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PROL000 

Adn y cuando los progresos en la medicina son muy consid2 

rabies y las condiciones de vida de algunos grupos de pobla—

ción ha sido elevada, también existen otros grupos a los que - 

llamaaca "MARGINADOS" que no gozan de los beneficios del progril 

so del país, Entre estos grupos la patología que encontramos es 

principalmente infecciosa, pero también debido a sus malas con-

diciones sooioecondmicas, su nutrición no ea la adecuada lo que 

propicia carencias nutricionales varias y una de ellas es la A-

nemia Ripoorómica por deficiencia de hierro. 

La anemia hipocrémica por deficiencia de hierrro es una sig 

fermedad ya muy conocida desde la antigUedad en la que se le -

llamaba "CLOROSIS". Actualmente la anemia se sigue presentando-

en la población y con mayor frecuencia en las émbarazadas y lag, 

tántes y en menor frecuencia en el grupo de edad escolar (5-14 

aaoa). Segdn lo muestran las estadísticas vitales de México de-

1975, entre los escolares las anemias han causado una mortali—

dad mayor que entre los lactántes y embarazadas, lo cual quiere 

decir que aunque poco frecuente la mortalidad que causa es muy-

importante. 

Debido a que la anemia hipoordmica se presenta con menor -

frecuencia en el grupo de edad escolar (5-14 anos), no existen-

muchos estudios al respecto que nos indiquen la prevalencia que  

tiene este padácimiento en estos niños. 



Por ello el siguiente trabajo pretende encontrar la preve 

'encía aproximada de anemia hipocrómica por deficiencia de hit 

rro, en el grupo de edad escolar y trata de relacionar a o---

tros factores que han sido propuestos como participantes impu 

tantea en el desarrollo de este proceso carencial. 
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1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE ESTUDIO 

La anemia hipocrómica por deficiencia de hierro, es una ca-

rencia nutricional para la que se hace necesario buscar estrate-

gias viables que logren disminuir su presencia como problema de 

Salud Pública en el país. 

1.2. OBJETIVOS GENERALES DEL ESTUDIO 

1.2.1 Establecer la prevalencia de anemia hipocrómica en el 

grupo de población de 5 a 14 affos asistente a la consulta del --

Centro Comunitario I-B-10 "Palmatitlame 

1.2.2' Dar un marco conceptual acerca de la etiología,patog2 

nia,pronóstico y tratamiento de la anemia hipocrómica. 

1.2.3 Obtener datoa que sirvan do referencia para instituir 

estrategias que logren solucionar el problema existente. 

1.2.4 Precisar el papel de la enfermera en el establecimiea 

to de estrategias de prevencidn,detección y tratamiento oportuno 

de la anemia hipocrómica. 

1.3. nIPOTESIS 

¡ia presencia de anemia hipocrómica en el grupo de edad de 5 

a 14 asaos se encuentra determinada por factores socioeconómicos, 

culturales y nutricionales. 

1.4. VARIABLES 

1.4.1. Presencia de anemia hipocrómica en el grupo de edad 

de 5 a 14 años. 

1.4.2. Nivel socioeconómico. 
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1.4.3. Hábitos nutricionales. 

1.4.4.-Factores culturales. 

1.5. CAMPO DE LA INVESTIGACION 

1.5.1 Aria geogyáfica 

La presente investigación se llevó a cabo en el servicio de 

consulta externa del Centro Comunitario de Salud I-B-10, depen—

diente del Centro de Salud "Dr. Rafael Ramírez Suárez", en el --

Distrito de Salud Pdblica No. I como parte del Programa de Aten-

ción Primaria en Areas Marginadas de la S.S.A., a cargo de la AL 

recaló:1 General de Salud Pdblica en el Distrito Federal. 

La comunidad de la Colonia Palmatitla, se encuentra locali-

zada en el Distrito de Salud Pdblica No.I, cuyos limites corres-

ponden exactamente a los de la Delegación Política "Gustavo A. -

Madero" ubicada al norte del Distrito Federal en lo que se ha --

llamado "La región de las llanuras". Esta Delegación tiene una -

extensión territorial de 91.46 Kma. cuadrados, comprende ochenta 

y un colonias, once pueblos y un barrio. Su orografía la compo-

nen: La Sierra de Guadalupe, El Cerro del Chiquihuite y El Cerro 

de Ticomán. El Río de los Remedios y El Gran Canal componen su -

aspecto hidrográfico. Este Distrito de Salud Pdblica es de los -

que contienen la mayor parte de los núcleos de población margina 

da en el Distrito Federal y sus límites son los siguientes: 

Norte: Municipios de Coacalco y Ecatepeo, correspondientes 

al Estado de México. 
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Sur: Delegación Venustiano Carranza, en sus callea Cuchilla 

de Valle-G6mez,Simén Bolivar y Ejidos del Peñón. 

Oriente: Municipio de Netzahualcoyotl y Municipio de Beate-

pec Estado de México. 

Poniente: Delegación Azcapozalco y Municipios de Tlalnepan-

tla y Ecatepec Estado de México (Ver anexo 1). 

El Centro Comunitario I-B-10, se encuentra localizado den-r-

tro de la Colonia Palmatitla en el barrio de Cuautepec Barrio 41 

to, en la esquina que forman las calles de Josefa Ortiz de Domla 

guez y Sor Juana Inés de la Cruz. El área de influencia del Cen-

tro Comunitario de Salud abarca todo lo que es la oolonia.Se en-

cuentra al noroeste de la Delegación Gustavo A. Madero y geográ-

ficamente tiene los siguientes límites: 

Norte: Calle de Mauricio Gómez. 

Sur: Calle Bajada del Cerrito. 

Oriente: Calle La Brecha del Chiquihuite. 

Poniente:El Canal 6 Río Membrillaco (Ver anexo 2). 

Su forma es la de un rectángulo un ppeo irregular con tres 

mil quinientos metros cuadrados de extensión aproximadamente.Es-

ta dividida en una parte plana con terreno de características sl 

mifangosas y una parte alta, ubicada en las faldas del Cerro del 

Chiquihuite con características pedregosas. Su Clima es semiaeco 
en primavera y verano con lluvias y descenso de la temperatura -

en otofio e invierno. El 75% de las callen carecen de pavimenta-- 
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alón y el alumbrado público sólo hace falta en la parte alta de 

la colonia en la que obtienen la energía eléctrica por medio de 

la colocación de IIDIBLITOS". Existe red de agua potable e hi---

drantes públicos en los que sólo hay agua en días alternos. En -

lo referente al drenaje para la disposición de excretas y aguas 

servidas, sólo existe en la parte plana de la colÓnia y en la --

parte alta tienen drenajes provisionales que desembocan a las ca 

lles y provocan encharcamientos además de tapar las coladeras --

por los desperdicios que arrastra. El servicio de recolección de 

basura es deficiente, lo que condiciona la aparición de basure—

ros en diferentes puntos de la colonia. 

1.5.2. Altenprtpnten hiattSrinnp 

La colonia, por los pocos datos que se saben, fué fundada en 

los anos de 1940 a 1942 aproximadamente en los que sus poblado--

res se dediacban principalmente a la agricultura. La primera paz 

te que se pobló fué la plana y posteriormente entre 1965 a 1970-

y hasta la fecha se sigue poblando la parte alta de la colonia,-

que corresponde a las faldas del Cerro del Chiquihuite y recibe 

el nombre de "Ampliación Palmatitlan. 

1.5.3. Garneteríntinas dP ln Pnblpnithl 

1.5.3.1. Aspentna pncinpenntiminnA 

En base a las encuestas aplicadas en marzo de 1980 para la 

elaboración del Estudio de Comunidad, se encontró que las fami-

lias que habitan en esta oolonia tienen un promedio de 6.06 miel_ 
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broa por familia y el 71.4% de los pobladores son inmigrantes del 

interior de la República. El nivel educacional de los pobladores 

es bajo ya que el 36.8% no terminaron su educación primaria y un 

9.9% son analfabetos. La ocupación predominante es la de obreros 

con un 35.7% y un 44.6% de la población economicamente activa -- 

tienen trabajo eventual. El ingreso económico mensual ea bajo de 

acuerdo al promedio de integrantes familiares pues el 50% de la 

población tiene un ingreso mensual de :$ 5,001 a $ 6,000 pesos y 

un 37.5% tiene un ingreso menor de j 5,000 pesos por familia. En 

cuanto a los servicios de salud, se encuentra que el 50% de las 

familias carecen de seguridad social. 

1.5.3.2. Caracterlatinan de la vivienda  

El 84% de las familias tienen casa propia, predominado las 

casas construidas de tabique 6 block en un 9416. El 50% de estas 

viviendas cuentan solo con un cuarto para dormir y un 30% no --

cuenta con cocina independiente. El material de techos en un 44,, 

es de loza y el 561 restante es de lámina de asbesto,cartón 6 -

metálica. Para el abastecimiento de agua encontramos que el 60% 

lo hace por tomas fuera del domicilio, hidrantea públicos y ca—

rros pipas del D.D.F.. La eliminación de excretas sobre todo en 

la parte alta de la colonia en donde se carece de drenaje, ea a 

travéz de letrinas 6 fecalismo al ras del suelo ya que sólo el -

60% están conectados al drenaje. El combustible que se utiliza -

en el 9616 de los casos es el gas. the convivencia con animales 
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es con perros y gatos en un 59.7? y aves de corral en un 29.9% - 

de los casos. 

1.5.3.3. hábitos alimenticios  

Se observa que de acuerdo a sus costámbres, tienen una die-

ta desbalanceada pues un 66„) de la población inicia la ablacta--

ción antes de los cuatro meses de edad con pastas y muy pocos la 

inician con verduras y frutas. El 50% de. la población consume 11 

che diario y un 74;,  consume carne tres veces por semana. ¡1 pes-

cado no lo consumen el 50 de las familias y el huevo se consume 

diariamente por el 60, de las familias. Las verduras son consuml 

das menos de tres veces por semana por el 84% de la población de 

la colonia. Lo anterior hace que el estado nutricional sea malo, 

favoreciendo la presencia de enfermedades infecciosas. 

1.5.3.4. Daños a 14 salud 

Debido a las malas condiciones para la disposición de (3=1 

tas y basura existente en la colonia y la falta de agua potable, 

las parasitosis son el problema de salud más frecuente con un 

66.2% de prevalencia en la población de esta localidad ( 1 ). 

1.5.4. Gruros humanos considerados  

1.5.4.1. Qniverso  

De acuerdo con los datos que arrojó el censo de población - 

( 1 ) José 1. Oliver Márquez, Istudio de gomuni444 _de .a Colon  
rqlmatit14, Delegación Gustavo A. Madero 1).P. 1980, pp. 1-20 
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realizado por el equipo de salud del Centro Comunitario en febrg 

ro de 1980, se encontró que la comunidad de Palmatitla está com-

puesta por 710 familias dando un total de 4104 habitantes y una 

densidad de población- de 1 350 Hab. por Km. cuadrado aproximada-

mente. De los 4104 Hab., 2119 o sea el 51.6;,J, corresponden al se-

xo femenino y 1985 al sexo masculino con un 48.4"5. Loa grupos de 

edad que predominan son el de 5 a 9 años con 748 Hab. o sea el -

18.22d  y el de 10 a 14 años con 606 Hab. y un 14.76;0, que suman-

dose representan el 32.98;0 de la población total de la colonia. 

