
reportado complicaciones varias tras el uso
de suplementos, como constipacion y
molestias gastrointestinales.?*®

Para superar las insuficiencias
reportadas con el uso de sales de hierro se ha
desarrollado una segunda generacion de
suplementos de hierro que incorporan
eritrocitos animales como fuente de hierro
heminico.®*®" El é4cido ascérbico (la forma
activa de la vitamina C) se puede afiadir a
estos preparados para asegurar una mejor
absorcion del hierro ingerido.
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Tabla 5. Suplementos de hierro que oferta la industria farmacéutica nacional.

Nombre del preparado

Presentacion

Poblacion diana Composicion nutrimental

Fumarato ferroso

Industria farmacéutica nacional
FORFER

Industria farmacéutica nacional

MUFER
Industria farmacéutica nacional

TROFIN Frasco x 250 mL
BioCen, Mayabeque
FERRICAL Frasco x 250 mL

LABIOFAM, La Habana

Tabletas x 200 mg

Tabletas x 200 mg

Tabletas x 200 mg

Poblacion general ~ Por cada tableta:
Hierro elemental: 65 mg
Por cada tableta:
Fumarato ferroso: 75 mg
Hierro elemental: 24 mg
Acido folico: 0.1 mg
Por cada tableta:
Hierro elemental: 18.5 mg
Acido folico: 0.4 mg
Poblacion general ~ Por cada cucharada:
Hierro elemental: 10 mg
Poblacion general  Por cada cucharada:
Hierro elemental: 10 mg

Nifios entre 0 — 5
afios de edad

Mujer en edad
reproductiva

Fuente: Referencia [76].

La efectividad terapéutica de estas
preparaciones que contienen hierro en forma
heminica en distintos estratos demogréficos
ha sido documentada previamente.®*** Se
anticipa una tercera generacion de
suplementos de hierro mediante el uso de
nanoparticulas que aseguran la entrega a los
tejidos de hierro heminico, a la vez que
reducen el riesgo de ocurrencia de
complicaciones.®*®

Para los casos graves de ferropenia se
recomienda el uso de suplementos
parenterales de hierro.”” Estos preparados
ofrecen 50 miligramos de hierro elemental
por ampula, y deben administrarse tras
inyeccion directa en los planos musculares
profundos, y adoptando medidas de
seguridad para evitar irritacion tisular.”” Las
dosis a administrar se ajustaran segun la
volemia corriente, y la meta hemoglobinica
a alcanzar.”

Sobre la prevenciébn de la anemia
ferropénica

Dada la repercusion de los estados
carenciales de hierro (anemia incluida) sobre
el desarrollo fisico e intelectual de
subpoblaciones  especificadas y la

morbimortalidad  perinatal, todos los
esfuerzos estdn justificados para la
prevencion de los mismos.” A tales fines, la
Organizaciéon Mundial de la Salud ha
recomendado a los estados miembros que
adopten programas de alcance nacional para
la prevencién de la anemia ferropénica,®
tales como la suplementacién con hierro de
los alimentos de amplio consumo popular,
tales como los productos de panaderia y las
pastas alimenticias.”®®’

En lo que toca a Cuba, se han
conducido diferentes acciones orientadas a
la prevencion de la anemia ferropénica en el
pais. Estas acciones no son excluyentes;
todo lo contrario: se complementan unas con
otras, y cada una tiene su lugar dentro de
una estrategia general establecida en el
“Plan Integral para la Prevencién y Control
de la Anemia por Deficiencia de Hierro en
Cuba”.%®

La suplementacion de los grupos
identificados en riesgo permanente mediante
preparados farmacéuticos, y la fortificacion
de alimentos  destinados tanto a
subpoblaciones  especificas como la
poblacién general con hierro, cinc y otros
micronutrientes, han sido alternativas
terapéuticas que han tenido un impacto
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positivo para la salud de la poblacion
cubana.***® La anemia observada en la
mujer en edad fértil ha sido intervenida
mediante la entrega de los preparados
MUFER®® a aquellas que acuden a las
consultas de  planificacion  familiar,
consejeria genética y riesgo preconcepcional
ofertadas a través de la atencion primaria de
salud.*™ Los nifios con edades entre 6 — 35
meses reciben compotas y purés de frutas
fortificados con  hierro, dentro de
intervenciones orientadas a una mejor
conduccion de la alimentacion
complementaria, a la vez que minimizar la
ocurrencia de estados deficitarios de hierro
en el momento de la vida en que el aporte de
la leche materna se reduce a favor de la
incorporacion gradual de otros alimentos.*®

