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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Redlizar un agoritmo para confirmar la anemia por deficiencia de hierro a través de la

identificacion de los analitos Utiles en € laboratorio clinico con la finalidad de apoyar al
tratamiento de esta patologia.

OBJETIVOSPARTICULARES

e Explicar las causas y complicaciones de anemia por deficiencia de hierro en los
pacientes con factores de riesgo.

e Egspecificar y conjuntar los analitos Utiles en e laboratorio clinico aplicables d

diagndstico de anemia por deficiencia de hierro.

e Caracterizar los analitos como un algoritmo para € apoyo en el diagnostico de esta

patol ogia.

e Especificar e tratamiento y prevencion de esta patol ogia.




INTRODUCCION

La presente investigacion se refiere a diagnéstico de anemia por deficiencia de hierro ya
gue esta patologia es un problema a nivel mundial ya que afecta a 20% de la poblacion en
paises en vias de desarrollo. En nuestro pais es la anemia més frecuente y se presenta por
diversas causas entre las que destacan la desnutricion, la deficiencia de vitamina A, la
deficiencia de acido fdlico, las infecciones intestinales e infestaciones parasitarias

principalmente, 31> 2>

Los pacientes con factores de riesgo son nifios y adolescentes por la mayor demanda de
hierro en la etapa de crecimiento, mujeres en edad fértil por la pérdida de hierro durante las
menstruacion, mujeres embarazadas por los requerimientos del feto, adultos mayores por

problemas relacionados con la absorcién de nutrientes* %2

y recién nacidos entre las 6 a
10 semanas de vida debido a la disminucion paulatina y constante de los valores de

hemoglobina. ’

El hierro es un nutrimento inorganico ampliamente utilizado por los seres vivos ya que
participa como cofactor en numerosos procesos biolégicos indispensables para la vida,
entre ellos, la respiracion, participa practicamente en todos los procesos de oxidacion-
reduccion. Lo podemos hallar formando parte esencia de las enzimas del ciclo de Krebs, en
larespiracion celular y como transportador de electrones en los citocromos.

El hierro se encuentra en estado libre y es ligado o encapsulado por proteinas a ser

altamente reactivo. 3

La anemia por deficiencia de hierro se define como aguella producida como consecuencia

del fracaso de lafuncion hematopoyeética medular al no disponer de la cantidad necesaria de

este metal paralasintesis de hemoglobina (Hb). %%

Las causas de esta deficiencia se pueden clasificar de acuerdo a su mecanismo de

produccién, por aumento de |os requerimientos o por aporte nutricional insuficiente.  *°




La prevencion de esta patologia es mediante la fortificacion de los alimentos con hierro,
aungue por limitaciones econdémicas o hébitos de alimentacion muy arraigados no se pueda
llevar acabo.*

El examen de laboratorio de rutina que se solicita para diagnosticar una anemia es la
citometria hemética (CH)?® *%. Cuando se sospecha de una deficiencia de hierro se solicitan
estudios més especificos como cuantificacion de hierro, de transferrina, de ferritina,
capacidad total de fijacion de hierro, prueba de protoporfirinade Zinc, entre otros.

Se presentan varias etapas durante la deficiencia de hierro que se caracterizan por un grado
de severidad paulatina. Primero ocurre un agotamiento de los depositos de hierro y la
disminucion de la concentracidn de ferritina, conforme se agota el hierro se presenta una
eritropoyesis deficiente provocando un aumento de la concentracion sérica de la
transferrina y més tarde un aumento de la protoporfirina eritrocitaria libre y finalmente se

|llega a la etapa més severa es cuando se presenta una anemia por deficienciade hierro®.




1. GENERALIDADES
1.1 Caracteristicasbasicasdela sangre

La sangre es un complegjo constituido por células suspendidas en un liquido denominado
plasma que contiene multiples proteinas, sustancias quimicas, factores de coagulacion y

numerosos compuestos metab6licos que representan un 55% del total.*°

Los elementos formes presentes son globulos rojos O eritrocitos, globulos blancos 6
leucocitos en los que se incluyen a neutrofilos, linfocitos, monaocitos, eosinofilos y
basofilos que representan el 45% del total y plaquetas 6 trombocitos. *! Los eritrocitos son
encargados del transporte de oxigeno a los tgidos; las plaquetas intervienen en la
coagulacién y la integridad tisular y los leucocitos cumplen con funciones de defensa del

huésped ?° asi como se muestraen laFigura 1.

La cantidad total de sangre que circula por los vasos sanguineos en un adulto es arededor
de 5 litros, con unatemperatura de 38 °C y representa el 8% del peso corporal.

Dentro de sus funciones se encuentran € transporte de gases como el oxigeno y e didxido
de carbono, enzimas, amortiguadores y otras sustancias bioquimicas, mantiene la
homeostasis; posibilita € intercambio de sustancias de los 6rganos y recibe de los tejidos
los productos finales del metabolismo para transportarlos hacia € pulmon, € higado y los
rifiones con fines de eliminacion; regula la temperatura corporal que depende del transporte
calérico sanguineo; presenta mecanismos de defensa tanto inespecificos como especificos

contra los agentes que producen sistemainmune y ciertas proteinas plasméticas.

Para evitar pérdidas sanguineas secundarias a un dafio vascular la sangre posee un sistema
efectivo de coagulacion sanguinea y para la disolucion del coagulo es a través del proceso

denominado fibrindlisis.*
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Figura 1. Composicién delasangre!




1.2 Hematopoyesis

La hematopoyesis es € proceso mediante € cual se forman las células sanguineas en la
medula Gsea tienen una vida media corta y para mantener su poblacion celular son
reemplazadas continuamente a partir de una célula madre que se encuentra en € tejido

hematopoyético.?

La maduracién celular es la secuencia de fendmenos bioguimicos y morfol 6gicos iniciados
por la diferenciacion y que le confieren capacidad funcional a la célula’. Se muestra la
maduracion celular en la hematopoyesis en la figura 2 que comprende un gran nimero de
trasformaciones que marcan el proceso de diferenciacion celular con cambios mas visibles

de los precursores sanguineos.*
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Figura 2. Hematopoyesis.




1.3 Eritropoyesis

La eritropoyesis que tiene lugar en la medula ésea a partir de una célula pluripotencia es el
proceso mediante e cua los progenitores eritroides progresan a través de diferentes
estadios madurativos transforméndose en células cada vez més especializadas hasta

alcanzar la maduracion.?

Cada dia entran en circulacion 2 x 10 eritrocitos nuevos que son necesarios para €
mantenimiento de un nimero normal de eritrocitos de 3.8 a5.6 x 10%uL en mujeresy 4.5

a6.3 x 10%uL en hombres.

La primera célula que se puede reconocer como especifica de lalinea de las células rojas es

el proeritroblasto.

Conforme progresa el desarrollo e nucleo se vuelve més pequefio y € citoplasma se vuelve

basofilo debido ala presencia de ribosomas denominandose eritroblasto basofilo.

En cuanto la célula comienza a producir hemoglobina, €l citoplasma se tifie con colorante
bésico y eosinarecibiendo el nombre de eritroblasto policromético.

El citoplasma eventualmente es més eosindfilo y a la célula se le llama eritroblasto
ortocromaético, € cual expulsard su niicleo como reticulocito caracterizado con redes de

materia genético (RNA mensgjero).

En cuanto esta célula pierde los polirribosomas se transforma en una célula madura

denominada eritrocito paraentrar alacirculacion ™ como se muestraen lafigura 3.




Se divide dentro de las 12 horas
posteriores a la estimulacion

Requiere 20 horas
para sudgumllo

Necesita 30 horas
para su maduracion

Sobrevive Méximo nivel de sintesis de hemoglobina

48 horas

Expulsion del nicleo

Permanece 102 dlas El 34% del volumen es hemoglobina
en |a circulacion
-antes de pasar

a la etapa siguiente

Vive alrededor de 120 dias

Figura 3. Eritropoyesis*




1.4 Serieroja

El eritrocito o globulo rojo maduro que presenta una forma biconcava que le permite tener
una coloracion central mas clara y le permite atravesar capilares con la mitad de su
diametro y en algunos casos, sitios que son mucho més pequefios, como los sinusoides
esplénicos; un didmetro promedio de 8 micrones, ademés son anucleados (no poseen
nucleo), membrana celular altamente resistente para tolerar la turbulencia de la sangre a
nivel de las valvulas cardiacas ; no se adhieren entre si 0 a otras células y toleran cambios

en los liquidos que los contienen, como se esquematizaen lafigura 11.%

Los eritrocitos a pesar de su funcion, llevar O, de los pulmones a los tejidos y traer CO, de
los tejidos alos pulmones, estan desprovistos de un sistema que les permita elaborar nuevas
proteinas y dependen de la calidad de su produccién en la medula 6sea y de su integridad

durante los 120 dias de vida media.

Qtoplasma con bordes lisos

Coloracion central
mas clara

Ausancia de nicieo
y otras organelas

Hemeglobina disuelta
an el ctoplasma

Figura 4. Caracteristicas morfoldgicas del eritrocito maduro.
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1.5 Hemoglobina

La hemoglobina (Hb) es una proteina globular que esta presente en altas concentraciones en
lo glébulos rojos y se encarga del transporte de O, del aparato respiratorio hacia los tejidos
periféricos y del transporte de CO, y protones (H*) de los tejidos periféricos hasta los

pulmones paraser excretados.

Los valores normales en sangre son de 13 a 18 g/dl en el hombre y 12 a 16 g/dl en la

mujer. ®

La mayoria de las variantes de la hemoglobina resulta de la sustitucion puntual de un
aminoacido por otro. Hasta 1992, e Centro Internaciona de Informacién sobre
Hemogl obinas habia reunido las 640 variantes de esta mol écula pudiendo agregarse ademas
que las hemoglobinopatias, particularmente las que se acompafian de trastornos clinicos y

| as tal asemias son habituales.®
Estructura

Presenta una estructura cuaternaria, es decir, estd constituida por cuatro cadenas
polipeptidicas como se muestra en la figura 4; con dos cadenas o y dos cadenas
denominada hemoglobina adulta 6 HbA; dos cadenas a y dos cadenas & (forma minoritaria
de hemoglobina adulta- HbA2- normal 2%); dos a y dos y (hemoglobina fetal- HbF).

Cada una de las cuatro cadenas polipeptidicas de la Hb contiene un grupo prostético, €

hem, quele proporcionael color rojo alos hematies.’