La distribución por grupos de edad de la población de la comuni-

dad de Palmatitla es como sigue: 

1

11 215.559 

V5v? 

islameninos 

2119 

Masculinos 

1935 
yasti 
.1,4%)? 
.5044i 

2o-25,  1 
1 lo-it  

S-9 
1 

5-7 

-1 

% 30 	20 	10 	0 	10 	20 	30 

Fuento:José I. Oliver Márquez., 3studio de Comunidad de la Colo-
nia Paimatitla. Delegación Gustavo A. Madero 1980, p. 43 



8 

1.5.4.2. Wideden de Ohnervnei4n 

Para la determinación de esto se tomaron al azar los meses 

de Julio y Agosto de 1981 como meses muestra, en estos meses se 

mandaron exámenes de laboratorio con determinación de Hemoglobi-

na y hematocrito a todos los niños asistentes a consulta de 5 a 

14 años y que estuvieran bajo. control por el módulo, registran--

dose un total de 65 niños al termino de esos meses de los cuales 

se eliminaron a todos los que fueran hermanos, quedando un total 

de 32 niños que representan cada uno a una familia de la colonia 

bajo control por el Centro Comunitario de Salud. Su distribuoién 

por sexo fué la siguiente: 

Poblaoi6n de 5 a 14 años por sexo, asistente 
a consulta al C.C.S. I-B-10 "Palmatitla" 

en Julio y Agosto de 1981. 

SEXO 	FitECUERCIA 	PORCENTAJE 

MASCULINOS 13 40.7 

FEMENINOS 19 59.3 

TOTAL 32 100.0 
4.011.~1~1•MPIL 

Fuente: Forma AM -I -80(Registro diario de con-
sulta) del C.O.S. I-B -10 "Palaatitla" 

1981. 
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2.1. uENERALIDADES SOBRE LAS ANISIAS 

2.1.1. Conceptos  

Durante mucho tiempo se ha considerado definir a las anemias 

solo en base al nivel de hemoglobina (Hb.) circulante en sangre, 

a la cantidad de eritrocitos o al porcentaje de hematocrito (lita) 

por ello tenemos que el Dr. José Báez Villasefior nos dice que se 

define a la anemia como: "Aquel estado en el cual la hb. y loa 1 

ritrocitos de la sangre circulante, se encuentra en cantidades -

inferiores a los valores aceptados cono normales" ( 2 ). Si bien 

esta definición es valedera, se debe tener presente que puede --

conducir a error cuando queremos establecer la presencia de un -

cuadro anémico, dado que puede existir anemia sin necesidad de -

que la cuenta eritrocitaria se encuentre alterada. Existen otras 

definiciones en las que además de considerar a la Hb., número de 

eritrocitos y porcentaje de Hto. se toman en cuenta otros facto-

res como son la etiología y las alteraciones que produce la ane-

mia en el organismo, de esta forma encontramos que El Manual ---

Merck nos define a las anemias como: "Trastornos en que esta al-

terada la producción de eritrocitos ( o Hb. ), es prematura la -

destrucción de eritrocitos o ha sido exoesiva la perdida de san-

gre, generalmente con el resultado de que una o más de las medi-

das de los eritrocitos ( Hb., Hto., cifra de eritrocitos ) sean 

( 2 ) José Báez, UematokoRb Clínio4, p. 31 
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inferiores a lo normal" ( 3 ). En el libro de Nutrición en Pedía 

tría  dice que "La anemia es la condición en la cual la cifra de 

hb. circulante inferior a lo normal, compromete el aporte de oxj 

geno a los tejidos y provoca manifestaciones clínicas de compen-

sación y ajuste cardiorrespiratorio" ( 4 ). 

Todas estas definiciones son bien aceptadas, pero como la -

valoración de Hb. en un paciente en particular requiere de la va 

loración cuidadosa de cualquier factor ambiental o personal que-

pueda modificar la concentración de ésta, se debe hacer una dis-

tinción entre la "Anemia de laboratorio" y la "Anemia funcional:. 

La primera se basa en criterios de población, con la comprensión 

de sus límites cuando se aplican al individuo y la segunda se da 

fine como la presencia de una Hb. inadecuadamente baja para el -

individuo en el contexto de todos los componentes de aporte y da 

manda del individuo. 

Tomando en cuenta lo expuesto anteriormente, en la actuali-

dad se acepta que la anemia deba ser considerada como "Un sín—

drome" que se presenta en diferentes condiciones patol6gieas y - 

no así constituye una entidad nosológica definida, por lo tanto-

debe reconocerse como la manifestación de un padecimiento siste-

mico cuya etiología es máltiple y variada para el que se requie-

re establecer un diapóstico y tratamiento independiente enfoca- 

( 3 ) Merck Sharp and Dohme Research Laboratories(ed),Z1  Manual  
dank,p. 282 

( 4 ) Alfredo Cuellar (comp.), .atrición en PediatríA,  p. 240 
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do a encontrar y eliminar la causa evitando que se presente el 2 

facto o sea la anemia ( 5 ). 

2.1.2. Beidemilogís,  

La anemia es el cuadro hematológico de observación mas fre-

cuente, su ocurrencia como padecimiento único o asociado a otras 

entidades o alteraciones clínicas es muy alta, reportándose un -

12% o sea en uno de cada ocho pacientes mayores de 14 anos admi-

tidos en un hospital de tipo general por servicio de internación 

o consulta externa. En la misma estadística se encontró que las 

causas mas frecuentes eran por infecciones crónicas e insuficien 

cia renal con un 41% y segundo por deficiencia de hierro condi-

cionada a hemorragias crónicas con un 39% ( 6 ). 

Estadísticas inglesas dadas a conocer en 1961 pusieron de -

manifiesto los hechos siguientes: 

- Al hacerse determinaciones hemato)&4cas en la población 

general sin que mediara estudio clínico previo, se descu-
brió que el 21% de las mujeres y el 7.71, de los varones -

tenían anemia. 

- La ocurrencia de anemia en los enfermos correspondientes 

( 5 ) Cuellar, op. cit., pp. 240-241; Samuel Rapaport, Introduc-
ci6n_a la Heuatolof;íci,  p. 6;Robert S. animan, gewIt<51oRía,  
p. 36; Merck Sharp and Dohme, op. cit., p. 282; Max Salas, 
Guía pan: eljAmnósikcs1 Lyerameutioa en Pediatría,  p. 203 
James A. Bennington, filidalmrsIorlo en el_41simIstico Olí- niaapp. 419 

( 6 ) Méndez Oteo (ed.), 112wasincia_litalga-I~.. p. 167 
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a la práctica médica general fue de 17.5h. 

- La frecuencia proporcional de anemia según el sexo de los 

enfermos fue de 4:1 predominando el sexo femenino. 

- La variedad. mas coalla de anemia fue la hipocrómica ( 7 ). 

El grupo de anemias hipocrómicas sigue en frecuencia al de 

las normociticás-normocrómicas. En la experiencia del I.N.N. ba-

sada exclusivamente en adultos, se les encontró en un 12.7h de -

todos los casos que tuvieron anemia ( 8 ). En la siguiente gráfj 

ca se presenta la frecuencia encontrada de las distintas variedá 

des de anemias hipocr6micas. 

FRECUENCIA DE LAS DISTINTAS VARIEDADES 

DE ANEMIAS HIPOCROMICAS 

ruente: Báez Villaseñor, José, lientoloída Clínico,'  p. 87 

( 7 ) Méndez Oteo (ed.). op. cit., p. 167 

( 8 ) Ibidem. p. 168 
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Esta proporción es mas alta en la población general pues la 

anemia hipocrómica es la mas frecuente en la infancia y en la nj, 

ñez. Como es natural es mucho mas frecuente y superior al doble 

en el sexo femenino ( 9 ). 

En las estadísticas vitales de 1975 la anemia ocupa el 16avo 

lugar dentro de las veinte principales causas de mortalidad gen. 

ral, con 4 950 muertes y una tasa de 8.2 por cien mil habítán---

tes ( 10 ). En el grupo de edad escolar ( 5 a 14 años ), las angt 

mías ocupan el séptimo lugar dentro de las veinte principales --

causas de mortalidad con 453 muertes y una tasa de 2.7 por cien 

mil habitántes ( 11 ). 

Es importénte recordar que la información anterior solo aná 

liza el problema de la anemia ya establecida como tal, pero en - 

pocas ocasiones los investigadores han enfocado la situación coa 

siderada a los nuevos conceptos de depiesión y deficiencia de --

hierro y al estos conceptos fueran estudiados en grandes aupos-

de personas con edades y condiciones socioeconómicas diferentes, 

la frecuencia de inadecuado aporte de hierro sería sorprendente. 

2.1.3. Pecanismos de Producción 

( 9 ) Báez, op. cit., P. 85 
( 10) Subsecretaría de Planeación (ed.), Compendio de Estadía* 

oas Vitales de  Uéxico 197, p. 36 

( 11) Subsecretaría de Planeación (ed.), op. cit., p. 43 
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Para comprender mejor los mecanismos mas frecuentes por los 

que se producen las anemias se han dividido de la siguiente mane, 

ra : 

A. Eritropoyesia disminuida 

- Deficiencia nutritiva: Como puede ser la falta de ele-

mentos necesarios para la eritropoyesis, como metales 

( cobalto, hierro, cobre ), proteínas ( aminoácidos ), 

vitaminas( Bl2, ácido Mico, ácido ascórbico, B6, niu 

cina, tiamina, etc. ). 

- Dieta inadecuada: Por mal ingreso de los nutrientes a-

rriba mencionados. 

- Absorción defectuosa: Por enfermedades gástricas, gas-

trectomías, falta de factor intrínseco, síndrome de ml 

la absorción, etc.. 

- Exigencias excesivas: Embarazo, lactáncia, crecimiento 

y desarrollo. 

- Insuficiencia de la médula ósea. 

- Menor formación de eritropoyetina: Por alteraciones el 

tensas y crónicas en parenquima renal, disminución de-

las demandas tisulares de oxígeno como en hipopitaitl 

rismo e hipotiroidismo, etc.. 

- Perturbación en la síntesis del HEM.o interferencia en 

la incorporación de hierro a la protoporfirina. 

- Enfermedades crónicas: Infecciones crónicas con fiebre 
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y con trastornos metabólicos como son los estados urel 

micos pues inmovilizan al hierro en los sitios de alma, 

cenamiento. 

- Medicamentos que depriman la médula oses: Como alGunos 

antibióticos, anticonvulsivos y metales pesados (plomo). 

- Productos galaicos: Benzal y derivados, insecticidas y 

blanqueadores. 

- Radiaciones ionizántes; Radioterapia 

- Hormonas: Ripopituitarismo y mizedeaa. 

- Anemia aplásica "Idiopática". 

B. Perdidas de sangre 

- Pérdidas agudas de sangre: Hemorragias 

- Pérdidas crónicas de sangre: Parasitosia hematófaga. 

C. Hemólisis aumentada: Es cuando disminuye el tiempo de su 

pervivencia de los eritrocitos y sus mecanismos patóge—

nos son hereditarios o adquiridos ( 12). 