El Programa Mundial de Alimentos de
la Organizacion de las Naciones Unidas para
la Agricultura y la Alimentacion auspicia
programas de suplementacion con hierro de
los alimentos de amplio consumo en las
regiones del Oriente de Cuba.!”? Se ha
discutido la  factibilidad de la
suplementacion con hierro del arroz: el
cereal tradicional de la comida cubana.'®
Con estas acciones se aspira a reducir a la
mitad la prevalencia de la anemia
ferropénica entre los nifios con edades
menores de 2 afios en el pais; en 11 puntos
porcentuales la observada en mujeres en
edad reproductiva; y en 10 puntos
porcentuales la reportada para las mujeres
embarazadas.'%*

CONCLUSIONES

Los estados carenciales de hierro (que
pueden desembocar en la anemia
ferropénica) suelen afectar el rendimiento
fisico e intelectual del ser humano,
entorpecer el crecimiento y desarrollo de
nifos y  adolescentes, 'y  causar
morbimortalidad perinatal incrementada.
Los esfuerzos se justifican para el

Rev Cubana Aliment Nutr VVol. 25, No. 2 383

reconocimiento temprano de tales entidades
y la intervencidn oportuna, y sobre todas las
cosas, la prevencion. Se debe reconocer la
estructura quimica del hierro presente en los
alimentos que componen la dieta regular de
sujetos y colectividades, las connotaciones
que ello tiene para la absorcion y el
metabolismo del mismo, y como manipular
culinariamente las caracteristicas quimicas
del hierro dietético para conseguir una mejor
utilizacion del aportado con los alimentos.
También se hace necesario conocer los
beneficios de la suplementacién mineral, los
distintos preparados disponibles, y los
beneficios potenciales que el uso de ellos
encierra. La actuacion terapéutica individual
debe complementarse con acciones estatales
que prescriben la suplementacién a gran
escala de subpoblaciones vulnerables, y la
fortificacion con hierro de alimentos de
amplio consumo popular. Unido a todo lo
anterior, la educacion de tanto los grupos
béasicos de trabajo como los individuos en el
reconocimiento del riesgo que los estados
carenciales de hierro se hace vital para abatir
este problema de salud en Cuba.

AGRADECIMIENTOS

Dr. Sergio Santana Porbén, Editor-Ejecutivo
de la RCAN Revista Cubana de
Alimentacién y Nutricion, por la ayuda
brindada en la redaccion de este ensayo.

SUMMARY

Iron deficiency anemia (IDA) is the most
extended nutrient deficiency in Cuba. Newly
born babies, breastfeeding women, pregnant
women, bearing-age women, schoolchildren
aged between 1 — 5 years, and elders are among
the demographical strata most vulnerable to
iron deficiency disorders. IDA results from the
inability of the organism to maintain the
constancy of the body iron pool when losses are
increased and/or diet intakes are insufficient.
IDA might also be caused by deficient
peripheral use of absorbed iron. Nutritional
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counseling on how to incorporate higher
quantities of bioabsorbable iron might be an
effective tool for intervention of iron deficiency
disorders. Mineral supplementation programs
targeting the bearing-age woman have been
deployed. National pharmaceutical industry
offers several mineral supplements for
correcting iron deficiency disorders. Nutrient
protection programs for vulnerable populations
are conducted in the country by means of iron
fortification of wide consumed foods. Primary
care physicians should actively screen the
presence of iron deficiency disorders, and
recommend the required corrective actions. In
addition, primary care physicians should assess
the effectiveness of the interventions made. A
better understanding of the metabolism,
distribution, and use of the dietetic iron through
continuous education programs should be
translated in a better approach of this health
problem, and hence, the curtailing of the current
prevalence rates of IDA. Gigato Mesa E. Iron
deficiency anemia. Diagnosis, treatment and
prevention. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr
2015;25(2):371-390. RNP: 221. ISSN: 1561-
2929.

Subject headings: Iron / Iron deficiency anemia /
Nutrition.
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