El grupo hem esta formado por un aomo de hierro y un anillo organico heterociclico de
gran tamafo denominado porfirina, es decir, un tetrapirrol ciclico en donde en medio se
encuentra un &omo de hierro en estado de oxidacion ferroso (fe?) y puede formar 5 0 6
enlaces de coordinacion dependiendo de la union del oxigeno a la Hb (oxiHb, desoxiHb)

como se muestraen lafigura 6.’
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Glébulo rojo

Cadenaf}

orma eliptica de la
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Figura5. Estructura de hemoglobina’ Figura 6. Grupo hem °

1.6 HIERRO
1.6.1 Fuentesalimentarias

El hierro es obtenido de la dieta a través de diversos aimentos figura 7 y se presenta en
dos formas diferentes como, el hierro organico o heminicoy como hierro no organico o no

heminico.

El hierro heminico es altamente biodisponible y se absorbe de un 10 a 30% es procedente
de la hemoglobina y mioglobina de carnes rojas, pescado y pollo. Puede degradarse y
convertirse en hierro no heminico cuando las carnes son sometidas a altas temperaturas por
un periodo largo.

El hierro no heminico se halla principalmente en leguminosas, verduras verdes, frutas
secas, pan, ceredes fortificados, huevos, sales medicamentosas, entre otras y se puede

absorber entre un 2 a 25%".
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Frutasy semillas

Pasas secas
Almendras
Cacahuates

Vegetales

Frijoles, chicharos cocidos
Brocoli cocido

Maiz cocido

Frijol de soya

Papa cocida con cascara
Papa cocida sin cascara
Espinacas

Lentgjas

Granosy Cereales

Macarrones 0 espagueti
Enriquecidos y cocidos
Arroz blanco fortificado
Pan blanco de harina
fortificada
Pan de trigo integral
Corn flakes o cereales
similares

Carneroja, aves,
Carnederes
Cordero
Pollo
Pavo
Salmén
Camaron
Atun de lata
Huevo
Leche de vaca
Formulainfantil forticada
con hierro

Una porcion

« Y taza
e 1lonza
e lonza

1ltaza
Y taza
1taza
1taza
1taza
1ltaza
1ltaza
1ltaza

1 taza

1taza
1 rebanada
1 rebanada
1taza

pescado, huevo, lacteos
3.5 onzas

3.5 onzas

3.5 onzas

3.5 onzas

3.5 onzas

3 onzas

3 onzas

1 pieza

1taza

1 taza

Cantidad de hierro (mg)

« 0.86
+ 1.08
« 063

1.60
0.65
0.50
8.84
2.75
0.55
1.52
3.59

1.96

1.97
0.68
0.86
1.80

2.66
212
0.67
1.10
0.84
2.62
0.51
0.60
0.10

3.0

Figura 7. Contenido de hierro en diversos alimentos.”
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1.6.2 Metabolismoy ciclo del hierro

El hierro es un elemento esencial para la vida ya que participa préacticamente en todos los
procesos de oxidacion-reduccién, principalmente forma parte esencial del ciclo de Krebs, la
respiracion celular y como transportador de electrones en los citocromos (catalasas,

peroxidasas y oxigenasas).

El hierro en e organismo se encuentra formando parte de 2 compartimientos. uno
funcional, formado por los numerosos compuestos entre los que se incluyen la
hemoglobina, la mioglobina, la transferrina y enzimas gque lo requieren como cofactor o
COMO grupo prostético, ya sea en forma iodnica o como grupo hem, y el compartimiento de
depdsito, constituido por la ferritina y la hemosiderina que constituyen las reservas

corporales de este metal.

El contenido total de hierro de un individuo normal es aproximadamente de 3.5 a4 gramos
enlamujer y de4 a5 gramos en e hombre. En individuos con un estado nutricional optimo
alrededor del 65 % se encuentra formando parte de la hemoglobina, €l 15 % esta contenido
en las enzimas y lamioglobina, € 20 % como hierro de depésito y solo entre el 0,1y 0,2 %

se encuentra unido con latransferrina como hierro circulante (figura 8) .

Mioglabina

e HEmO de depdsito (20 %)

Ferrtina

'. Hemosidenna

'. 7 Hiemro de transporte

\ / 0,1-0,2 %) Transferina

Hemoglobina

Hiemo activo 80 % Emzimas 5 %
Hemoglobina 65 % Catalasas
Mioglobina 10 % Peroxidasas

Citocromos

Figura 8. Distribucién de hierro en e organismo.?
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La circulacion del hierro entre estos 2 compartimientos se produce a través de un ciclo
précticamente cerrado y muy eficiente. Del total del hierro que se moviliza diariamente,
solo se pierde una pequefia proporcion a través de las heces, la orina y € sudor. La
reposicion de esta pequefia cantidad se rediza a través de la ingesta, a pesar de que la
proporcion de hierro que se absorbe de los alimentos es muy baa, entre 1 y 2 mg

(aproximadamente el 10 % de laingestatotal).

En e adulto, la hemoglobina contiene aproximadamente 2 g de hierro (3.4 mg/g de
hemoglobina) que luego de los 120 dias de vida media de los eritrocitos, es cedido a los
fagocitos del sistema mononuclear fagocitario (SMF), anteriormente denominado sistema
reticulo endotelial (SRE) arazén de 25 mg/dia de los cuales 1 mg en los hombresy 2 mg en
las mujeres son excretados diariamente. EI SMF recibe también un remanente de hierro que

proviene de la eritropoyesis ineficaz (aproximadamente 2 mg).

De los 25 mg contenidos en e SMF, 2 mg se encuentran en equilibrio con €
compartimiento de depésito y 23 mg son transportados totalmente por la transferrina hasta

la médula 6sea parala sintesis de hemoglobina.

Para cerrar este ciclo, la médula Gsea requiere diariamente 25 mg de los cuales 23 mg
provienen del SMF y de 1 a 2 mg de la absorcion intestinal. Aproximadamente 7 mg se
mantienen en equilibrio entre la circulacién y los depdsitos como se representa en la figura
8.31

La principal diferencia entre € metabolismo del nifio y de adulto esta dada por la
dependencia que tienen los primeros del hierro proveniente de los alimentos. En los
adultos, aproximadamente el 95 % del hierro necesario para la sintesis de la hemoglobina

proviene de larecirculacion del hierro de los hematies destruidos.

En contraste, un nifio entre los 4 y 12 meses de edad utiliza el 30% del hierro contenido en
los alimentos con este fin y |a tasa de reutilizacion a esta edad es menos significativa. *
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Sintesis de
hemoglobina

1-2m T
Absarcion \‘g @
Osea
@ 23mg Eritropoyesis 24 mg
. . ineficaz

—_——

beulo
Plasma f°l°

2mg ——
25 mg %
s 1-2mg
Sistema retc ulo

/ endotelial
A{ Pérdidas diarias

@ e Destruccion del « Sangre
glbulo rojo « heces fecales

Depositos « tegumentos

Figura 9. Ciclo del hierro *

1.6.3 Absorcién y depdsitos

En un individuo normal las necesidades diarias de hierro son muy bajas en comparacion
con e hierro circulante por lo que sblo se absorbe una pequefia proporcion del tota
ingerido.

La absorcion se produce en el duodeno y la eficiencia oscila entre 5 y 10%, por lo que en
general no es mayor de 1.8 ug/dia® Laabsorcion depende del tipo de compuesto de hierro
presente en la dieta, €l estado de los depdsitos corporaes, las necesidades, la actividad
eritropoyética y una serie de factores luminales e intraluminales que interfieren o facilitan

la absorcién.?
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Absorcién de hierro inorganico

El hierro inorganico es la forma quimica que predominaen ladietay su absorcion esde 2 a

5% modificada por factores fisioldgicos y dietarios.

Por accién del acido clorhidrico (HCI) del estdbmago pasa a su forma reducida como ion
ferroso (Fe*") que es la forma quimica soluble capaz de atravesar la membrana de la
mucosa intestinal. Algunas sustancias como el acido ascérbico, aminoacidos y azlcares
pueden formar quelatos de hierro de bajo peso molecular que facilitan la absorcién
intestinal de éste.

Aungue € hierro puede absorberse a lo largo de todo € intestino, su absorcién es mas
eficiente en e duodeno y la parte alta del yeyuno. La membrana de la mucosa intestina
tiene la facilidad de atrapar € hierro y permitir su paso a interior de la célula, debido ala

existenciade laintegrina en lamembranadel borde en cepillo.!°

Absorcion del hierro organico

El hierro organico representa una pequefia proporcion del hierro total de la dieta, su
absorcion es mucho mayor en un 20-30 % y esta menos afectada por 1os componentes de
ésta. Tiene una mayor biodisponibilidad ya que permanece en forma de complejo durante
su trayecto por € tracto gastrointestinal por 1o que la modificacién de la absorcién por

factores luminales es menor.1°

La absorcion de hierro en diferentes alimentos se muestran en lafigura 9, sin embargo, €
porcentaje de absorcion varia entre 15 y 18 % a diferencia de las carnes rojas que pueden
alcanzar una absorcion del 30%; la mayor parte del hierro contenido en las visceras
pertenece a la ferritina™! Por su parte, e calcio disminuye la absorcién de ambos tipos de
hierro por su inhibicién competitiva en la transferencia del metal a partir de la célula
mucosa.”*

El enterocito desempefia un papel central en la regulacion de la absorcion de hierro debido
aque los niveles intracel ulares adquiridos durante su formacion determinan la cantidad que

entraalacéula®
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El hierro ya dentro enterocito ingresa a la circulacion de acuerdo con las necesidades y €l
resto permanece en su interior hasta su descamacion. De este modo, las células mucosas
protegen a organismo contra la sobrecarga de hierro proveniente de los aimentos a

almacenar el exceso como ferritinay hemosiderina.

La absorcion de hierro puede ser gjustada dentro de ciertos limites para cubrir los
requerimientos de este metal. De este modo, condiciones como la deficiencia de hierro, la
anemia 0 la hipoxia, conllevan a un aumento en la absorcion y capacidad de transporte,
aungue es bueno destacar que el incremento en la absorcion de hierro organico es de menor
proporcién debido a que la superficie absortiva de la célula intestinal no reconoce a hem
como hierro, por 1o que & incremento de su absorcién se debera solamente a la pérdida de

la saturacion de los receptores dentro de la célulay en las membranas baso laterales.