2.1.4. Clasificación 

2.1.4,1 Btíológics, 
Se basa en clasificar a la anemia sesln su causa. Esta cla. 

sificacidn resulta un tanto ambigua, ya que muchos detalles o lea 
nifestaciones de una enfermedad podrían considerarse como " Cau- 

( 12) Méndez Oteo (ed.), op. cit., pp. 162-163; Byrd S. Leavell, 
lematoloRía Clínlqn,  pp. 55-56 



sa" de la anemia sin serlo; por ejemplo, una anemia se puede de-

cir que fue causada por una pérdida de sangre y ésta a su vez pu 

do ser causada por una parasitosis hematófaga, hemorroides, dlct 

ra, etc.. Esta clasificación también está condicionada a otros -

factores y puede causar dificultad al considerar el "Mecanismo .4 

de producción" como "Causa" como es en el caso de un aumento en 

la destrucción o disminución en la producción de eritrooitots (13) 

CUADRO "A" 

CLASIFICACIÓN ETIOUSGICA DE LAS ANEMIAS 

IITIOL001,1 TAILMOADDIANOMA 

I. Pérdida da tango. 
Aguda. Anemia pnat-hemorriltica aguda. 
Crón lea. Anemia poet'bemorrígica crónica. 

H. Destrucción excsoned de lee erikrociloe. 
Por defecto' oormoculares congioi- Anemia hemolitica oferocItica. 

tos. Ilemoglobinopattar, inclusim la aneada afri-
cana y la inediterrines. 

Por factores extracorputcullum. Anemia hemnlitira "adquirida". 
Anemia hemolitica "sintomítica". 
Erilaublastone fetal. 
Anemia bemolltics dtbida • agentes fliei-

coe, qufmkno Interno" y mamabas 

III.  Deficiencia de /as substancio/ nidispen-
aablea paro la erteropopeoie. 
Principio en dan é mico 
Acido fálico. 	 I Anemia* macrnellicao meadoblliticae. 

Hierro. Anemia" hipocrórnicaa 

IV.  Dieminunen de la enfropoyeria. 
Debida • agentes (taima, qui:laico' o Anemia" o pancidipenias "refractarias", o 

medicamentos. "spitirticas" secundarias. 

De muga demionoeide. Anemia o pancitnpeni• "refractado", • 
"apilabas" 	idiopítica . 

Por defecto so la utállimeidn d• hiar• 
rro. 

Anemia de los Infecciones erdokae. 

V.  depianlariás de tés siorteneste ergrepayd• Mamita "mieloptisicsa". 
lamo. 

VI.  C.se.i desecase o inalttiplas. Anemia del rtficer. 
Anemia de las hapelopaties tráigame 
Ancha& de la inauficienoa virad. 
Anemia da lee leucemiu, km Indomia, el 

la atisben* indltipla y 	misolloUnmia. 
Anemia de las ooLegenuag. 
Anemia del Itipotiroidiamo. 
Anemias siderobilatitaa 

Puente:Méndez Oteo (ed.), Noaolnla deica Intesral.P.165 

( 13) Leavell, op. oit., pp. 52-53 



TIPO MOJPOLOGICO 	 GRUPOS T VARIEDADES PRINCIPALES 

I. yeerneltiefte.... I. Anemias maerocitieas meoloblkitleas. 
Anemia macrocitica nutrirional. 
Anemia µenuncio. 
Sprue. 
Anemia macrocitira del embarazo. 

2. Anemisa maciociticas debida/ a rstleulocitoais elevada. 
Anemias por hemolisis interim. 

II. Noriosseltiou nannocrtissioss. 

I. Anemia post-hemorrigica .suda. 

3. Anemia» homo:Incoa: 

Conininitae.. Eafrror.f 
tira, 

De las hemoglobinopattai. 
Idinpltica. 
Sintomiticas. 

Adquiridas.. Debidas a mecanismo* inniunoltkiou: erl. 
trentastosis letal. 

Cauesdas por agente* nabo', qui:dem, in- 
leccioeos, o animales. 

3. Anemias o pancitepeniu, "refnutariae" o "aplitticsa". 
Idionatica. 
Secundaria. 

4. Anemias diverges. 
De las infeerionca. 
De la insuficiencia renal. 
De la drantitriridn. 
Del eine«. 
De las hepatopatias. 
I» las leucemia, los Inanime, el ultima todltiple y la do. 

lohimme. 
De tos pininrunientoa reuentlieu y de las oolueneels. 
De Les entiocrinepailit. 
fiederoblIAUrai. 

é. .Aaegaisa eaieloptisiess. 

III. Hipeordelpiees.... I. Anemia. debidas a de6eleneia de hierro. 

3. Anemia meditartintia. ([rala aseado Lime hiato el %Met he. 
~Mis% ouee el ~dm 1  
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2.1.4.2. lorro16,zicA 

Esta clasificaci6n es de gran utilidad en el diagnóstico --

pues al caracterizar a la anemia según las dimensiones y el con-

tenido hemozlobínico de los hematíes por medio de las fórmulas - 

de dintrobe (Ver anexos 3 y 4), dirige la futura investigas_ n -

hacia un grupo definido de posibles factores causales o síndro—

mes clínicos excluyendo otros de toda consideración. Pero aún -- 

CUADRO "Bu 
CLAMTICACIÓN MORFOGSGICA DE LAS ANEMIAS 

Puente:Méndez Oteo (ed.), Yonlpgia Baten. Intemairp. 166 



18 

con las ventajas que ofrece no es perfectamente satisfactoria por 

que una misma enfermedad en los hematíes, morfologicamente puede 

producir mas de un tipo de anemia ( 14). 

De esto se puede concluir que las dos clasificaciones tie--

nen algunas desventajas y si se usan aisladamente pueden provo-

car confusiones y errores en él diagnóstico, pero manejadas con-

juntamente y con buen criterio, resultan ser de gran valor en 112 

matolo3ía para descubrir las causas de la anemia y poder propor-

cionar un tratamiento adecuado y oportuno en los pacientes que -

la presenten. 

( 14) Leavell, op. cit., p. 53 
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ANATOMIA t FISIOLOGIA DE LOS ORGANOS HEMATOPOIETIOOS 

Durante el curso de la vida, en el organismo se lleva a ca-

bo la destrucción y muerte de las células sanguíneas viejas y --

también a un mismo tiempo tiene lugar la creación ge células que 

reemplacen a las que ya no son funcionales, en esto intervienen-

los órganos hematopoyéticos los cuales son: Médula ósea, ganglios 

linfáticos y bazo. 

2.2.1. Médula 6aell 

- Generalidades - 

Está considerada como uno de los órganos mas grandes del --

cuerpo y de los mas activos ya que normalmente el 7570 de las cé-

lulas que se producen en la médula son leucocitos y el 25'A son 1 

ritrocitos en maduración ( 15). Otros autores no consideran a la 

médula ósea como un órgano sino solamente como una sustancia y -

entonces se dice que: 

"La médula ósea es una sustancia blanda de consistencia pul 

posa, que se le encuentra en todas las cavidades del tejido óseo 

como son: El conducto central de los huesos largos y las areolas 

del tejido esponjoso" ( 16 ). 

El peso de la médula ósea constituye en conjunto cerca del-

5d del peso corporal, lo que representa algo mas que el doble del 

( 15) William P. Ganong, 	Médica, p. 438 

( 15) L. Testat, Anatomía Uuma, p. 16 
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tamailo del hígado ( 17). 

La médula ósea cambia su aspecto segdn el punto y condicio-

nes en que se le examine, por lo que se puede distinguir dos ti-

pos principales que son: 

a. Médula roja 

b. Médula amarilla o adiposa 

a. Médula roja.- Como su nombre lo indica, tiene la ca—

racterística de su color rojo pronunciado. Es un órgano vital --

bien protegido por una cápsula de hueso; ocupa todas las cavida-

des de los huesos del feto y el recién nacido por tal motivo al-

gunos anatomistas le llaman "Médula fetal", de aquí va siendo --

sustituida paulatinamente por la médula amarilla que no partici-

pa en la hematopoyesis ( 18). Ea importante destacar que desde -

los cuatro años de edad se dice que ya existen células adiposas-

en la médula ósea roja pero sólo forman placas visibles hasta --

que el individuo tiene 12 silos de edad ( 19). Cuando el indivi-

duo llega a la madurez, la médula roja ha desaparecido casi to-- 

talmente da los huesos largos, exceptuando el extremo superior - 

( 17) William Y. Windle, iiiirkoloAla, p. 148 

( 18) Testut, op. cit., p. 16; árthur C. Guyton, -rat do de 	 io 
Inda Médicq,  p. 57; V.G. Tatarinov, 
liummaa. P• 207 

( 19) R.D. Lockhart, Anatpmfa Humana, p. 11 
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de las diáfisis del humero y fémur, persistiendo en los huesos -

cortos y planos como: Las vértebras, costillas, huesos de la ba-

se del cráneo, esternón, etc. ( 20). 

b. Médula amarilla o adiposa.- Llena casi la totalidad -

de las cavidades de los huesos en el adulto y principalmente el-

conducto medular de las diáfisis de los huesos largos. Se encuera 

tra infiltrada de grasa de ahí su denominación como médula adipa 

sa, sustituye a la médula roja en el transcurso de la niñez al -

estado adulto, es inactiva y no participa en la hematopoyesis(21). 

— Estructura — 

La médula ósea es un órgano simple y difuso que consta de 

na forma especial de tejido conectivo relacionado con la sangre. 

Su tejido es tan suave que se puede aspirar con una aguja de pura 

ción esternal. Esta formada por un estroma, sinusoides y células 

libres en los intersticios. Su estroma es tejido conectivo reti.. 

calar muy irrigado, que aunque parece ser bastante delicado dá -

cierto soporte a los vasos sanguíneos que entran y salen de la -. 

médula. En el estroma es en donde se encuentran las células espft 

ciales a partir de las cuales se desarrollan los elementos celu-

lares sanguíneos, éstas células estan en constante reproducción-

y parte de ellas a través de mecanismos muy complejos se trena-- 

( 20) Lockhart. op. cit., p. 11; Bernardo A. Houssay,/Wp1o/Il a 
Humana, p. 35 

( 21) Testat, op. oit., p. 16 
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forman en eritrocitos y monocitos que posteriormente ingresan a 

la circulación sanguínea. Los sinusoides medulares son vasos san 

guineos anchos y de paredes delgadas, compuestos por células a--

planadas que se distinguen de las células endoteliales por su en 

pacidad fagocítica. Estas células en realidad son macr6tagos fi-

jos que pertenecen a la categoría reticuloendotelial. Las célu-

las que recubren los sinusoides se desprenden facilmente de sus-

paredes y como los macr6fagoa libres se van de los sinusoides m 

dulares por medio del torrente sanguíneo. Tanto los macrófagos -

libres como los fijos, tienen la importánte función de atrapar y 

digerir partículas, incluyendo remanentes de eritrocitos dañados 

a medida que éstos circulan lentamente a través de la médula ósea 

y se rosan contra las paredes sinusoidales. Las células formadas 

en la médula ósea penetran con facilidad por las paredes sinusol, 

dales y así como los elementos figurados llegan al torrente san-

guíneo ( 22). 

- Funciones - 

Entre las funciones que tiene la médhla ósea podemos desta-

car las siguientes: 

a. Participa de forma importante en la hematopoyesis forman 

do eritrocitos, granulooitos y plaquetas. 

b. Contribuye en la destrucción de los eritrocitos. 

( 22) //indio, op. cit., pp. 148-1501 Tatarinov, op, cit., pp. 207-
208 
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c. Es un componente importante del sistema inmune. 

d. Es esencial para la formación y reconstrucción de los liga 

so s. 

e. Sirve para el almacenamiento de lípidos. 

f. Sirve para aligerar las piezas óseas. ( 23). 