20

o
l

Absorcion (%)
—
(=]
[

Arroz Espinaca Cereales Soja Pescado  Pollo Higado Carnes rojas

Figura 10. Absorcién de hierro total en distintos alimentos®
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Factor es que afectan la absorcién

Laabsorcion del hierro puede ser afectada por una serie de factores intraluminales como la
aquilia géstrica, e tiempo de transito acelerado y los sindromes de mala absorcion, asi
como sustancias que pueden favorecer o inhibir la absorcion de hierro presente en la
dieta®

Entre los inhibidores se encuentran la ingesta cronica de alcainos, fosfatos, fitatos y
taninos, té, café debido a que forman quelatos insolubles. Por gjemplo, la ingesta de té
disminuye hasta el 60% mientras que el café hasta el 40 %.

Los taninos, presentes en la fibra del arroz, el trigo y e maiz, a consumirlosen un 5 a 10
mg reducen la absorcién del hierro inorganico en un 50% lo que puede ser evitado por €l
consumo de pequefias cantidades de carne y vitamina C para formar quelatos y aumentar la

absorcién aln en presenciade inhibidores.

Depdsitos de hierro

El exceso de hierro se deposita intracelularmente como ferritina y hemosiderina. Los
depdsitos de hemosiderina se observan como moretones, pero en realidad son depdsitos de

hemoglobinarota, fundamentalmente en e SMF del bazo, € higado y 1a médula 6sea.

Cada molécula de ferritina consiste en 24 subunidades proteicas con un peso molecular de
20 kda cada una, La principal funcion de la ferritina consiste en acumular hierro
intracelular, protegiendo asi a las células de los efectos toxicos del hierro no conjugado;
también representa un reservorio de hierro fécilmente liberado para su posterior utilizacién
en la sintesis de las proteinas y enzimas y puede contener hasta 4500 atomos de hierro,
aunque normamente tiene alrededor de 2500 almacenados como cristales de hidroxido

fosfato férrico, figura 11.

El volumen de las reservas en un adulto es entre 500 y 1500 mg y en la mujer entre 300 y

1000 mg, aunque estos valores dependen del estado nutricional del individuo.?
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Figura11. Moléculade ferritina®*

1.6.4 Transporte
El hierro es transportado por la transferrina para que esté disponible a los tegjidos que lo

requieren.

Es una glicoproteina sintetizada en € higado con un peso molecular aproximadamente de
80 kDa, posee 2 dominios homdlogos de unién para el hierro férrico (Fe**) liberado por los
macréfagos como producto de la destruccion de los glébulos rojos o e procedente de la

mucosaintestinal, como se muestraen lafigura12 .

Se |le denomina apotransferrina a la proteina que no contiene hierro, transferrina mono
férrica cuando contiene un atomo de hierro y diférrica cuando contiene 2 aomos. Cuando

todos |os sitios de transporte estan ocupados se habla de transferrina saturada.

En condiciones fisioldgicas la concentracién de transferrina excede la capacidad de union
necesaria, por lo que arededor de dos tercios de los sitios de union estan libres. En € caso
de que toda la transferrina esté saturada, el hierro se deposita en el higado.*

20



Figura 12. Moléculade transferrina®

1.6.5 Excrecion

Las pérdidas diarias de hierro son de 0.9 a 1.5 mg/dia (0.013 mg/kg/dia) en los hombres
adultos; de los cuales 0.35 mg se pierden en la materia fecal, 0.10 mg através de la mucosa

intestinal, 0.20 mg en la bilis, 0.08 mg por viaurinariay 0.20 mg por descamacion cutanea.

Las mujeres en edad fértil estdn expuestas a una deplecion adicional de hierro através de la

menstruacion que incrementalos niveles diarios a 1.6 mg/dia como minimo.*
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1.6.6 Deficiencia

La principa causa de deficiencia esta relacionada con los factores demograficos y

fisiologicos los cuales se enumeran a continuacion:

1. Antecedente de prematurez en infantes y adolescentes, bajo peso al nacer, alimentacion
exclusiva a seno materno sin suplementacion de hierro por méas de 6 meses, retraso en la
ablactacion, ingesta excesiva de leche de vaca (més de 750 ml/dia), status socio econémico

bajo.

2. Adolescentes con habitos dietéticos deficientes o dieta inadecuada, bao peso,

crecimiento rgpido, anorexiay bulimia.

3. Mujeres menstruando, especialmente si hay menorragia.

4. Mujeres embarazadas o lactando.

5. Vegetarianos, especial mente |0s veganos.

6. Maratonistas.

7. Donadores regul ares de sangre (especia mente mujeres en edad reproductiva).
8. Pacientes post operados con pérdida sanguinea importante.

9. Pacientes con fallarenal cronica.®

Esta deficiencia se debe a problemas relacionados con la determinacion precisa de las

cantidades de alimentos consumidos y la variabilidad del contenido de nutrientes.

La incidencia de la deficiencia de hierro se manifiesta cinco veces mayor en las nifias

después de la menarquia.
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2. ANEMIA
2.1 D€finicion

La anemia se define como la disminucion de la concentracion de hemoglobina de acuerdo a
lo establecido por la Organizacién Mundial de la Salud.* Este pardmetro no es un valor fijo

sino que depende de varios factores tales como edad, sexo y € embarazo.

Los criterios diagnosticos segin la OMS indican que existe anemia cuando la
concentracion de hemoglobina en sangre es inferior a los valores que se muestran en la
tabla2.?®

No obstante, en la clinica se utiliza este término para describir la disminucién del nimero
de los eritrocitos, el hematocrito y la hemoglobina.

Sexo Grupos de edad Valor de la Hemoglobina
(/1)
Ambos sexos r 6259 meses <110.0
» 5allaos <1150
r 13al4anos <1200
Mujeres ( no embarazadas) Mayores de 15 anos <120.0
Mujeres (embarazadas) <110.0

Figura 13. Puntos de corte paraindicar |a presencia de anemia propuestos por la Organizacion Mundial de la
Salud. (2009)%
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2.2 Clasificacion

Paralaclasificacioninicia de unaanemia se consideran |os siguientes pardmetros:

» Hemoglobina (g/dl). Permite clasificar la intensidad de la anemia como leve (11 al2),
moderada (10 a1l) o severa (< 10).

* VCM (fl): clasifica la anemia en base a tamafio del eritrocito: macrocitica (> 100),

normocitica (81 a99) o microcitica (< 80).

Anemias macrociticas

La anemia macrocitica: es una anemiaen lacua el tamafio medio de los eritrocitos es mas
grande que de lo normal, donde e volumen corpuscular medio (VCM) esta por encima de
98 fl. .

Anemias normociticas

La anemia normocitica se refiere al nimero anormal de globulos rojos en lasangre, pero el
tamarnio de los glébulos rojos de la sangre es normal. Este tipo de anemias cursan con VCM
normal (82-98 fl) “°.

Anemias microciticas
Se caracterizan por glébulos rojos con un volumen corpuscular medio (VCM) de <76 fl y
también por ser hipocrémicos donde la CHCM es <32 g/dl

Estos criterios se utilizan para apoyar la clasificacién de anemias asi como se muestra es la
figura 14.
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ANEMIAS MACROCITICAS Hb |VCM [CMH |ADE (RET |LDH |BI (CD
Megaloblastica B 12/Ac.Folico
Mielodisplasia Daifo en MO

o
>
>
>
O
>
>
2

o
>
2
2
o
>
2
2

Hemolisis Inmune [Linfoma, LES, HPN D| A N A Al A [AlA
ANEMIAS NORMOCITICAS Hb [VCM|CMH|ADE |RET|LDH|BI|CD
Hemorragia Ferropenica reciente D| N N N A| N [N|N
Hemolisis Hbs, HbC, LGC, LLC,QTX [ D | N N A|A| A]|A[IN
ANEMIAS MICROCITICAS Hb|VCM|CMH|ADE |RET|LDH|BI|CD
Ferropenica Severa D D D A N N N[N
Hemolisis Talasemia D|( D D N|[A|[ A]|A[IN
Hemolisis Esferosis D D N N |[A|[N]|N[N
Intoxicacion plomo|Sideroblastica D D D A|N| A]|A[IN

A= Aumentada

N=Normal

D= Disminuida

Hb=Hemoglobina, ADE: Ancho de distribucion Eritrocitaria
Lactato Deshidrogenasa, RET: Reticulocitos, Bl=Bilirrubina ind
CD=Coombs Directo

Figura 14. Clasificacion de anemia %

Los examenes que se puede necesitar en forma complementaria dependen del tipo de
anemia que se haya encontrado y de los hallazgos iniciales, entre los cuaes se consideran
reticulocitos, lactato deshidrogenasa (DHL), bilirrubina indirecta, Coombs directo, cinética
del hierro sérico, vitamina B1, y folatos como se muestra en lafigura 15.%

Criterio de clasificacion: Prueba de laboratorio:

Intensidad Cifra de hemoglobina.

Tamafio del eritrocito Volumen corpuscular medio.

Forma del eritrocito Frotis de sangre periférica

Hemoglobina eritrocitaria Concentracion media de Hb corpuscular
Poblacion celular Histogramas y ADE

Presencia de hemolisis LDH, bilirrubina indirecta

Participacion inmunoldgica Coombs directo

Actividad medular Reticulocitos.