- Irrigación - 

Los vasos sanguineos que irrigan a la médula ósea provienen 

principalmente de la arteria nutricia y por otro lado hay una --

contribución a cargo de las arterias peridaticas. En cuanto a la 

circulación linfática, no se han encontrado vasos linfáticos vez 

daderos en la médula y la linfa circula por ella con una modali-

dad aún desconocida ( 24). 

- Inervación - 

Los nervios en su mayoría proceden del tronco nervioso que 

penetra en el agujero nutricio junto con la arteria nutricia; --

los otros menos numerosos se originan en la red perióstica y ---

cuando llegan a la médula, los ramos nerviosos siguen por lo ge-

neral la dirección de los vasos sanguineos dividiéndose y subdi-

vidiéndose al igual que éstoa en filetes mas tenues en cada oca.-

sic% ( 25). 

( 23) Windle, op. cit., pp. 148-150; Testut, op. cit., p. 16 
( 24) Testut, op. oit., p. 17 
( 25) Ibidea, p. 17 
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2.2.2. Ganglios linfáticos  

- Generalidades - 

Se les llama así aunque no tienen ninguna función secretora. 

Tambien se les conoce como nódulos linfáticos o linfonodos. Son-

pequeñas masaa ovaladas o esferoidales, algunos autores los des-

criben. como de forma arriñonada. Su volumen es variable y va del 

de el tamaño de una cabeza de alfiler hasta el de una almendra.-

Presentan una pequeña depresión llamada hilio por donde salen 

los vasos linfáticos eferentes en contraste con los aferentes que 

se introducen al ganglio por cualquier punto. Se encuentran si--

tuados en el trayecto de los vasos linfáticos en donde éstos dril 

nan agrupandose en superficiales y profundos• para formar cadenas 

a lo largo de los grandes vasos sanguíneos. Su distribución es de 

la siguiente manera: 

a. Parte posterior de la cabeza y cuello para el cráneo. 

b. Extremidades superiores: En pliegue de codo, en axila y 

por debajo de los másoulos pectorales. 

c. Extremidades inferiores: En espaoio poplíteo y en región 

inguinal. 

d. Abdomen y pelvis: Aqui se dividen en parietales y visce-

rales. Los primeros se encuentran por atrae del perito--

neo y los segundos estan en conexión oon las arterias --

viscerales. 

e. Toral: Se dividen en parietales, looalizados en la pared 
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toráxicay viscerales relacionados con corazón, pericardio 

tráquea, pulmones, timo y esófago ( 26). 

Estructura - 

La estructura de los ganglios esta compuesta por tejido re-

ticular, se encuentran recubiertos por una cápsula de tejido con 

juntivo que contiene unas cuantas fibras de tejido liso a partir 

de la cual salen bandas fibrosas llamadas trabéculas o tabiques 

que penetran al interior de los ganglios y los dividen en espa--

cios irregulares que se comunican libremente entre sí. Entre los 

tabiques o septos se encuentran los folículos dentro de los que-

se forman los linfocitos, por lo que se considera a los ganglios 

como parte de los órganos hematopoyéticbs ( 27). 

-?unciones - 

Aparte de la producción de linfocitos, el sistema linfático 

es una muy importante barrera de defensa contra la invasión por 

agentes infecciosos, ya que sirve como filtros que impiden la dj 

seminación de los procesos infecciosos ( 28). 

2.2.3. 
- Generalidades - 

Es un órgano considerado como la unidad mas grande del tojj 

( 26).Tatarinov, op. cit., pp. 241-242; Diana 0. Kimber y Caroll 
ne E. Gray, Manual de Anatomía y Fisiología, pp. 401-405 

( 27) Lookhart, op. cit., pp. 583-585; Kimber y Gray, op. cit., 
pp. 403-405 

( 28) Tatarinov, op. oit., pp. 241-242; Kimber y Gray, op. oit., 
pp. 403-405 
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do linfoide, cuyas funciones múltiples y complejas son mal cono-

cidas. No existe en los invertebrados pero sí en casi todos los 

vertebrados, es poco desarrollado en los peces, batracios, rep-

tiles y aves. En los mamíferos principalmente el hombre alcanza 

una dimensión relativamente grande y por algunos autores es con-

siderado como una glándula linfática. Es blando, extremadamente 

friable y es el menos resistente de los órganos glandulares pues 

se rompe facilmente entre los dedos o por golpes violentos ya --

sean directos o a distancia. No se considera un órgano que sea -

vital o indispensable para el hombre pues puede ser extirpado --

sin causar graves problemas para el funcionamiento del organismo. 

Presenta fundamentalmente un color rojo pdrpura que puede variar 

del gris rojizo al vino. Se encuentra situado en el hipocondrio-

izquierdo en la rejidn supramesdlica del abdomen, al igual que el 

hígado ocupa en el espacio subfrónico izquierdo una especie de -

compartimiento denominado "Compartimiento esplónico" ( 29). Esta 

por detrás del estómago, debajo del diafragma y cubierto total--

mente por la parte inferior y lateral delltórax, por lo que se -

dice que es un órgano toracoabdominal oculto en la reja costal - 

que en condiciones normales no es palpable. Su forma es la de un 

ovoide que se asemeja a un gajo de naranja y representa el molde 

del espacio donde se aloja. nene una cara externa o diafragaátj, 

( 29) Testut, op, oit., p. 735 
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ca la cual es convexa dirigiendose a la izquierda y atrás, hacia 

adelante la impresión gástrica forma la almohada del lecho gás-

trico y hacia dentro y abajo el rifton forma la impresi6n renal. 

Tiene dos polos, uno posterior que toca la glándula suprarrenal 

y uno anterior sostenido por el ligamento frenicocálico. Presen-

ta la impresión cólica que se encuentra en el angulo esplénico -

del colon. Por el borde cóncavo y a través del hilio entran los-

vasos y nervios esplénicos, en su extremo lateral la cola del 1110•••• 

páncreas forma la impresi6n pancreática. Se encuentra sostenido 

en posición por ligamentos y epiplones que principalmente son : 

Ligamento frenosplenico o suspensorio del bazo, Ligamento esple-

nomesoc6lico y Ligamento gastrosplénico. Estos ligamentos son --

zirp.y laxos y si bien se oponen a que el bazo abandone su región, 

le permiten que se mueva libremente durante la respiración. - 

nbios de posición del cuerpo influyen en sus relaciones a-

El bazo mide por término medio trece centímetros de -

centímetros de ancho, tres a tres y medio centiaa 

Osa de 180 a 200 gramos ( 30). Presenta varia 

n, sexo y edad, pesando mas durante el -

-do su máximo en la edad adulta para 

‹ncuenta ellos de edad. Se  dice- 

'a mujer ( 31). 

y Grey, op. cit., p. 
.arinov, op. cit., p.208 
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la la cual es convexa dirigiendose a la izquierda y atrás, hacia 

sdelante la impresión gástrica forma la almohada del lecho gás—

trico y hacia dentro y abajo el riaon forma la impresión renal. 

tiene dos polos, uno posterior que toca la glándula suprarrenal 

uno anterior sostenido por el ligamento frenicocólieo. Presen-

ta la impresión cólica que se encuentra en el angulo esplénico - 

lel colon. Por el borde cóncavo y a través del hilio entran los-

rasos y nervios esplénicos, en su extremo lateral la cola del --

)áncreas forma la impresión pancreática. Se encuentra sostenido 

ua posición por ligamentos y epiplones que principalmente son : 

Ligamento frenosplenicc o suspensorio del bazo, Ligamento esple-

iomesocólico y Ligamento gastrosplénico. Estos ligamentos son --

muy laxos y si bien se oponen a que el bazo abandone su región, 

si le permiten que se mueva libremente durante la respiración. -

Los cambios de posición del cuerpo influyen en sus relaciones a-

latómicas. El bazo mide por término medio trece centímetros de -

Longitud, ocho centímetros de ancho, tres a tres y medio cential 

broa de espesor y pesa de 180 a 200 gramos ( 30). Presenta varia 

nones con cada individuo, sexo y edad, pesando mas durante el - 

)rimer año de vida y alcanzando su máximo en la edad adulta para 

Luego disminuir a partir de los cincuenta años de edad. Se dice-

cae es mas grande en el hombre que en la mujer ( 31). 

•>•1111. 

30) Testut, op. cit., p. 739 

31) Testut, °N cit.. pp. 735-755; Kimber y Gray, op. cit., p. 
408; Lockhart, op. cit., p. 586; Tatarinov, op. cit., p.208 
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- Estructura - 

La estructura del ba zo es compleja al grado que su consti-

tución histológica no se conoce por completo aún. El tejido es--

plénico se encuentra limitado en su periferia por una cápsula f, 

brosa de la que parten tabiques hacía su interior, esta cápsula 

se llama "Cápsula de Malpighi". En el interior de los tabiques - 

existen unos nódulos blanquecinos de tejido linfoide llamados 

"Corpúsculos de Malpighi" y el conjunto de éstos forma la pulpa 

blanca. Estos corpúsculos están dentro de una masa formada por -

glóbulos rojos, glóbulos blancos y macrófagos del Sistema Retiam 

loendotelial ( SRE ), sumergidos en un retículo que es la pulpa 

o limo esplénioo. 

Cápsula fibrosa.- Divide al bazo en sus tabiques conjunti—

vos y elásticos en lóbulos y lobulillos. Estos tabiques son se-

guidos por fibras musculares lisas que al contraerse dan al bazo 

un aspecto granuliento y al ser estimuladas por la inyección de 

adrenalina se produce una contracción conjunta del bazo. 

Corpúsculos de Malpighi.= Estan  formados por tejido linfoi-

de,  presentan una forma de pequeñas masas vesiculosas redondea—

das y blanquecinas que se-describen como manguitos linfoides or-

denados en la periferia de una arteria, teniendo una conformación 

parecida a la sustancia folicular de los ganglios.' 

Pulpa roja.- Esta comprende glóbulos rojos y blancos sumer-

gidos en mallas de retículo formando los cordones de Billroth.La 
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pulpa roja y blanca está en relación con las arterias y venas que 

penetran en el bazo ( 32). 

p'unciones - 

Dentro de las funciones del bazo se mencionan las sijuientes: 

a. Depósito o reservorio de sangre 

b. Remocitopoyética. 

c. Destrucción de glóbulos rojos y elaboración de bilirrubj 

na 

d. Regulación de la actividad de la médula ósea. 

e. Fagocitaria. 

f. Almacenamiento. ( 33). 

- Irrigación - 

La irrigación arterial esta dada principalmente por la ar-

teria eeplénica, rama del tronco celiaco que a su.vez es rama de 

la aorta abdominal. Es una arteria que nace en el tronco celiaco 

en el 96,, de los casos y participa desde su nacimiento en las re 

laciones de éste. Es la mas voluminosa do las ramas de este trog 

co. El tronco de la arteria esplénioa da ramas colaterales que -

son: dama pancreática descendente, rama gástrica posterior aseen 

dente 3 la polar superior del bazo. Las ramas terminales o espl! 

( 32) Testut, op. cit., pp. 762-765; Lockhart, op. cit., p. 586; 
Utarinov, op. cit., p. 208 

( 33) Arthur dant, TraSAA1 de histología,  pp. 329-330; Houssay, -
op. cit., pp. 40-42 
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nicas superior e inferior, son bifurcaciones de la arteria espll 

nica y cada una de estas ramas emite en el curso de su trayecto 

tres o cuatro ramos secundarios que penetran en el parénquima es 

plénico. La irrigación venosa esta a cargo de la vena esplénica, 

que se forma por la unión de cinco a siete venas gruesas que sa-

len del hilio a la misma altura de las arterias correspondientes, 

convergen en dos ramas principales que al unirse forman el tron-

co de la vena esplénica que desemboca en el tronco portal. 

En lo que respecta a los vasos linfáticos, se dividen en sm 

perficiales y profundos que desde el hilio se dirigen hacia den-

tro y van a parar a un pequeño grupo de ganglios situados próxi-

mos a la cola del páncreas. Estos ganglios situados a lo largo -

de los vasos esplénicos constituyen el extremo izquierdo de la -

cadena esplénica, situada por encima del páncreas ( 34). 

- Inervación - 

Esta procede del plexo solar ( o celiaco ), los nervios lle 

gan al bazo acompañados de la arteria esplénica y entran al mis-

mo tiempo que las ramas de ésta. En su mayoría estan formados --

por fibras de itemack. Una vez que llegan al espesor del bazo se-

dividen y subdividen, unos siguiendo el trayecto de los vasos y 

otros avanzando aisladamente, en su recorrido forran un trayecto 

de filamentoa entrelazados que raramente presentan anastomosis(35). 

( 34) Testut, op. cit., p. 761; Lockhart, op. cit., pp. 586-587 

( 35) Testut, op. cit., pp. 761-762 
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2.3. GENERALIDADES DEL ERITROCITO 

- norma y aspecto - 

Observados al microscopio, los eritrocitos presentan normal 

mente un forma doscoidal bicóncava de color amarillorojizo y so-

lo cuando estan agrupados en gran ndmero presentan el color rojo 

clásico. Son células flexibles, muy elásticas, anucleadas y de--, 

formables pasajeramente cuando pasan por los capilares, reoupe--

rando su forma posteriormente. Los glóbulos rojos de los mamífe-

ros son mas aptos para contribuir a la función respiratoria debl, 

do a su falta de núcleo, ser bicóncavos y pequeños ya que de es-

te modo proporcionan un máximo de superficie para el intercambio 

gaseoso y además una mayor proximidad de cada molécula a la su—

perficie que también favorece el mismo ( 36). 

"La superficie total de los glóbulos rojos puede calcularse 

en tres mil quinientos a seis mil metros cuadrados, es decir cer 

ca de dos mil veces mayor que la superficie corporal" ( 37). 

- Dimensiones - 

El tamaño de los glóbulos rojos puede determinarse midiendo 

su diámetropespesor y volumen. El diámetro promedio calculado es 

de ocho micras ( 38), pero en la sangre circulante se dice que - 

( 36) Houssay, op. cit., p. 16; MaxwellM. Wintrobe, RemaIploRía  
	 p. 81; Kimber y Grey, op. cit., pp. 290-291 

( 37) Houssay, op. cit., p. 16 

( 38) Miman, op. cit., p. 7 
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es de 8.5 micras o hasta mas debido a que el CO2  y la acidosis -

hace aumentar su diámetro, lo que explica que en la sangre veno-

sa sean media micra mayores que en la arterial ( 39). Al medir -

numerosos glóbulos rojos se obtiene una curva con indicadores en 

una gráfica ( Curva de Price-Jones ) que de acuerdo al diagnóstl 

co de la frecuencia encontrada, se determina que los eritrocitos 

de menos de seis micras son microcitos y los de nueve a doce mi-

cras son macrocitos ( 40). El espesor normal de los glóbulos ro-

jos puede variar de entre 1.8 a 2.2 micras, pero en casos patolá 

Bicos aumenta mucho tornándose mas globulosos ( esferooitos ),--

como se observa en algunas anemias hemolíticas ó in vitro si se 

les suspende en soluciones hipotónicas ( 41). 

- Concentración - 

"1n el hombre adulto normal se encuentra alrededor de 5.4 -

millones de eritrocitos por milímetro cúbico en promedio y varias 

do mas o menos 0.8 millones. En la mujer es de 4.8 millones por-

milímetro cúbico variando mas o menos de 0.6 millones ( 42) .La - 

concentración es normal o aumentada en el' recién nacido ( 5 a 6 

( 39) houssay, op. cit., p. 16 

( 40) 222, op. cit., p. 263; William Thorpe, Diocalímica, pp. 221- 

( 41) Houesay, op. cit., p. 17 

( 42) Merck Sharp and Dohme (ed), op. cit., p. 283 
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millones por milímetro cúbico ) pues posee glóbulos grandes, die 

minuyendo en las semanas siguientes y durante dos a cinco meses-

hasta que después aparecen eritrocitos de tamaño normal. En la -

infancia las cifras son bajas o un poco menores que en el adulto 

y los valores de éste se alcanzan en la pubertad. En el embarazo 

ocurre una ligera disminución fisiológica de la concentración por 

aumento del volumen plasmático. 

Se pueden observar variaciones en la concentración de los A 

ritrocitos por las siguientes circunstancias: 

a. Exceso o deficiencia en su formación 

b. Exceso en su destrucción 

c. Por pérdida de eritrocitos ( hemorragi.as ) 

d. Por aumento o disminución del volumen del plasma 

e. Por movilización brusca de eritrocitos depositados en el 

bazo ( 43) 

- Aglutinación - 

Los glóbulos rojos de la sanare extraída, se disponen unos- 

sobre otros como pilas de monedas ( -,wuleaux ), cosa que 	suce 

de en los vasos sanguíneos, pero si la sangre se ajita loe glóbu 

los rojos se dispersan y separan de los otros. ::;n algunas sangres 

como son las de enbarazadas y ayunos palúdicos ocurren procesos 

de pseudoaglutinación que consiste en que las pilas de monedas - 

( 43) Rapaport, op. cit., p.1; Houssay, op. oit., p. 17 
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forman grupos separados por el plasma y al agitarlas primero se-

separan las pilas de monedas y luego los eritrocitos aislados. -

Cuando se mezcla sangre de un sujeto con la sangre do otro puede 

ser que ésta disperse a los glóbulos rojos como en su propio suP, 

ro, pero corso esto no ocurre siempre ya que el suero de algalias-

personas tiene la propiedad de aglutinar a los eritrocitos de o-

tras se dice que se produce una hemaglutinación y como los eri--

trocitos son de una misma especie se le denomina isohemaglutina-

ción. La presencia de isohemaglutinación o no permite tipificar-

a la sangre humana en cuatro grupos sanguíneos ( 44). 

- Eritrosedimentación - 

La sangre es una suspensión de glóbulos rojos y blancos en-

plasma con plaquetas y su estabilidad es posible apreciarla por-

la velocidad de sedimentación de los eritrocitos que puede ser -

calculada por diversos métodos. La sedimentación de los corpúscu 

los en un líquido depende de la relación entre la densidad y la-

masa del corpúsculo y para que exista debe haber una diferencia-

positiva entre el peso específico del líquido y el del corpúscu- 

lo. La sedimentación es posible en la sanare debido a que los e-

ritrocitos son mas densos que el plasma y es mas acelerada cuan-

do los eritrocitos se agrupan en pilas de monedas. La concentra- 

( 44) Houssay, op. cit., pp. 20-21; Kimbor y Gray, op. cit. p.290; 
Thorpe, op. cit., p. 222; Carl Smith, Hematolorría redidtrj 
U, P. 45 
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ción de fibrinógeno es un factor muy importante pues esté en rela 

ción directa con la velocidad de sedimentación. Cuando ésta con-

centración aumenta, los glóbulos rojos tienden a agruparse for--

mando acámulos mas grandes, cayendo mas rapidamenta y cuando dis 

minuye los eritrocitos sedimentan muy lentamente. Por el contra-

rio, al disminuir la concentración eritrocitaria como ocurre en-

las anemias, la eritrosedimentación es mas rápida; en las policl 

temias es lenta y se acelera en las infecciones agudas generales 

y locales, periodos agudos de la infecciones crónicas así como -

en las neoplasias malignas. El oxígeno favorece la eritrosedimen 

tación y el CO2 la retarda ( 45). 

- Fragilidad y hemólisis - 

Se admite que los eritrocitos tienen fragilidad o suscepti-

bilidad diferente para la hemólisis que es alterada en algunas -

enfermedades, por lo que las pruebas de fragilidad tienen valor 

diagnóstico. La susceptibilidad aumenta cuando en el eritrocito 

existe una deficiencia de la Glucosa-6-Posfatodeshidrogenasa que 

cataliza el paso inicial en la oxidación de la glucosa a través-

do la vía Hexosamonofosfato que genera NADPE necesario para el -

mantenimiento de la membrana del eritrocito, En condiciones nor-

males la lib. de los glóbulos rojos no pasa al plasma o soluciones 

salinas isotópicas debido a que los glóbulos rojos son resisten-

tes a ligeros cambios de presión osmótíca, pero si se hacen ac-- 

( 45) lioussay, op. cit., pp. 20-21 
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tuar diferentes agentes físicos y químicos adptan una forma es-

férica luego se hinchan y la lb. sale difundiéndose en el medio 

y coloreandolo, a este proceso se le llama Hem6lisis ( 46). 

La hemólisis puede ser producida por: 

a. Cambios en la presión osmótica 

b. ilemotoxinas y hemolisinas 

c. Fármacos 

d. Disolventes de lípidos 

e. Acción mecánica 

f. Otros agentes hemolíticos ( 47) 

- Jstructura y composición - 

Sesán observaciones parece ser que el factor de sostén mas 

importante en el eritrocito en lo que se refiere a la conserva-

ción de su forma depende de la particular composición del com--

plejo coloidal homogéneo que lo llena haciendo que la célula --

sea blanda y elástica. Un su composición nos encontramos que ca 

si dos tercios del eritrocito se encuentra compuesto por agua y 

el resto son sólidos que estan formando el estroma del cual el-

50,1 es proteínas ( estromatina, elinina y proteína antieafera)y 

alrededor del 10,; son lipoproteínas. Existe un 0.4:,;  de lípidos-

principalmente fosfátidos como lecitina y cefalina, pero además 

( 46) Ham, op. (lit., pp. 264-265; Houssay, op. cit., p. 21; Ha-
rold Harper, Onfmica aziolóRilai  p. 295; Ganong, op. cit., 
P. 445 

( 47) Kimber, op. cit., p. 292; Ham, op. cit., p. 265; Roussay, 
op. cit., p. 22; Thorpe, op. cit., pp. 222-224 
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hay colesterol libre, poco esterificado, escasa grasa neutra y - 

cerebrosidos. En el eritrocito humano el principal i6n es el po-

tasio del que existen 410 miligramos por 45 miligramos de sodio-

en 100 mililitros. La cantidad de nitrógeno no proteico es mayor 

que la del plasma. Condene mas sustáncias reductoras que no son 

glucosa ni azúcares y tiene la propiedad de descomponer al agua-

oxigenada liberando oxígeno molecular en forma de burbujas debi-

do a que contiene oatalasa. El 33;o del eritrocito aproximadamen-

te se compone de la Hb. ( Ver hemoglobina ), que constituye un -

cuerpo coloreado denominado como un pigmento ( 48). Los eritrocj 

tos contienen una jalea blanda y si bien la composición de ésta-

es muy importante para que la célula adopte y conserve su forma-

bicóncava, de mayor importancia es el hecho de que si la composí 

cidn molecular de la Hb. se encuentra alterada, puede causar caq 

bios en la forma del hematíe como por ejemplo dertipo falcifor-

me en el que en esta forma la célula es facilmente destruida. Ca 

da eritrocito esta rodeado de una membrana celular o plasmática-

de estructura bilaminar, su composición química es de 10» de caz 

bohidratos, 40% de lípidos y 50% de proteínas ( 49). Esta membra 

na es permeable al agua y en menor escala a los aniones pero im- 

( 48) Ham, op. cit., p. 263 

( 49) !Miman, op. cit., p. 9 
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permeable a los cationes y a la Hb. impidiendo de este modo la la 

lida del material coloidal dosde el interior de la célula al plan 

ma. Sus funciones principales son las de transportar el agua y a 

lectrolitos y mantener la homeostasis ( 50). 