Figura 15. Evaluacion de anemia por laboratorio clinico
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2.3 Causas

Los mecanismos que producen anemia se pueden resumir en dos grandes grupos:
arregenerativay regenerativa

Cuando existe una anemia regenerativa por las causas indicadas en la figura 16, la médula
Osea incrementa su actividad eritropoyética en un intento compensador de la hipoxia
estimulada por |a eritropoyetina y cuando es arregenerativa no cursan con esta respuesta
medular. ©°

Arregenerativa Regenerativa
Po téxicos e
Alimentaria infeccién M etabdlica Mielodisplasica | Hemorragia Hemodlisis

bacteriana
Deficienciade | Plomo Hepatopatia Anemiaaplésica | Agudao Inmunol égica
hierro (sideroblastica) crénica

Uremia Metaplasia Eritrocitaria
Deficienciade | Radiacion mieloide Visibleu
folatos (aplésica) Hipotiroidismo oculta. Microangiopética
Eritrodisplasia

Deficienciade | Infecciosa
vitaminaB12 (tifoidea)
Deficienciade
vitamina B

Figura 16. Causas de anemias regenerativas y arregenerativa. *°

2.4 Signosy sintomas gener ales de anemia

El sintoma més frecuente de todos los tipos de anemia es € cansancio que se produce
porque no hay suficiente hemoglobina en la sangre, la falta de aliento, vértigo,
especialmente a ponerse de pie, frio en las manos o los pies, palidez y € lecho de las ufias,
asi como dolor en @ pecho. S no hay suficientes glébulos rojos para transportar la
hemoglobina, € corazdn tiene que trabajar més para hacer circular la cantidad reducida de
oxigeno en la sangre, 1o que con lleva a arritmia, soplos, aumento de tamafio del corazon y

hasta insuficiencia cardiaca.*®
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En los bebés y los nifios pequefios |os signos de anemia comprenden falta de apetito, retraso

en el crecimiento y e desarrollo asi como problemas de conducta. *

3. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

La anemia por deficiencia de hierro se define como consecuencia del fracaso de la funcion
hematopoyeética medular al no disponer de la cantidad necesaria de hierro parala sintesis de

hemoglobina (Hb) ** %

3.1 Etapas
La deficiencia de hierro ocurre en 3 etapas de severidad creciente, e desarrollo de esta

anemia es progresivo.

a) Deplecion de las reservas de hierro. Con el agotamiento de las reservas de hierro
medular y ferritina menor de 15 mg/dl, se produce un aumento compensador de la
absorcion de hierro y aumento de la concentracion de transferrina, pero la concentracion de

hemoglobinay hierro sérico contintan normales.

b) Eritropoyesis con deficiencia de hierro. Con ausencia de hierro medular y de
sideroblastos, la absorcién es insuficiente para contrapesar la cantidad perdida por pidl,
mucosas Yy heces. La ferritina y saturacion de la transferrina se encuentran disminuidas, la
Capacidad Total de Fijacion del Hierro por la Transferrina (CTFHT) y la protoporfirina
libre aumentan y € hierro sérico disminuye.

c) Anemia ferropénica. Los depdsitos de hierro se encuentran agotados por |o que €
transporte de hierro disminuye y la concentracion de hemoglobina se encuentra por debajo

del valor Iimite parala edad observando microcitosis e hipocromia.*
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3.2 Causas

Las causas de anemia por deficiencia de hierro se pueden clasificar de acuerdo a su

mecanismo de produccion:

a) Por aumento de los reguerimientos

- Crecimiento acelerado: primer afio de vida, adolescencia, embarazo, prematurez.
- Aumento de las pérdidas: menstruacion, hemorragia visible (por gemplo: epistaxis a
repeticion) u oculta (digestiva, rena, entre otras).

b) Aporte de nutriente

- Aporte insuficiente.

- Reservas insuficientes a nacimiento: prematurez, hemorragia intrauterina (fetomaterna,
intergemelar), etc.

- Alteraciones de la absorcion: sindromes de mala absorciédn, resecciones de tubo digestivo,

entre otros. °

3.3 Signosy sintomas de la anemia por deficiencia de hierro

Los signos y sintomas de la anemia por deficiencia de hierro pueden comprender ufias
quebradizas, hinchazén y dolor de la lengua, grietas en las comisuras de la boca,

Cailoniquia, aumento de tamafio del bazo e infecciones frecuentes principal mente.

Las personas gque presentan esta patologia se les puede observar ingiriendo hielo, tierra,
pintura o almidon, lo cua se conoce como fendmeno de pica o malacia; sindrome de

piernas inquietas e insomnio.

Algunos signos y sintomas tienen relacion con las causas de la enfermedad. Por jemplo,
las heces de color negro o con sangre de color rojo vivo indican sangrado intestinal; un
sangrado menstrual abundante o0 muy largo y otros tipos de sangrado vagina pueden
indicar e riesgo de presentar esta patologia®® Es por ello que se requiere realizar una
entrevista completa que incluya la historia clinica orientada a identificar la causa de la
anemia s es leve 0 moderada es posible que no se produzcan signos ni sintomas o pueden

ser asintomética, leve, moderado. o intenso.*
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En lafigura 17 se muestran los principales signos y sintomas de la anemia por deficiencia

de hierro.

Signos Sintomas

+ Disminuciéon de la capacidad para| ¢ Ufias quebradizas, hinchazon y dolor de

Ilevar a cabo actividades cotidianas la lengua, grietas en las comisuras de la
+ Cansancio boca, aumento de tamafio del bazo e
* Ardor enlalengua infecciones frecuentes
+ Disfagia
»  Sindrome de piernas inquietas » Antojos raros de comer cosas que no
* Glositis son aimentos, como hielo, tierra,
* Quellitisangular pinturao amidon
+  Coiloniquia
+ Esplenomegalialeve » Sindrome de las piernas inquietas
+ Desaceleracion de la velocidad de

crecimiento

« Déficit de atencion
« Pobre respuesta a estimulos
sensoriales

Figura 17. Sintomas y signos relacionados por deficiencia de hierro; 32
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3.4 Historiaclinicaeinterrogatorio

Lahistoria clinicade un paciente se registraen un documento legal que surge del contacto
entre e profesiona delasalud y e paciente donde se obtiene informacion necesaria para €

seguimiento del estado de salud del paciente.

Los puntos principales a considerar son |os siguientes:

« Aparicion o fechade inicio de laenfermedad.

+ Intensidad, duracion o frecuencia de los sintomas (leve, moderada o severa).

» Tipo dedieta

« Antecedentes de prematurez, embarazos multiplesy déficit de hierro en lamadre.

« Antecedentes de patol ogia perinatal.

« Pérdidade sangre: color de heces, epistaxis, disnea, hematuria, hemoptisis, entre otras.
« Trastornos gastrointestinales: diarrea, esteatorrea, entre otras.

«  Procedencia geogréfica: zonas de parasitosis endémicas (Ascariasis).”

« Tipo de vivienda.

Examen fisico

» Detencion del desarrollo y crecimiento.
+ Palidez cutanea mucosa.
+  Esplenomegalialeve. ®
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4. PRUEBAS DE LABORATORIO PARA EL DIAGNOSTICO DE ANEMIA POR
DEFICIENCIA DE HIERRO.

4.1 CITOMETRIA HEMATICA

La citometria hematica (CH) también denominada biometria o citologia hemética se refiere
alamedicion de las células de la sangre (citos, célula; metros, medida; haema, haematos,

sangre)™ e cual valora 3 lineas celulares: eritrocitos, leucocitos y plaquetas.”

La interpretacion de la CH permite establecer sospechas diagnésticas definitivas sobre la
enfermedad que causa las alteraciones de cada linea celular *® asi como padecimientos
primarios del tegjido hematopoyético, trastornos no hematolégicos y permite ampliar la
variedad de diagndsticos diferenciales. °

Los pardmetros se describen mas a continuacion.
Hemoglobina

Cuantificar a la hemoglobina total es indispensable para diagnosticar y hacer seguimiento
de la eficiencia terapéutica, ya seade laanemiao delapoliglobulia. Este parametro se mide
en g/dl eindica laUltima etapa de la carencia de hierro y su especificidad va a depender de
la prevalenciade la carencia de este mineral en la poblacion o grupo a estudiar.

La superposicion gue existe entre los valores normales y anormales de Hb es un hecho a
considerar en la interpretacion de este examen tomando en cuenta las variables como son
edad, sexo y aturadel sitio de residencia®®

Hematocrito

El hematocrito (Hto) se mide por centrifugacion de una muestra de sangre venosay con
una regla de 3, del volumen total y e paguete globular se reporta en porcentge (%) y
representa la proporcién de eritrocitos en € total de la sangre. Los valores normales del

hematocrito dependen también de sexo, edad y alturadel sitio de residencia®®
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NUmero de glébulosrojos

Se mide en millones de células por microlitro (millones/uL). Su valor norma depende
también de los factores sefialados para los otros dos pardmetros eritrociticos (Hb y Hct).
Para la atura del Altiplano Mexicano los valores de referencia en adultos son: varones de

4.5 a6.5 millones/pL y en mujeres de 3.9 a5.5 millones/pL.

Conteo dereticulocitos

El reticulocito es e precursor inmediato del eritrocito y su concentracion permite conocer
de maneraindirecta el grado de eritropoyesis en la médula ésea (MO). Se |e conoce como
reticulocito por tener un fino reticulo basofilo que se hace evidente con tinciones
supravitales con azul de metileno o azul de cresilo brillante, en esta prueba se mide €
porcentaje de reticulocitos (gldbulos rojos ligeramente inmaduros) en la sangre y sus

valores de referencia son adultos; de 0.5a1.5%y nifios: de2 a5 %

indices de Wintrobe

Los indices eritrocitarios también se denominan como indices hematimétricos o indices
corpusculares, son una serie de parametros que expresan diferentes caracteristicas de los
hematies. Se calculan a partir de los valores obtenidos previamente del nimero de glébulos
rojos (millones/ microlitros), del hematocrito (%) y de la concentracidn de hemoglobina en
lasangre (g/dl). *°

» El volumen corpuscular medio (VCM) es una expresion en términos absolutos del
volumen o tamafio promedio de los eritrocitos que se determina a partir del Hto y €
recuento de glébulos rojos con un valor normal de 80-100 fL.

Su determinacion permite clasificar las anemias en normociticas, microciticas y

macrociticas.
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« La concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM) define la
concentracion de hemoglobina promedio por ml de eritrocitos. En adultos los valores
normales son de 32 a 36%. Permite la clasificacion de anemias como normocromicas
o hipocromicas cuando la concentracion de hemoglobina corpuscular media es

menor a 32%.

+ La hemoglobina corpuscular media (HCM) corresponde a valor promedio de la
Hb contenida en cada hematie. Los valores normales van de 28 a 32 pg. Valores
menores de 27 pg se observan en las anemias hipocromicas. La HCM siempre debe
relacionarse con laCHCM y laVCM. ¥

Frotisde sangre periférica

El examen de la morfologia de los eritrocitos, donde se mide €l nimero y formas de las
células sanguineas y debe contemplar a minimo los siguientes parametros. aspectos
generales del extendido, tamafio y forma de los eritrocitos, propiedades tintoriales de las
célulasy presencia de inclusiones.

El diametro del eritrocito ideamente se deberia determinar mediante un disco
micrométrico incorporado al microscopio, se considera que €l tamafio de un eritrocito es de
5y 7,5 um de diametro, de 1 um de grosor y de 80 a 100 fl. El volumen normal es similar

al diametro del nticleo de un linfocito pequefio como se observa en la Figura 18.

®

10.0 um

Figura 18. Extendido de sangre periféricanormal *
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Zona de

neutrofilos y
Zona de linfocitos  Trayectorias de eleccién monocitos

Figura 19. Partesde un frotis sanguineo

Lo primero que se debe hacer a examinar un extendido de sangre periférica es, delimitar
algunas &reas de importancia, como son la cabeza, el cuerpo y la cola (figura 19), se debe
de revisar a bajo aumento de 10x en la cola para un panorama general y para una mejor
definicion de la ateracién se revisa con un mayor aumento (100x), lo que se busca es
numero y forma de las células sanguineas. y a partir de este momento, observar algunas
variaciones, como el fendmeno de rouleaux, anisocitosis, poiquilocitosis, anisocromasia y

el dimorfismo como se muestran en lafigura 20. **
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Ertrocitos con cuerpos de Howell-Joly Reticulocitos con antlos de Cabot

Microctos Eliptocitos u ovalocitos
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Figura 20. Tipos morfol égicos de eritrocitos. *
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4.1.1 Intervalosdereferenciadelacitometria hematica

Par ametro

L eucocitos

Eritrocitos

Hemoglobina

Hematocrito

VPM
%Neutrofilos
%Neutrofilos

%L infocitos
%M onocitos

%Eosinofilos
%Basofilos

# Neutrofilos

Unidades

0-11m29d

la- 72

721d-142

14*1d-en adelante

0-12m

12102

1021d- en adelante

8d-42

421d- 122

122 1d- en adelante

8d-42

421d-122

122 1d-en adelante

0d-122

122 1d-en adelante

11d-122

1221d-182

182 1d- en adelante

1d-en adelante

1d-30d

1m-en adelante

0d-en adelante

1d-en adelante

0d- en adelante

0d-en adelante

0d- en adelante

0d-en adelante

0d- en adelante

Im-1211m 29d

22172 11m 30d

Intervalo de Referencia

Masculino

Figura 21.- Intervalos de referencia de citometria hemética en €l

Valle de México, Tolucay Querétaro

Informacion proporcionada por el aréa de Hematologia del Laboratorio de Patologia Clinica de Laboratorio

Medico Polanco, Fecha de consulta 11-10-2010
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Para € diagnéstico de la deficiencia de hierro, ademés de la citometria hematica se cuenta
con exadmenes especificos para su confirmacion, como se mencionan brevemente a

continuacion.*

4.2 Pruebas confir matorias
421 Hierrosérico

El hierro es un mineral necesario para e transporte del oxigeno en la hemoglobina de los
glébulos rojos, la produccién de energia en e organismo y numerosas otras funciones en
los érganos del cuerpo humano, este parametro por si solo, no constituye una medida fiable
de la deficiencia de hierro. Es mejor evaluar la concentracion sérica de hierro junto con la
de transferrina y ferriting, para facilitar la distincion entre la anemia por deficiencia de

hierro y otros cuadros. 4’

Las cifras normales van de 50 a 200 ug/dl, y por lo comin son mayores en varones gque en

las mujeres.

El hierro sérico frecuentemente disminuye en canceres y problemas inflamatorios, suele
disminuir en esta situacion pero a veces es normal incluso por deficiencia moderada. La
cuantificacion en si puede generar varios falsos positivos, aumenta durante la quimioterapia

y después de la suplementacién con hierro.
4.2.2 Transferrina

Es una proteina plasmatica (3-2-globulina) con unavida mediade 7 dias, se sintetiza en el
higado en una pequefia extension sistema mononuclear fagocitario y en glandulas

endocrinas como testiculos y ovarios.

Su principal funcién es el transporte de hierro del intestino a los depositos de ferritina en
diferentes tejidos, donde sean necesarios. También transporta al hierro liberado del
catabolismo de la hemoglobina, cobre, zinc, cobalto y calcio, aunque solo €l transporte de
hierro y cobre tiene significado fisiol 6gico.
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En casos de déficit de hierro la concentracion de la transferrina aumenta y si existe un

exceso de hierro como en la hemocromatosis, latransferrina estara baja.

Los valores pueden aumentar en caso de embarazo, consumo de anticonceptivos y anemia
por deficiencia de hierro y disminuyen en caso de falta de proteinas, cirrosis 0 anemia
hemolitica.

Los niveles normales de transferrina son:

mg/dl
Adultos hombres 215 a 360
Adultos mujeres 245 a 370
Nifios menores de 1 afio 125a270
Nifios mayores de 1 afio 200 a350

4.2 3 Ferritina

Laferritina es una molécula capaz de almacenar hierro la cua es secretada hacia el plasma

en peguerias cantidades.

La concentracién plasmética o sérica se correlaciona positivamente con la magnitud de las
reservas totales de hierro corporal, en ausencia de inflamacion. Una concentracion baja
reflgja una disminucion de dichas reservas, pero no guarda necesariamente relacion con la

intensidad de la disminucion a medida que ésta progresa.®’

Los valores de referencia en hombres de 12 a 300 ng/mL y en mujeres 12 a 150 ng/mL.
Pueden encontrarse elevadas a nacer, aumentan durante los dos primeros meses de vida 'y

después disminuyen durante e primer afo.
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Aproximadamente al afio de edad las concentraciones empiezan a aumentar de nuevo y
siguen haciéndolo hasta la edad adulta, sin embargo, desde la adolescencia los varones
tienen mayores concentraciones que las mujeres tendencia que persiste hastafinaes de la
edad adulta.

En los varones las concentraciones acanzan e maximo entre los 30 y los 39 afios de edad y
después tienden a mantenerse constantes hasta aproximadamente los 70 afios de edad.
Mientras que en las mujeres las concentraciones se mantienen relativamente bajas hasta la
menopausiay después aumentan.*’

4.2.4 Capacidad deFijacion deHierro Total (TIBC)

La capacidad total de fijacion del hierro o TIBC es un andlisis de sangre que muestra la
cantidad de hierro. Este examen ayuda a medir la capacidad de la transferrina para
transportar hierro en lasangre.

La Capacidad de Fijacion de Hierro Total generalmente es mas alta de 1o normal cuando
las reservas de hierro en € cuerpo estan bajas. Los valores de TIBC superiores pueden
significar anemia por deficiencia de hierro o embarazo (tardio), los valores de TIBC
inferiores pueden significar cirrosis, anemia hemolitica, hipoproteinemia, inflamacion,
enfermedad hepética, desnutricion, anemia perniciosa o anemia drepanocitica.

Los valores normales de referencia son los siguientes. TIBC: 240 a 450 mcg/DI

4.2.5 Protoporfirina Libre Eritrocitaria (PLE)

La reaccion final en la sintesis del hem comprende la incorporacion de hierro en e anillo
protoporfirinico, las concentraciones del PLE miden la cantidad de protoporfirina no

incorporada en el hem.

Es Util para distinguir entre trastornos en la sintesis de hem y anomalias en la sintesis de la
globina (como talasemias). En nifios es méas util para la investigacion primaria de
deficiencia de hierro o intoxicacion por plomo.

Los valores de referencia son |os siguientes

Adultos: 16-36 mcg/dl ¢’
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4.2.6 Protoporfirinade zinc

La Protoporfirina de Zinc (ZPP) es una traza de subproducto de la sintesis del hem y
cualquier condicion que limita suministro de hierro y estimula la sintesis de la porfirina
conduce a un aumento de la concentracion de ZPP en los gl6bulos rojos circulantes.*

La protoporfirina de Zinc (ZPP) es de una prueba de laboratorio de deteccién sencilla,
exacta y sensible que detecta el agotamiento precoz de hierro antes de la aparicion de la

anemia. ¥

La relacion de ZPP se evalud como un unico indicador de estado del hierro por
comparacion con otras pruebas para la deteccion de la aparicion de la deficiencia de hierro

y parael seguimiento de |a recuperacion después de la suplementacion de hierro. 42

Normalmente, una traza de zinc se incorpora en la protoporfirina en lugar de hierro durante
la etapa fina de la biosintesis del grupo hem. En estados de deficiencia de hierro en la

eritropoyesis, la protoporfirina de Zinc (ZPP) aumenta su formacion.

La sensibilidad Unica de la relacion a nivel de hierro est4 indicada también por las
proporciones significativamente més altas en mujeres adolescentes que en varones
adolescentes. Hasta los 15 afios, los nifios y las nifias tienen los mismos niveles de ZPP, y
es0s niveles estdn muy por debajo del punto de corte para €l diagnéstico de anemia (50,0 +
10.8 paralos nifios 3-14 afios de edad).*”

41



4.2.7 Receptor solubledetransferrina (RsT)

Recientemente se ha propuesto al receptor soluble de transferrina (RsT) como un marcador
especifico de los estados severos de deficiencia de hierro ya que cuantifica en forma
confiable e hierro funcional dado que su concentracion plasmética no se modifica como

respuesta alainflamacion.

La principal fuente del RsT, producto proteolitico del receptor de membrana, son las
células eritropoyéticas, es por elo que se han evidenciado aumentos del RsT en
hiperplasias eritroides, tanto efectivas (anemias hemoliticas compensadas) como inefectivas
(talasemias), la cantidad de receptores es mayor cuando hay deficiencia de hierro por

aumento de su sintesis por parte de los eritroblastos.
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5. ALGORITMO DE DIAGNOSTICO

Algoritmo. Diagnostico de anemia por deficienciade hierro

Pacientes con factores de riesgo o
sospecha clinica de anemia por
deficiencia de hierro

|

Signos y sintomas

éTiene datqs clinicos
de anemia por
deficiencia de hierro?

Fin No

A

¢Tiene estos criterios?
Eritocitos {,,Hb {/,Htol,, VCM{,, HCM{,

—()

Solicitar CH,

reticulocitos y frotis
de sangre periférica

Reticulocitos normales, Frotis Eritrocitos <
microciticos
Solicitar perfil
de hierroy Criiterios de deficiencia de
ferritina Hierro:

Hiero sérico total
disminuido, Capacidad
total de fijacién de hierro
aumentada

Porcentaje de saturacion
de la transferrina
disminuida Ferritina sérica
disminuida

¢Tiene todos
los criterios

»( No

o

v

Envid al servicio de
médica interna.

No

) 4

de deficiencia
de hierro?

Se confirma anemia
por deficiencia de
hierro
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6. TRATAMIENTO, PREVENCION Y CONSECUENCIAS DE ANEMIA POR
DEFICIENCIA DE HIERRO

6.1 Tratamiento

Una premisa en € tratamiento de la anemia por deficiencia de hierro es la identificacién
previa de la causa, especialmente en pacientes con edades extremas (prematuros, ancianos)
0 quienes hubiesen recibido tratamiento parcial con diversos compuestos "eritropoyéticos’

incluyendo sales de hierro.