- Metabolismo - 

En el eritrocito el metabolismo esta mas limitado que el de 

la mayoría de las células del ouerpo ya que existe poca capaci-

dad para metabolizar los ácidos grasos y aminoacidos y como no -

existen mitocondrias no se lleva a cabo metabolismo oxidativo. La 

generación de la energía es casi exclusivamente por medio de la-

descomposición de la glucosa. El metabolismo del eritrocito pue-

de subdividirse en la vía anaerobia o de Embden-Meyerhof y las -

tres vías auxiliares que son: Vía oxidativa o vía del monofosfa-

to de hexosa, la vía de la reductasa de la metahemoglobina y la-

Tía de Luebering-Rapaport. Las tres vías auxiliares actúan de --

forma diferente para mantener la función de la Hb. y son esencia 

les para que el eritrocito lleve a cabo sus funciones de trans--

por-ce de oxigeno y para mantener sus carapterísticas físicas re-

queridas para sobrevivir en la circulación ( 51). 

- ?unciones - 

Si todo el sistema circulatorio solo contuviera plasma 112 A 

( 50) Housaay, op. cit., p. 18; whorpe, op. oit., p. 222; Hin...man, 
op. cit., pp. 9-10; Ham, op. oit., p. 264; Smith, op. cit., 
PP. 37-38 

( 51) Hillman, op. cit., pp. 10-15; Smith, op. cit., PP. 38-39 
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travesar los pulmones, unicamente se disolvería una parte del o-

zígeno que necesitan las células del cuerpo para su funcionamiea 

to pues el oxigeno no ea muy soluble en el agua ni tampoco en el 

plasma sanguíneo, pero gracias a la presencia de los eritrocitos 

que contienen a la Hb. es como la sangre posee la capacidad de -

captar cantidades relativamente elevadas de oxigeno en los pulm2 

nes. La Hb. tiene la propiedad de combinarse con el oxígeno y --

formar oxihemoglobina por lo que debido al contenido de Hb. que-

hay en los eritrocitos,es como la sangre puede absorber oxígeno-

suficiente al pasar por los pulmones para dar un abastecimiento-

constante de este elemento a las células del cuerpo. Cuando la -

oxihemoglobina alcanza los diversos tejidos del cuerpo en donde-

las células estan consumiendo éste y la tensión de este gas es -

baja, la Hb. deja una parte de su oxigeno convirtiéndose en Hb.-

reducida que al alcanzar los pulmones en su camino por el siste-

ma circulatorio se encuentra preparada para unirse con las oxige 

no y otra vez transformarse en oxihemoglobina. Los. eritrocitos -

también parislcipan en el transporte de CO2  de los tejidos a los-

pulmones y esto depende de la anhidrasa carbónica que al igual -

que la Hb. se encuentra en el interior del eritrocito y que cata 

liza la reacción entre el bióxido de carbono y el agua, aumentan 

do la intensidad de la reacción que permite que la sangre reac—

cione con grandes cantidades de CO2  formando carboxihemoglobina 
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y llevarlo de los tejidos a los pulmones ( 52). 

La estructura del eritrocito esta conformada de tal manera, 

que como tiene que ceder y captar oxígeno y CO2  con gran rapidez 

a nivel de la superficie de la membrana celular, interesa que la 

interfase entre cada eritrocito y el plasma sea la mayor posible 

por unidad de ab. lo cual se consigue por su forma bicóncava."1,1 

ta forma proporciona una superficie de 20 o 30% mayor que la de-

una esfera y por lo tanto ideal para la rápida absorción y libe-

ración de gases" ( 53). El hecho de que el eritrocito no tenga -

núcleo es porque asi toda la célula contiene iib. y de este modo-

es mas eficaz por unidad de volumen. Los bordes redondeados lo -

protegen de traumatismos y su estructura elástica le permite de-

formarse en lugar de romperse cuando choca por las bifurcaciones 

de los capilares ( 54). 

Los glóbulos rojos además contienen globulina que es un exe 

lente amortiguador ácido-basico de manera tal que son responsa—

bles aproximadamente del 70% del poder amortiguador que tiene la 

sanare ( 55). 

( 52) Ham, op. cit., p. 266; Houssay, 
cit., p. 444; Guyton, op. cit., 

( 53) Ham, op. cit., pp. 265-266 

( 54) Ham, op. cit., p. 266; Houssay, 
cit., p. 56; Ganong, op. cit., 

( 55) Smith, op. cit.. p. 37 

op. cit., p. 16; Ganong,op. 
p. 56 

op. oit., p. 16; Guyton, op. 
p. 444 
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2.4. MITROPOYESIS 

Al proceso por medio del cual tiene lugar la formación de -

las células saneuineas se le denomina hemocitopoyesis, hemopoye-

sis o hematopoyesis llamenddseles hematopoyéticos a los tejidos-

que tienen como función la formación de las células sanguineas. 

151 proceso de la hematopoyesis se divide como sigue: 

Lritropoyesis: ilormación de glo- 
bulos rojos. 

Hemocitopoyesis 

Hemopoyesis 

Hematopoyesis  

Leucocitopoyesis: .2'ormación de - 
leucocitos. 

Granulocitopoyesis: r'ormación de 
polimorfonu-
cleares. 

( 56) 

- jritropoyenis embrionaria y fetal - 

En el feto la hemopoyesis tiene lugar en el hígado, bazo, mí 

dula ósea y 	( 57). Jen cro do la formación de los eritrocitos 

en el embrión y la vida fetal se distinguen tres etapas, cada una 

de las cuales prodouinan auscosivamenta durante tres meses de la 

vida intrauterina y se pasa de una a otra de manera gradual. Las 

etapas son: 

( 56) Houssay, op. cit.. p. 34 

( 57) Leone B. ¡rey, laptqlonla liumaga, p. 69 
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Mesoblitstica.- Se inicia en las primeras épocas embrionarias, 

loe eritroblastos primitivos y voluminosos llamados megaloblas--

tos forman los eritrocitos nucleados grandes o mogalocitos al --

cargarse de lib.. Los eritroblastos primitivos siguen formandose-

a partir de las células endoteliales, primero en los vasos extra 

embrionarios luego en los del embrión y en parte por división en 

plena circulación, existen en la tercera y sexta semana disminu-

yendo en el segundo mes y en el cuarto ya han desaparecido. 

hepática.- Se inicia al segundo mes pero tipicamente empie-

za en el tercero y se extiende hasta el inicio del séptimo cesan 

do antes del nacimiento. 1::n este periodo el hígado secundado pu 

teriormente por el bazo se convierte en el principal órgano heme 

topoyético. El hígado lanza a la sangre normocitos sin núcleo ( 

desde el tercer mes solo el 85:, de los eritrocitos son nucleadoa ) 

y en esta etapa solo se produce Hb. fetal. 

Mieloide.- Es cuando la función eritropoyética pasa a ser 

desempeñada por la médula ósea. Se inicia en el segundo mes y se 

acentda desde el quinto mes en adelante. En los tres ultimos me-

ses la médula ósea asume el papel principal mientras que disminn 

ye el del hígado ( 58). 

- Eritropoyesis en el adulto - 

"Después de la vida fetal, el ser humano solo forma eritro- 

( 53) Smith, op. cit., pp. 1-2; Báez, op. cit., p. 5; houssay, op. 
cit., p. 34; Arey, op. cit., p. 69 
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oitoe en la médula ósea" ( 59) y desde ese momento no se forman-

eritrocitos- en hígado y bazo que son los sitios de eritropoyesis 

fetal y solo en condiciones patológicas estos órganos pueden coa 

tribuir a la eritropoyesis ( 60) 

Existen dos teorías acerca del origen de las células sangul 

neas que son: 

Uniciata o Monofilétiea.- Sostiene que ciertas células del-

mesénquima dan origen a una célula sanguínea primitiva ( hemocia 

toblasto, linfoidocito o mieloblasto ) que luego da origen a to-

das las células de la sangre, o sea que todos los elementos san-

guineos derivan de una célula madre en común. "De acuerdo con M 

ximow, el hemocistoblasto es la célula madre de todas las célu-

las" ( 61) 

Pluralista o Polifilética.- De esta teoría existen dos que-

son: 

Dualista.- Esta acepta la existencia de dos series, una mil 

loide que forma granulocitos y eritrocitos y una linfoide que ',-

forma leucocitos no granulosos. La primera ocurre en la médula h. 

sea y derivaría de una célula originaria que después daría ori-- 

( 59) Rapaport, op. cit., p. 61 

( 60) Ibidem, p. 61 

( 61) Arey, op. (lit" p. 71 
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gen a los linajes de eritrocitoa y granulocitos. La segunda ten-

dría lugar en los órganos linfáticos y originaria a los linfoci-

tos y monocit. Algunos autores llaman dualista a la teoría que 

asigpa una linea de desarrollo a los eritrocitos y otra a lee --

leucocitos ( 62). 

T.rialista.- Esta teoría esta sostenida por SCHILLING, y ac-

tualmente es muy difundida. En esta se distingue un linaje mie--

loide que origina eritrocitos ( Mieloblastoa ), un linaje de --

linfocitos ( Linfoblastos ) y uno de monocitos ( Monoblastoe)( 63). 

La médula ósea contine células tronco o células madre capa-

ces de diferenciación en cualquiera de las series o lineas celu-

lares. En la génesis de los eritrocitos se encuentra que las cé-

lulas madres primitivas aún no estan reconocidas morfologicamen, 

te como precursores eritroides, pero estan sin capacidad para di 

ferenciarse en una serie diferente a la eritroide pues poseen un 

potencial limitado para la diferenciación, respondiendo a facto-

res controlados específicos. De este modo si existe un estímulo-

para la eritropoyesia que puede ser una inducción enzimática en-

la célula madre como respuesta a la eritropoyetina, se producen-

los primeros precursores específicos de los glóbulos rojos que -

pueden reconocerse y que son los "Pronormoblastos". Estos se di- 

( 62) Arey, op. cit., p. 69 

( 63) Arey, op. cit., PP. 69-711 Houssay,op. cit., p. 34; Smith, 
op. cit., pp. 2-3 
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viden y maduran en un proceso que se repite por intermedio de loe 

normoblastos basófilos y policromatófilos, el ultimo, normoblas-

to ortocromático o acidófilo no se divide, sino que se desarrolla 

en reticulocito que es el precursor inmediato del glóbulo rojo -

maduro. La cantidad de células madre que deben diferenciarse con 

tinuamente en pronormoblaatos, son las necesarias para sustituir 

a los que maduran en formas ulteriores ( 64). 