En e tratamiento especifico se preferira la prescripcion ora de sales de hierro con

dosificacion diferente segin la sal a ser prescrita en cada paciente.

La dosis de hierro elemental para corregir la deficiencia debe ser de 100 a 200 mg por via
oral y dia. Se suele administrar en forma de sulfato ferroso desecado, en dosis de 200 mg
(; 65 mg hierro elemental) 3 veces a dia; la dosis de sulfato ferroso de 200 mg, aplicada 1 o
2 veces a dia, puede ser Util en la profilaxis o en la ferropenia leve. La administracion de
200-300 mg de sulfato ferroso, 3 veces al dia, puede ser suficiente para que los pacientes

con insuficienciarena cronicay ferropenia alcancen una respuesta éptima.

En general, se cacula la dosis diaria del hierro en una proporcién de 4 - 6 mg por
kilogramo de peso corpora y por dia (4 a6 mg/kg/d ).

Reconociendo € uso preferencial del sulfato ferroso (20% de hierro metal) por su costo
bajo y produccion més extensa, disponiendo ademas del fumarato ferroso (33% del hierro
metal), del complejo polisacarido de hierro (33% de hierro base) y del gluconato ferroso
(12% del hierro metal).

Se prefiere dar cada dosis con e estdmago vacio para facilitar su absorcion, con la
recomendacion adicional (u opcional) de consumir jugo de citricos ya que la vitamina C

favorece esa absorcion.

La leche y los antiacidos, asi como fosfatos o fitatos organicos presentes en algunos

alimentos (café, té negro), perjudican € aprovechamiento intestinal de hierro y si se ofrece
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en la dieta aimentos ricos en fibra se dara en horarios agados del hierro oral. Algunas

personas no toleran el hierro oral obligando a su dosificacion con estdmago lleno.

En pacientes con franca intolerancia a hierro oral, con insuficiencia renal cronica y
deficiencia asociada de hierro o en embarazadas con anemia moderada a severa puede
recurrirse a la administracion parenteral de hierro preferentemente por via endovenosa
disponiendo de hierro dextran, gluconato férrico o mejor aln, hierro sacarosa. La dosis

maxima para un adulto de hierro dextran es de 14 mL.

Una medida complementaria y eficaz es asegurar el consumo habitual de alimentos ricos en

hierro.®
6.2 Prevencion

La anemia por deficiencia de hierro podria prevenirse o atenuarse en su grado de severidad

segun los tres grupos etiol 6gicos de lamisma, 0 sea:

1) Déficit en el aporte necesario de hierro corrigiendo prontamente regimenes dietéticos
con pocos alimentos ricos en ese metal, aplicando programas de control y recuperacion
de la desnutricion severa, indicando suplementos de hierro en nifios prematuros,
adolescentes, mujeres embarazadas y quienes brindan lactancia. En lactantes con seno
materno exclusivo en e segundo semestre de vida, se dara hierro suplementario en

proporcién de 1 mg/kg/dia.

2) Trastornos en la absorcion intestinal con protocolos terapéuticos que corrijan dicha

anomalia de absorcion seguin la causa primaria.

3) Pérdidas excesivas de hierro con e tratamiento oportuno de Ulceras gastroduodenaes o
de helmintiasis intestinal, con la deteccion y control especializado de neoplasias en
tracto gastrointestinal .2
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6.3 Consecuencias

Muchas de las manifestaciones clinicas son consecuencia de la anemia; sin embargo, otras
pueden deberse a la disminucion de hierro en los distintos tejidos o bien ser una

combinacion de ambos procesos. 4+

Las principales ateraciones relacionadas con la deficiencia de hierro se explican a

continuacion.
Actividad fisica asociado a la anemia por deficiencia de hierro

La relacion entre € estado del hierro y la capacidad de redizar una actividad fisica
determinada fue estudiada en modelos animales y en seres humanos, donde |os resultados
experimentales demuestran que la deficiencia de hierro, ademés de producir anemia,
provoca modificaciones significativas en e metabolismo muscular, produciendo una
disminucion de la capacidad de desarrollar un €ercicio o trabgo prolongado,
probablemente como consecuencia de las modificaciones producidas a nivel de la

utilizacion de la glucosa como fuente de energia.

Esta disminucién en la capacidad de trabgjar puede tener una gran implicancia en la
productividad sobre todo en los paises en vias de desarrollo donde los niveles de deficiencia
de hierro son elevados y la actividad productiva es fuertemente dependiente del trabajo

fisico de la poblacién.

Los trabajos de investigacion llevados a cabo en Indonesiay Sri Lanka lo demuestran, ya
gue se observé una menor capacidad de trabajo en aquellos trabagjadores anémicos con
respecto a aquellos que poseian vaores normales de hemoglobina; ademés se observé que
el suministro de suplementos de hierro no solo disminuia la prevalencia de anemia, sino
gue también aumentaba |a capacidad de trabajo de los trabajadores. Asi por gemplo, en las
personas con anemia moderada, un 10% de aumento en sus niveles de hemoglobina,

provoca un aumento en su productividad entre un 10y 20 %.
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Regulacion de latemperatura corporal

Durante la anemia por deficiencia de hierro existe una alteracion metabdlica que consiste
en la incapacidad de mantener la temperatura corporal en un ambiente frio. Diversos
estudios llevados a cabo en modelos animales y en seres humanos, demostraron gque existe
una alteracion en el metabolismo, secrecion y utilizacion de las hormonas tiroideas durante

ladeficiencia de hierro.

Estas hormonas intervienen en |os procesos de termogénesis de |os mamiferos manteniendo
y controlando su temperatura corporal, razén por la cual cualquier alteracion en alguna de
las fases reguladoras del metabolismo de estas hormonas puede producir una ateracion de

la capacidad termorreguladora del organismo. 8

Desarrollo psicomotor

Cada vez son maés los trabgjos que evidencian los efectos que produce la anemia por
deficiencia de hierro en € desarrollo mental y motor del nifio. Es importante tener en
cuenta que el aumento de la prevalencia de anemia ocurre entre los 6 y 24 meses de edad,
que coincide con e crecimiento del cerebro y con la adquisicién de las habilidades
cognitivas y motoras del nifio.

Esto concuerda con que la mayor incorporacion de hierro a encéfalo ocurre durante el
periodo de mayor velocidad de crecimiento del sistema nervioso y si dicha incorporacién
de hierro no ocurre en este estadio temprano del desarrollo, aparentemente resulta dificil

restablecer las concentraciones normales de hierro en el encéfalo en € periodo adulto.

Las funciones neurofisioldgicas y bioquimicas que desempefia € hierro en € sistema
nervioso se basan en que € hierro interviene en importantes procesos, como la produccion
y mantenimiento de la mielina, laregulacién del metabolismo de la dopamina, serotoninay
GABA, ademés de formar parte de muchas enzimas relacionadas con la sintesis de diversos

neurotransmisores

Diversos estudios experimental es llevados a cabo en modelos animales y en seres humanos,

han demostrado que se producen cambios en la conducta y € desarrollo psicomotor. Los

47



trabgjos realizados por Andraca y Lozoff coinciden en mostrar la existencia de una
disminucion de los indices de desarrollo mental y motor en los lactantes anémicos pero no

en aquellos que son deficientes en hierro pero gue no sufren anemia.

Por otra parte, si bien en algunos trabajos se sugiere que la anemia por deficiencia de hierro
produce cambios en e desarrollo de caracteristicas irreversibles, esto ain no ha sido
claramente demostrado y puede ser que ello dependa de la severidad de la anemia, la

cronicidad y el momento en que se establezcalamisma.
Resistencia a lasinfecciones

Diversos estudios realizados por distintos investigadores que relacionan la deficiencia de
hierro con laresistencia a las infecciones han arrojado diferentes resultados siendo muchos

de ellos contradictorios.

En e caso de los seres humanos, se ha observado una ateracion en e funcionamiento del
sistemainmune celular y humoral durante la deficiencia de este metal. Sin embargo, si bien
existen diferentes trabajos que sugieren un descenso de la incidencia de las infecciones
durante la deficiencia de hierro, no existen aln resultados concluyentes que demuestren que
la deficiencia de hierro por si misma provoque un aumento en este tipo de patologia. Por lo
tanto, la informacion existente hasta el momento sobre este tema es incompleta y no

concluyente, lo que evidencia la necesidad de continuar los estudios en este campo.®
Absorciéon de metales toxicos

Diferentes estudios demuestran que durante la deficiencia de hierro existe un aumento en la
absorcion intestinal de plomo, que puede provocar un aumento importante de la incidencia

de saturnismo especialmente en |os nifios pequefios.

Las personas adultas que sufren deficiencia de hierro, también estan expuestas a sufrir
intoxicacion con plomo, pues en éstas la absorcion intestinal de este metal pesado también

Se encuentra significativamente aumentada.
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La absorcién de cadmio y sus complejos también esta aumentada durante la deficiencia de
hierro situacion que puede provocar una significativa ateracion en el metabolismo del
Zinc, através de la union de este metal toxico a los sitios de unidn de la metalotioneina.
Esta interferencia puede provocar profundos cambios en €l metabolismo y transporte de

Zinc, lo que puede producir significativas ateraciones en € crecimiento de |os nifios.

De esta manera podemos observar como la deficiencia de algunos metales esenciales
pueden provocar efectos toxicos mediados por un aumento de la absorcion de ciertos

metal es toxicos.®?
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7. PREVALENCIA EN MEXICO

En México, la anemia por deficiencia de hierro es un problema de salud publica ya que los
mayores grupos de afectados son los nifios y adolescentes que requieren cubrir las
demandas de hierro propias del crecimiento acelerado, mujeres en edad fértil por la pérdida
de hierro en € inicio de la menstruacion, mujeres embarazas donde se agrega €
crecimiento de los tejidos fetales y en la lactancia. Ante esta situacion, las fuentes
alimentarias no alcanzan a cubrir los requerimientos diarios de hierro, por lo que €l riesgo

de desarrollar anemia por deficiencia de hierro es muy ato.®

M uj eres embar azadas

La OMS considera que existe anemia por deficiencia de hierro en el embarazo cuando los
valores de hemoglobina son menores de 11 g/dl que pueden clasificarse segin el grado de
severidad como: leve (10 a10.9 g/dl), moderada (7-9.9 g/dl) y grave (menos de 7 g/dl).

Entre el tercer y quinto mes de gestacion debido a la expansion del volumen sanguineo en
aproximadamente 50% y a la masa de los hematies en 25%, la hemoglobina y €
hematocrito comienzan a alterarse para las necesidades del Utero y del feto en crecimiento.
Del quinto a octavo mes disminuyen los valores de referencia 11 g/dl y 32%,

respectivamente, y se normalizan alas seis semanas posparto.®*

Cuando la mujer presenta anemia por deficiencia de hierro, en e primero y segundo
trimestre de la gestacion se produce un incremento en la tasa de parto pre-término, bajo

peso al nacer y, en casos extremos, se registra aumento de la mortalidad materna e infantil.°

La prevalencia de anemia en mujeres mexicanas embarazadas es de 18.1%, aungue este
porcentagje varia considerablemente debido a diferencias en las condiciones
socioecondémicas, caidad de la aimentacidon, estilos de vida, edad, fata de

complementacion con hierro o control prenatal inadecuado. **

En & 2006 en la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion indico que la prevalencia de

anemia alcanzd valores del 20.6% en mujeres embarazadas de 12 a 49 afios de edad y del
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42.4% en mujeres embarazadas de 15 afios de edad®, a pesar de que como medida

preventiva se recomendd |a suplementacion de Fe** durante e embarazo.

Reportes de varios paises indican que la prevalencia de anemia por deficiencia de hierro
sigue siendo alta, de 1993 a 1999 la prevalencia fue de 43.1% y los autores sefidlaron que

las mujeres embarazadas de edad més vulnerable erael de 20 a 24 afios.*

En México, con informacion de mujeres que participaron en la Encuesta Nacional de
Nutricion en 1999, se reportdé una prevalencia de anemia del 27.7% en areas urbanas,

siendo un valor de 32.3% amujeres de laregion norte del pais.

En e 2006, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion mostré una prevalencia de 20.6% y
el valor més alto (42.4%) se obtuvo en edad de 15 afios.®

Se ha demostrado que la anemia en la gestacién puede condicionar la presencia de anemia
en e nifio hastael cuarto afio de vida.*

Otro estudio realizado en San Luis Potosi en € 2010 y el 2011, mostré que de 98 mujeres
embarazas con edades de 15 a 44 afnos, e 47.96% presentaban anemia por deficiencia de
hierro en un rango de edad de 30 a 34 afios de edad como se muestraen lafigura 22.

Grupo de edad N %
15a19 1 1.02
10a24 10 10.2
25a29 19 19.39
30a34 47 47.96
35a39 18 18.37
40a44 3 3.06
Total 98 100

Figura 22. Edad de las mujeres embarazadas atendidas en un consultorio
médico particular en San Luis Potosi, México.
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Este estudio arrojo una prevalencia de anemia de 4.08% en las primeras semanas de
gestacion y aument6 conforme e embarazo transcurrié a 16.32% ** se observé que las
necesidades de hierro aumentaron conforme el embarazo avanzaba.*®

Esta cifra es menor que la prevalencia nacional, pero sustanciamente mayor que la de

algunos paises del &rea como Chile de 1.3% en el 2002.%

Niflos mexicanos

En & 2006, la prevalencia de anemia entre los nifios en México fue de 37.8% en menores
de 2 afios, 20.0% de 2 a5 afiosy 16.6% de 6 a 11 afios. Aunque laingestion de hierro total
en nifos de 1 a 4 afios es adecuada (= 6.2 mg/dia), la de hierro organico es bgjay la de
inhibidores de la absorcion de hierro es muy alta, por lo que la biodisponibilidad general
del hierro en la dieta es pobre (3.85%). 3

Asi, a comparar los datos de 1999 con los de 2006, se observa que hubo una disminucién
de 4.3 puntos porcentuales en la prevalencia de anemia entre los nifios menores de 5 anos,
con la mayor disminucién observada en los nifios de 12 a 23 meses y de casi 3 puntos
porcentuales en los nifios de 5 a 11 afios de edad.®! como se presenta en lafigura 23.

En nifios en edad escolar se ha demostrado que la anemia causa disminucion en la actividad

motora, el rendimiento escolar y la sociaizacion.®

2
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Figura 23. Prevalencia de anemiaen nifios de 1 a 11 afios de edad en México
por &reas urbanay rural. 2006. **
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La prevalencia de anemia en nifios en 2012 fue de 23.3% en los de 1 a 4 afios, 10.1% en
losde 5 a1l afios, y 5.6% en los de 12 a 19 afos. En mujeres adolescentes de 7.7% y en
hombres de 3.6%.

Entre 1999 y 2012 se redujo la prevalencia de anemia en nifios de 8.3% en menores de
cinco afios, 5.1% en losde 5 a 11afios y 3.6 pp en adolescentes.™”

En preescolares
La prevalencia nacional en menores de 5 afios fue de 23.3%, la mayor prevalencia ocurrié
en €l grupo de 12 a 23 meses en un 38.3%. Entre 2006 y 2012 se observé una disminucion

de 3.5% en la prevaencianacional de anemia (figura 24).

Entre 1999-2012 |la prevaencia de anemia naciona disminuyo significativamente 8.3 pp,
lamayor disminucién ocurri6 en e grupo de 12 a 23 meses de edad 16.6 %'’

Escolares

En los nifios de 5 a 11 afos, la prevalencia nacional fue de 10.1%. La mayor prevalencia
de anemia ocurrio en los de 5 afios (18.3%) entre 2006 y 2012 la prevalencia naciona de
anemia disminuy6 3 puntos porcentuales (figura 24). *'

Entre 1999 y 2012 la prevalencia naciona de anemia en escolares disminuyo 5%.

Adolescentes

La prevalencia nacional en adolescentes fue de 5.6% siendo mayor en las mujeres (7.7%)
que en los hombres (3.6%).

Entre 2006 y 2012 se observé una disminucion de 3.6 % en la prevaencia nacional siendo

similar en hombres 'y mujeres (figura 24)

53



35
31.6

30

26.8
25
20
15
10
5 —
0
Ambos

Hombres | Mujeres
adolescentes

Preescolares| Escolares

ENN99 [ ENSANUT 2006 [l ENSANUT 2012

Figura 24. Comparacion de la prevalencia nacional de anemia en preescolares, escolares y
adolescentes dela ENN 1999, ENSANUT 2006 y ENSANUT 2012. México. *'
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8. RECOMENDACIONES

Los resultados de este trabajo plantean la necesidad de vigilar |os programas de ayuda
alimentaria y fortalecer a las instituciones de salud para la deteccion temprana de la

anemia por deficienciade hierro.

Por ser la principal causa nutricional en México, se recomienda que las madres
cumplan las recomendaciones para € consumo de los alimentos fortificados con hierro
distribuidos por e gobierno Oportunidades y Liconsa y procurar disminuir la ingesta
de maiz ya que contiene un ato contenido de fitatos que inhiben la absorcién de hierro.

Es necesario que las instituciones de salud tengan mayor informacion para la deteccion
temprana de la anemia por deficiencia de hierro en los nifios y poblacion de mayor
riesgo, ademés de proporcionar informacion nutricional a personal de primer contacto

(médicos, enfermeras) para orientar nutricional mente a sus pacientes.

Si la prevalencia de anemia por deficiencia de hierro aumenta con el transcurso del
embarazo, es necesario que e médico solicite a la paciente de 3 a 4 estudios
sanguineos para llevar un control prenatal adecuado y seguir € agoritmo que se
propone en este trabajo para tener un mejor diagndstico y asi tener la oportunidad de

deteccidn temprana de la misma.

Resulta necesario implementar programas de intervencién para las mujeres
adolescentes para combatir la anemia por deficiencia de hierro, como una estrategia
para detener y combatir el desarrollo intergeneracional de la anemia por deficiencia de

hierro.
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9. CONCLUSIONES

» Las principales causas de anemia por deficiencia de hierro son por un aumento en los
requerimientos de hierro en & crecimiento, embarazo y por un aporte insuficiente de
hierro en ladieta.

» Los pacientes con factores de riesgo para esta patologia son los nifios preescolares, |os
escolares, los adolescentesy mujeres embarazadas y en edad fertil.

* Si durante el embarazo no se trata la anemia por deficiencia de hierro ésta puede
relacionarse con distintas complicaciones, como muerte materno-fetal, nacimiento de
bajo peso, anormalidades del feto y disminucion de la respuesta inmunitaria de la
madre.

+ Laanemiapor deficiencia de hierro continua siendo un problema grave en México que
a pesar de haber disminuido 16.6 % en los Ultimos 13 afios no deja de ser preocupante

para nuestra poblacion de riesgo.

+ Enbasealossignosy sintomas, si se sospecha de una anemia por deficiencia de hierro,
es necesario realizar una citometria hemdtica y estudios més especializados para
confirmar el diagndstico.

* Con los anditos de las pruebas revisadas se logré conjuntarlos para obtener un
algoritmo diagnéstico que ayude a confirmar una anemia por deficiencia de hierro de
manera precisay confiable que lleve a un tratamiento adecuado para esta enfermedad.

« El tratamiento para esta patologia depende de los resultados que se obtengan en €
algoritmo diagnostico y dar las indicaciones en la administracion de hierro, si es una
anemia ligera solo debe modificarse la dieta; s es anemia avanzada se requiere
administrase por via oral, y s €l paciente no lo tolera debe administrarse por via
intravenosa.
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10. GLOSARIO

Ablactacion

Algoritmo

Algoritmo diagnéstico

Analito

Anemia hipocrémica

Anemia drepanocitica

Anemiaferropénica

Anemia perniciosa

Anisocitosis

Anisocromia

Aquiliagastrica

Coiloniquia

Disfagia

Es el término que se usa para describir €l inicio de alimentos
diferentes de laleche.

Es una serie de pasos organizados que describe e proceso
gue se debe seguir para dar solucion a un problema
especifico.

Conjunto de pasos finitos a seguir, por el laboratorio clinico
parallegar a un diagnostico de una patol ogia.

Una sustancia, la cua puede ser union, un elemento, o
incluso un compuesto determinado, que posee un interés en
nuestra muestra, pues es la parte que deseamos andlizar.

Globulos rojos son més pdlidos que de costumbre, y eso se
debe también ala deficiencia de Hierro.

Es una enfermedad que se transmite de padres a hijosy en la
cua los globulos rojos presentan una forma semilunar
anormal. Los gldbulos rojos llevan oxigeno al cuerpo y
normal mente tienen una forma de disco.

Anemia originada por déficit de hierro

Es una disminucién en los globulos rojos que ocurre cuando
los intestinos no pueden absorber apropiadamente la vitamina
B12.