Durante el proceso de diferenciación, los precursores eri--

troides sufren divisiones mitóticas desde pronormoblasto a norma, 

blasto ortocromático de tal manera que el hematíe normal es pro-

ducto de tres o cuatro divisiones. La división se detiene en la-

fase de normoblasto policromatófilo u ortocromático, tal vez pox 

que la formación de la Hb. en la célula interfiere en la 

sión posterior pues la producción mayor de Hb. comienza después-

de la etapa basófila. in este último estadfo el núcleo se condes 

sa y se vuelve incapaz de mitosis posteriores, después el núcleo 

ea expelido con una parte pequeña de citoplasma y entonces la 04 

lula se hace anucleada y se transforma en un reticulocito que es 

mayor que los hematíes maduros y viscoso, por lo que permanecen-

en la médula de dos a cuatro días antes de ser soltados a la cix 

( 64) Roussay, op. oit., P. 34; Rapaport, °N cit., pp. 1-2; Is-
rrael Davidsohn, Dium6ptieo ClIniqo Dot el Laboratorio,  pp 
162-163; Leavell, op. oit., p. 24; Arey, op. cit., p. 72 
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culaci6n en donde continuan su proceso de maduración y síntesis-

de Hb. antes de que se pierda su capacidad de síntesis. De este-

modo el tiempo que pasa entre la diforenciaci6n inicial de la cl 

lula tronco y la entrada del reticulocito en la circulación ge-

neral, suele ser de cinco a siete días por cada cien hematíes «-

circulantes ( 65). 

Cuando se divide la célula madre, una célula hija sufre una 

secuencia de maduración específica y la otra permanece indiferea 

ciada para mantener la reserva de las células madre de la célula. 

Durante la diferenciación tiene lugar una serie determinada de A 

contecimientos los cuales son: 

a. La mayor parte del hierro pasa de las células a la trazas, 

ferrina plasmática formándose el pronormoblasto y normo-

blasto bas6filo. Estas células contienen el mas alto con 

tenido de RNA que empieza a disminuir en los normoblas--

tos policromat6filoa a medida que la cantidad de Hb. au-

menta. 

b. La síntesis de 1NA va disminuyendo de manera gradual hal 

ta llegar al normoblasto ortocromático y termina cuando-

el núcleo ha sido expulsado y la célula se transforma en 

retioulocito, pero el RNA que ya estaba presente zonti-- 

( 65) Davideohn, op. oit., pp. 162-163; houssay, op. cit., p. 34; 
Leavell, op. cit., p. 24; Arey, op. oit., p. 72; Rapaport, 
op. oit., pp. 1-2 
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nua por algunos días la síntesis proteica y del REM en -

el reticulocito. La síntesis. de Hb. sigue hasta que el -

reticulocito pierde sus mitocondrias y su RNA ( 66). 

Las fases de la diferenciación se han establecido de la si-

guiente manera: 

a. Pronormoblasto: Es el primer hematíe precursor reconoci-

ble. Es una gran célula con citoplasma azul profundo y -

con nácleo, el cual ocupa la mayor parte de la célula. y-

presenta cromatina finamente punteada conteniendo uno o-

más nucleolos que con frecuencia aparecen mas obseurcia - 

que el material nuclear que los rodea. 

b. Normoblasto: En este se conocen tres estad/os de diferen 

elación progresiva que son: 

Basófilo: La célula ha perdido sus nucleolos, observan 

dose una condensación precoz de la cromatina. Su citn 

plasma sigue siendo azul obscuro ( basófilo ) ya que-

todavía no forma Hb.. La basofilia se debe a lapre--

esencia de abundante RNA. 

Policromatófilo: La célula y su ndcleo son más chicos, 

hay grandes cámulos de cromatina nuclear y el citoplan 

md empieza a cambiar a rosa en la medida en que piero 

de RNA y se forma la Hb. 

( 66) Davidsohn, op. cit., p. 163; Rapaport, op. cit., pp. 1-2 
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Aaidófilo: La oélnla es más pequeña aún, su núcleo se 

ha retraído hasta formar una bola negra maciza y el -

citoplasma se torna rosado. 

a. Retioulocito: La célula pierde su núcleo, el citoplasma-

contiene RITA residual y la célula no es todavía tan rosa 

da como en el hematíe completamente maduro pues no posee 

aún su complemento total de Eib. ( 67). 

CUADRO "Cu 

LA HEMATOPOYESIS MEDCLAL 
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Puente: Guyton, Arthur C., Tratado de Fisiología Médt-
ºA, p, 11 

Los eritrocito' maduros. duran en la circulación aproximada-

mente como término medio 120 días dentro de los cuales envejecen 

( 67) Rapaport, op. oit., pp. 1-2; Arey, op. oit., p. 71; Guyton, 
op. cit., p. 57 
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gradualmente, se reduce su actividad enzimática y por fin son --

destruidos en el interior de los fagocitos del SRE. Conforme la-

célula envejece ciertas enzimas glucolíticas reducen su activi-

dad, la membrana se pierde, aumenta la concentración de Hb. en -

la célula y su flexibilidad disminuye. Cuando estos cambios al--

canzan un punto.crítico el eritrocito ya ea incapaz de atravezar 

la microvasculatura y entonces es fagocitado por las células del 

SRE. Todas las células reticuloendoteliales participan en la deg, 

tracción de los eritrocitos que envejecen, pero las del bazo se-

encuentran situadas anatomicamente de tal forma que son muy sen-

sibles para localizar anomalías de los eritrocitos ( 68). 

La sangre entra en una malla reticular de ].a pulpa roja del 

bazo a través de las ramas arteriales terminales. Aquí la circu-

lación es lenta y el volumen del plabma está reducido exponiendo 

al eritrocito a la acción fagócItica de las células reticuloenda 

teliales. Los eritrocitos intactos regresan a la circulación a -

través de los sinusoides venosos donde la flexibilidad de la cé-

lula es puesta a prueba por los pequeños orificios sinusoidales.-

y allí las partículas anormales son eliminadas junto con un poco 

de. la membrana de la célula. De este modo se ejerce un control - 

de calidad de los eritrocitos por el bazo ( 69). 

( 68) Davidsohn, op. cit., p. 163; Hillman, op. cit., pp. 1-18 

( 69) Enlutan, op. cit., pp. 15-18 
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La destrucción de loa eritrocitos puede ser de dos formas 

a sabor que son: 

a. Extravascular.- Una vez que el eritrocito os fagocitado, 

es atacado por los lisosomas de la célula reticuloendotelial. La 

molécula de Hl. es descompuesta y su hierro regresa a la tranafl 

rrina plasmática para ser nuevamente utilizado en la médula 6sea. 

Sus aminoácidos son enviados nuevamente al fondo común de protej 

na del cuerpo. El anillo de protoporfirina es roto en el puente 

de alfa meteno por la acción de la oxidase del HEM y el carbono-

alfa se elimina como monóxido de carbono. Los tetrapirroles a---

biertos (bilirrubina), son transportados al hígado por la alblml 

na para ser conjugados a glucur6nidos y ser excretados en la bi-

lis. El glucurónido de bilirrubina excretado por el intestino, -

es convertido por acción de las bacterias en urobilindgeno(o es-

tercobilindgeno) que en su mayoría es recuperado en las heces y-

una pequeña cantidad aparece en orina ( 70). 

PIG."a" 

Eritrocito 

Célula RE 

TrentlerrIna-m—Fe
(  

Hb 	litirorbirte 
Globiete 

	

FM, corogit•- 	 *precito kwisoickle 

Cataboliono reticuloendotelid del eritrocito. 

Fuente: Hillman, Roberth S., gematologlu p. 16 

( 70) Hillman, op. cit., pp. 15-18; Davidsohn, op. cit., pp. 162-
163; 3mith, op. cit., pp. 54-55 

CO:  lexplebdel 
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Destrucción intravascular de hemoglobina. 

Fuente: Hillman, :toberth S., hematología, p. 17 

b. Intravascular.- Esta destrucción representa una vía au—

xiliar de catabolismo de pigmento que normalmente contribuye en-

menos del 10% para la destrucción del eritrocito. La Hb. libera-

da directamente en el torrente sanguíneo se disocia en dímeros -

alfa y beta qie se unen rapidamente a la haptoglobina (Hr) que -

es una globulina plasmática. La formación del complejo Hp mas lib. 

impide la excresi6n renal de Ub. plasmática y da estabilidad a -

la ligadura de la globina y el HELA. Este complejo así formado se 

remueve de la circulación al ser captado por el hepatocito y se-

procesa en forma semejante al catabolismo Jol eritrocito comple-

to. Cuando la Hb. plasmática es depauperada, los dímeros de la -

lb. no ligados, son filtrados en el glomérulo renal para ser re-

sorbidos por las células tubulares renales y convertirlos en he- 
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mosiderina. La Hb. que no es ligada por la haptoglobina ni prou 

sada en los riñones, so oxida a metahemoglobina, después de esto.  

los grupos HEM son liberados y absorbidos por la hemopexina (pr2 

teína de transporte), el complejo así formado es depauperado de-

la circulación por el hepatocito y finalmente lo cataboliza. Los 

grupos. HEM que no se combinan con la hemopexina se unen a la al-

búmina formando metahemalbdmina y esta proteína los retiene hasta 

que hay hemopexina para que el HEM sea llevado al hepatocito (71),. 

Regulación de la eritropoyesis - 

Dentro de los mecanismos reguladores de la eritropoyesis se 

mencionan los siguientes: 

a. Eritropoyetina.- Se encuentra en la fracción de las muc2 

glucoproteinas del plasma, es relativamente estable al calor y -

se inactiva por enzimas proteolíticas. Esta hormona regula la dl 

ferenciación de la célula tronco o madre en pronormoblasto y se-

inactiva en este proceso, por lo tanto la tasa de producción de-

eritropoyetina determina la tasa de producción de los hematíes.-

"El riñón es un importante lugar en donde.se forma el 80 al 904 

de esta hormona, pero también se produce un 101 mas fuera de él, 

aunque no se sabe en donde" ( 72). Esta hormona es capaz de está,. 

( 71) Hillman, op. cit., pp. 15-18; Davidsohn, op. cit., pp. 162-
10; Smith, op. cit., pp. 54-55 

( 72) Houssay, op. cit., p. 38 
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mular la médula hematopoyética inmediatamente cuando el 02  es in 

suficiente a los tejidos para llenar los requerimientos mínimos, 

es decir cuando se presenta una hipoxia generalizada. Cuando hay 

hipoxia histica, un órgano sensor desconocido libera cantidades-

crecientes de una enzima a nivel renal denominado "Pactor eritr/1 

poyético renal" ( 73), este factor cataliza la conversión de un-

precursor de la globulina sintetizada en el hígado en eritropoyg 

tina. La eritropoyetina aparte de estimular la diferenciación de 

las células tronco en precursores eritroides sin afectar las de-

más lineas celulares, acorta el periodo de desarrollo de los he-

matíes en la médula ósea, aumenta los reticulocitos e interviene 

en la formación de los eritrocito& en sus primeras fases. La erí 

tropoyetina tiene la finalidad de sintetizar la Hb,, la cual se-

produce mas rapidamente en las células en maduración y los reti-

culocitos no son retenidos en la médula antes de su liberación - 

en la sangre periférica. La aceleración dela madures y libera—

ción determina la presencia de grandes hematíes color purpdreo ( 

macrocitos policromatófilos) en sangre periférica y al encontra 

los en un frotis de sangre se infiere que la producción eritrocj 

tarta tal vez esta siendo estimulada por grandes cantidades de 1 

ritropoyetina ( 74). 

( 73) Rapaport, op. cit., p. 2 

( 74) Rapaport, op. cit., pp. 2-3; Guyton, op. cit., pp. 58-59; 
Méndez Oteo (ed), op. cit., p. 156; Davidsohn, op. cit.,p. 
163 



54 

FIG."c" 
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Producción y acción•de la critropoyetina. 