Término que significa que los glébulos rojos de un paciente
son de diferentes tamafios. Este fendmeno aparece de manera
frecuente en laanemiay en otras enfermedades sanguineas.

Desigualdad de coloracion de los glébulos rojos de la sangre.

Fata de secrecion del jugo gastrico. Ocurre en ciertos
tumores, anemias, inflamaciones atroficas del estdbmago, etc

Es un trastorno de las ufias, generalmente de lamano, en la
gue son anormamente delgadas, perdiendo su convexidad,
pudiendo llegar a ser planas o incluso concavas, también
conocidas como ufas de cuchara-

Es € término médico que designa cuaquier dificultad o
molestiaa deglutir (tragar).
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Disnea

Epidemiologia

Esteatorrea

Estomatitis

Esplenomegalia

Enterocito

Epistaxis

Eritropoyesis

Eritrocitosis

Ferropenia

Glositis

Hematuria

Hemocromatosis

Hemotipsis

Es una dificultad respiratoria que se suele traducir en fata
deaire. Deriva en una sensacion subjetivade malestar que
suele originarse en una respiracion deficiente, englobando
sensaciones cualitativas distintas variables en intensidad.

Es e estudio de ladistribucién y los determinantes de estados
0 eventos (en particular de enfermedades) relacionados con la
sdud y la aplicaciéon de esos estudios al control de
enfermedades y otros problemas de salud.

Tipo de diarrea caracterizada por la presencia de
secreciones lipidicas en | as heces fecales.

Es una inflamacion del revestimiento mucoso de cualquiera
de las estructuras de la boca que implican las megillas,
encias, lengua, |abios, garganta

Agrandamiento del bazo no produce sintomas.

Células epiteliales que cumplen con la funcion de absorber
los alimentos.

Sangrado que tiene origen en las fosas nasales

Es el proceso que corresponde ala generacién de los glébulos
rojos (también conocidos como eritrocitos o hematies).

Es un trastorno cuantitativo de la serie roja caracterizado por
un aumento de la masa eritrocitaria.

Descenso en la cantidad de hierro del organismo sin llegar a
desarrollar anemia.

Inflamacion de lalengua, ya sea aguda (que aparece
repentinamente) o cronica (que se presenta constantemente).

Presencia de sangre durante la miccion (macroscopica). Se
dice que hay hematuria microscdpica cuando se detectan dos
0 mas eritrocitos por campo en por lo menos dos examenes
del sedimento urinario.

Eslapresencia de demasiado hierro en e cuerpo.

Expulsion de sangre en el esputo o flema que proviene del
pulmén.
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Hemosiderina

Hipocromia

Hipotiroidismo.

Hipoproteinemia

Hipoxia

Ferritina

L eucocitosis

M acrocitosis

Menarquia

Menorragia

Microcitosis

Mielodisplasia

Parestesia

Pigmento de color amarillo - dorado o pardo y aspecto
granuloso o cristalino que deriva de la hemoglobina cuando
hay méshierrodel necesario en e cuerpo, su funcion es
servir de reservorio de hierro.

Disminucion de hemoglobina en la sangre, ocasionando un
color rojo opaco.

Disminucion de los niveles dehormonas tiroideasen
el plasma sanguineo y consecuentemente en €l cuerpo,

Disminucion de la concentracidn de proteinas en la sangre.

Disminucion del aporte de oxigeno alas células lo que limita
la produccion de energia a niveles por debgo de los
reguerimientos celulares.

Proteina implicada en e amacenamiento y liberacién
controlada del hierro.

Aumento en e nimero de células de la serie blanca de la
sangre (leucocitos). Se dice que hay leucocitosis cuando la
cifrade glébul os blancos es superior a 10.000 por mm3.

Se define por un volumen corpuscular medio (VCM) mayor
de 100 fl. EI 95% de las macrocitosis son anemias
megaloblésticas carenciales por déficit de vitamina B, 0
&cido fdlico.

Eslafechade primer episodio de sangrado menstrual.

Periodos menstruales en la que la hemorragia es
anormalmente intensa o prolongada.

Consiste en la existencia de unos hematies con un diametro
longitudinal inferior a 7 um y un volumen inferior a 80 fl. Se
produce en la anemia ferropénica.

Grupo de trastornos en los cuaes la funcion de la medula
0sea no es adecuada y no se produce €l suficiente nimero de
céulas sanguiness.

Es una condicién donde una parte del cuerpo, generalmente
un pie 0 una mano, comienza a sentir un hormigueo y se
adormece. Esta sensacion puede ocurrir ya sea de manera
temporal o de manera cronica.
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Pica

Poiquilocitosis

Poliglobulia

Protoporfirina

Rouleaux

Saturnismo

Sindromes

mielodisplasicos

Taninos

Tegumento

Trombocitosis

Talasemia

Transferrina

Un deseo insaciable de ingerir sustancias no comestibles
como pedacitos de pintura, tiza o tierra.

Se denomina extension sanguinea, de numerosas y diferentes
morfologias en un alto porcentaje de eritrocitos (10% o mas).

Término se refiere a un incremento de masa eritrocitaria, que
habitualmente en clinica se reconoce por € incremento del
hematocrito.

Estructura plana constituida por cuatro anillos de pirrol que
forma labasedel hemo, que juntamente con unaproteina
constituye la hemoglobina.

Condicién donde los glébulos sanguineos se agrupan juntos
de manera que parecen una pila de monedas.

Intoxicacion por plomo debido a que en la sangre bloquea la
sintesis de hemoglobinay altera € transporte de oxigeno ala
sangre y hacialos demés 6rganos del cuerpo.

Son enfermedades en las cuales lamédula 6seano funciona
normamente y no se producen suficientes glébulos
rojos normales.

Compuestos  polifendlicos muy astringentes y de gusto
amargo que producen las plantas.

Revestimiento epitelial que cubre las superficies externas del
organismo, separandolo y protegiendolo del medio externo.

Numero elevado de plaguetas en la sangre. El recuento
normal de plaquetas esta entre 150.000 y 450.000 por mm.

Trastorno sanguineo que se transmite de padres a hijos
(hereditario) en e cual el cuerpo produce una forma anormal
de hemoglobina, la proteina en los globulos rojos que
transporta el oxigeno.

Proteina del grupo de las globulinas que capta € hierro de la
dieta, lo acumula y transporta, constituyendo la principal
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Uncinariasis

Vegano

proteina fijadora de hierro circulante.

Parasitosis intestinal que provoca anemia cronica y que es
causada por dos tipos de parasitos: Ancylostoma duodenale y
el Necator americanus también |lamada anquilostomiasis.

Persona que no come ningun producto animal, evitan la carne
(incluyendo €l pollo y e pescado), € huevo, la leche y
productos l4cteos, la manteca, la gelatina e inclusive la miel
de abgja.
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ANEXOS

DISTINTOSTIPOS MORFOLOGICOSDE ERITROCITOS.

1. Sideroblastos en anillo. Céulas presentes en trastornos caracterizados por una anomalia
en la maduracion eritrocitaria que determina una eritropoyesis ineficaz e hiperferremia,
como ocurre en las anemias sideroblasticas (alcoholismo, intoxicacion con plomo), en las
anemia diseritropoyeticas 0 en ciertas hemoglobinopatias. Morfol6gicamente, |os
sideroblastos pueden contener granulos de hierro dispuestos en circulo arededor de nucleo,
cual eslarazén por lacua también se les conoce sideroblastos en anillo.

De manera caracterisca se observa bajo microscopia €l ectronica depositos de hierro dentro

delas mitocondrias entre sus crestas.

2. Eritrocitos con cuerpos de Howell-jolly. Restos nucleares que permanecen en €
interior de reticulocitos. Por lo genera es uno solo, de no mas de 0,5 micrones de didmetro
a veces varios. Caracteristicamente se observa en pacientes esplenectocizados, en anemia

hemolitica, en anemia megaloblasticas y en estados hipoesplenismo.

3. Reticulocitos con anillo de Cabot. Estructura anular que se observa en € interior de los
reticulositos en pacientes con anemia megal oblastica, a veces también en los megloblastos
intermedios de estos enfermos. Se cree  presentan material remanente de mitosis

anormales.

4. Eritrocitos con cuerpos de Heinz. Resultado de proteinas desnaturalizadas, sobre todo
hemoglobina, presentes en los eritrocitos de pacientes con talasemia, hemoglobinopatias o
anemia drepanocitica. Suelen  adherirse a interior de la membrana celular, protruyendo

dentro del citoplasma.

5. Eritrocitos normales. Conforma de disco biconcavo, ligeramente més palido en e
centro que en laperiferia

6. Microcitos. Globulos rojos pequefios caracteristicos de la anemia ferropénica.
generalmente son hipocromicos (por menor hemoglobind) o de tincién irregular
(poiquilocromia)

7. Equinocitos. Eritrocitos espiculados que se observan en lainsuficienciarenal crénica.
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8. Eritrocitos crenados. Estado ultimo del equinocito, en € cua las proyecciones son
pequefios monticulos dispersos sobre la superficie eritrocitaria también Ilamados

equinocitostipo IV.

9. Estomatocitos. Eritrocitos en forma de “bowl” o de copa con una unica concavidad

observables en esferocitosis hereditaria, alcholismo, cirrosis hepética y otras hepatopatias.

10. Acatocitos. Eritrocitos de forma inregular, con 2 a 10 espiculas de largo y didmetro

variable.

11. Esferocitos. Eritrocitos adel gazados con reducida concavidad central y denso contenido
de hemoglobina en su interior. Presentes en la esferocitosis hereditaria, en la anemia

hemolitica autoinmune, en estados hemoliticos en general.

12. Esquizocitos. Eritrocitos fragmentados, frecuentemente con aspecto de mitad de disco

de formairregular.

13. Depranocitos o células falciformes. Eritrocitos con hemoglobinas que adquieren

formas variable, espiculadas, bipolares, etc. Son caracteristicos de la anemia depranocitica.

14. Eliptocitos u ovalocitos, Eritrocitos ovalados elipsoides con polarizacion de la
hemoglobina, que se observan en la eliptocitosis hereditaria, en latalasemia, en las anemias

ferropénicas y en las anemias megal obl &sticas.

15. Codocitos. Eritrocitos con forma de campana que se observan con imégenes similares

auntiro a blanco en los extendidos.

16. Dacriocitos. Globulos rojos de forma similar a una lagrima que se observan

mielofibrosis con metaplasma mieloide y en las talasemias.
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