Fuente: Rapaport, Samuel I., Introducción a la Hematolo- 
da, pe 3 

b. Hormonas.- La eritropoyesis está estimulada por la tes-

tosterona y esteroides andrégenos afines. Además de las hormonas 

esteroides también participan las hipofisiarias, tiroidea, etc.. 

Algunas actúan por intervenir en el metabolismo de las proteí—

nas y nucleoproteinas estimulando asi la eritropoyesis. Otras co 

mo los andrégenos aumentan la formación de eritropoyetina por Au 

mento del factor enzimátioo renal. Los metabolitoa de la testos-

terona y progesterona que presentan la estructura cinco-beta da-

la molécula eateroideo pueden asi mismo aumentar directamente la- 
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síntesis de hemoglobina sin presencia de eritropoyetina al aumeg 

tar la producción de sintetaza del ácido Alfa-Aminolevulínico, -

enzima que actáa como regulador clave de la síntesis de protopoz 

orina ( 75). 

c. Otros reguladores posibles.- Se ha propuesto que solo el 

riñón sea capaz de dar el "Factor eritropoyético renal", pero en 

pacientes nefrectomizados y con diálisis renal se ha observado -

que la eritropoyesis es baja pero no nula, lo que hace pensar --

que otros 6rganos suministren pequeñas cantidades de factor eri-

tropoyético renal o biénwiste un mecanismo independiente que es 

capaz de mantener la eritropoyesis mínima. También se dice que - 

el cobre puede ejercer cierta acción sobre la eritropoyesis, mo-

dificando la función de las enzimas respiratorias, pero aún no -

se conoce con exactitud el mecanismo ( 76), 

( 75) Houaaay, op. cit., p. 38; Rapaport, op. cit., pp. 4-5 

( 76) Wéndes Oteo(ed), op. oit., p. 156; Rapaport, op. vit.. p. 5 Leavell, op. cit., . 42; Quyton, op. cit., p. 58; David.. 
aohn, op. oit., pp 163-169 
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2.5. HEMOGLOBINA 

- Generalidades - 

Este pigmento junto con sus derivados son los responsa---

bles del color rojo característico que tiene la sangre, tam---

bién se le denomina como pigmento respiratorio por la relación 

que tiene con el transporte de oxígeno a nivel pulmonar y de -

los tejidos. Enla sangre de los vertebrados la Hb. solo exis-

te en los glóbulos rojos en los que su presencia es caracteril 

tica y constante. Su localización en los eritrocitos ea muy --

ventajosa pues su alta concentración en éstos le permite trena 

portar sesenta veces mas oxígeno que si sólo estuviera disuel-

ta en el plasma ( 77)•  Por otro lado la Hb. debe ser confinada 

a los eritrocitos, pues de otra manera como sus macromoléculas 

son pequeñas si se encontraran libres en el plasma escurririan 

a través de las membranas endoteliales del sistema vascular --

sanguineo, escapando a los tejidos y orina ( 78). Los pigmen-

tos repiratorios pirrólicos mas antiguos y difundidos en los -

soles vivos son los "REMES" a los cuales pertenece la Hb.. Su-

alineo químico principal es el pirrol, la unión de cuatro gru-

pos pirrólicos dan como resultado las porfirinas que al unirse 

a metales forman las metaloporririnas. Los REMES son ferropor- 

( 77) Houssay, op. cit., p. 23 

( 78) Ham, op. cit.. pp. 265-266 
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firinas o sea unión de porfirinas con hierro por lo que tam---

bién se les llama ferrohemes. La protoporfirina 9 tipo III, al 

combinarse con el hierro forma el HEM que al unirse a la globi. 

na da como resultado la formación de Hb.. En los mdsculos ro--

jos existe la mioglobina que es una sustancia parecida a la Hb. 

sólo que unicamente contiene un átomo de hierro por molécula. 

En muchas células hay otras sustancias llamadas citocromos que 

contienen H=3 en forma oxidada o reducida, como éstos son ca 

paces de fijar o ceder electrones, actúan como agentes oxidan-

tes o reductores y asi un citocromo reducido puede tomar oxigl 

no y luego cederlo a los tejidos. La cantidad de citocromos en 

los tejidos esta en relación directa con la intensidad de su -

respiración. El HELI también se encuentra en las enzimas peroxi 

dasas y catalanas ( 79). 

-Propiedades químicas y composición - 

La Hb. corresponde a la mayor parte de la sustancia seca-

del eritrocito, es considerada como una proteína conjugada que 

se forma de una combinación de una proteína específica llamada 

globina (histona) y un complejo protoporfirínico ferroso que -

es el HEM, por lo que se explica el color rojo característico-

que presenta y que hace que se le clasifique como una cromato-

proteína. De este modo la Hb. puede pues considerarse como una 

( 79) Houssay, op. cit., p. 23; Guyton, op. cit.. p. 60 
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protoporfirina ferrosa con la siguiente composición: 

Protoporfirina + Hierro HEM 

HEM 	Globina +Hemoglobina 

El HEM en la conformación de la Hb. se encuentra formando 

el 4% y la globina forma el 96% ( 80). La Hemoglobina contiene 

carbono, nitrógeno, hidrógeno, oxígeno, azufre y hierro, éste-

áltimo en cantidad muy constante. El HEM es igual en todas las 

hemoglobinas, no obstante las globinas de los distintos anima-

les difieren entre sí ocurriendo lo mismo con las globinas del 

feto y del hombre adulto. El peso molecular de la hemoglobina-

es de 68 000, el cual es elevado y explica el carácter coloi-

dal de sus soluciones ( 81). La Hb. contiene 33.5„› de hierro,-

es decir, que un gramo de Hb. contiene 3.4 miligramos de hie-

rro ( 82). En lo que se refiere a su estructura real, se en---

cuentra formada por cuatro cadenas peptidicas agrupadas en pa-

res, dos cadenas alfa y dos cadenas beta, cada una de ellas. --

tiene la mitad del HEM conjugado a un poliPóptido y así sobre-

cada una de las cuatro cadenas peptidicase se fija un grupo HL;:. 

La mol6cula es casi redonda y los grupos HEM ocupan su superfi 

cie exterior separados por intervalos mas o menos iguales. La-

Hb. fija oxígeno para que al unirse con el hierro en estado fl 

rroso el HEM forme oxihemoglobina. Los átomos de hierro ferro- 

( 80) Méndez Oteo (ed), op. cit., p. 156 

( 81) Thorpe, op. cit., pa 224 

( 82) Smith, op. cit., p. 43 
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so tienen seis enlaces de coordinación, cuatro para los nitró-

genos pirrólicoa del HEM, uno para el nitrógeno imidazólico de 

histidina de la cadena globínica y uno que se une reversible--

mente con el oxígeno. En la medida que aumenta la presión par-
cial de oxígeno, los cuatro grupos del hEM se unen respectiva-

mente a una molécula de oxígeno, el proceso anteriormente des-

crito nos dá una configuración cambiada de la molécula de Hb.-

que parece favorecer la interacción HEM-VEIS con respecto a la-

fijación de oxígeno. El hierro en forma ferrosa de la molécula 

es convertido a su forma férrica, produciéndose metahemoglobi-

na. Normalmente existe una reducida oxidación le la Hb. que la 

transforma en metahemoglobina, pero el sistema enzimático de -

los glóbulos rojos (NADH-metahemoglobina-reductasa) la conviei 

te nuevamente en Hb. y cuando este sistema hace falta se pre-

senta la metahemoglobinemia ( 83). 

Como la afinidad de la Hb. con el oxígeno es menor que pA 

ra el CO2, este desplaza al oxígeno de la Hb. disminuyendo la-

capacidad transportadora de oxígeno en la sangre. La afinidad-

de la Hb. por el oxígeno se encuentra afectada por el Ph, la -

temperatura y el 2,3 difosfoglicerato en los glóbulos rojos(84). 

El 2,3 difosfoclictirato y el hidrógeno compiten con el oxígeno 

( 83) Méndez Oteo (ed), op. cit.i p. 156;Houssay, op. cit., pp. 
23-25; Ganong, op. cit., pp. 445-446; Guyton, op. cit., 
pp. 60- 61; whorpe, op. cit., 224-226 

( 84) Ganong, op. cit., p. 446 



60 

para poder combinarse con la Hb. desoxigenada, logrando dismi-

nuir la afinidad de ésta por el oxígeno cuando se expone a di-

versas drogas y agentes oxidantes. La Hb. establece combinaci2 

nes rápidas , reversibles y bien definidas con el oxígeno y m2 

nóxido de carbono, son uniones que se forman y descomponen fa-

cilmente de acuerdo a la presión parcial de los gases, tempera 

tura, Ph y electrolitos presentes, lo anterior es esencial pa-

ra que pueda tomar, transportar y ceder facilmente oxígeno o g 

na molécula de monóxido de carbono. Cabe recordar en este pun-

to que cada molécula contiene cuatro moléculas de HEM y por lo 

tanto una molécula contiene cuatro átomos de hierro y puede --

transportar cuatro moléculas de oxígeno. Cuando la Hb. se com-

bina con el CO2  se forma carboxihemoglobina, esta unión no se-

hace con el HEM sino con la globina y es de carácter catbámínj, 

co ( 85). 

Existen tres tipos de hemoglobinas humanas normales que - 

son: 

a. Hemoglobina "P" o fetal: Predomina en el feto y desau 

rece en los primeros años de la vida aunque puede per-

sistir en parte si hay trastornos en la Hb. normal del 

ddulto. 

b. Hemoglobina "A" o del adulto. 

01.11101011 

( 85) Ganong, op. cit., p. 446 
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c. Hemoglobina "A2": Constituye una forma diferente y co-

rrespode al 2% de la anterior. 

Estos tipos de hemoglobinas se diferencian por contener -

distintos aminoácidos, características electroforéticas, espec 

tro ultravioleta y algunas precipitinas especificas de cada u-

no ( 86). 

Existen compuestos que son derivados de la Hb., los mas -

importantes son los siguientes: 

a. Compuestos de protoporfirina con re ferroso 

- HEM o hematina reducida 

- Hemoglobina: IBM 4-4obina 

- Oxihemoglobina: HEM 4-globina+oxigeno 

- Hemocrom6geno: HEM + globina desnaturalizada 

b. Compuestos de protoporfirina con Fe férrico 

- Hematina: Hem oxidado cuyo hierro paso de ferroso a 

férrico 

- Hemina: Clorhidrato de hematina 

- Metahemoglobina: Hematina + globlma + OH 

a. Porfirinas 

Forman parte de los grupos prostItioos de la clorofila A 

7B, 	mioglobina, catalana, oitocromos, ácido acético y la 

glicina. Segdn la naturaleza de sus radicales es como se obtift 

ne las coproporfirinas, uroporfirinas, protoporfirinas, eta.. 

( 86) Roussay, op. cit., p. 25 
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Las porfirinas libres que existen en materiales biológicos son 

producto de la oxidación de sus porfobirinógenos intermedia—

rios normales o compuestos secundarios en la síntesis de la --

protoporfirina 9 tipo tres Ya citada, que se encuentra libre -

en poca cantidad en los eritrocitos inmaduros, deficiencias de 

hierro., intoxicaciones por metales pesados (Plomo) e infeccio-

nes baoteriales. 

d. Bilirrubina 

Es el pigmento de la bilis humana y existe en el plasma - 

sanguineo, el cual debe su color amarillo a ésta. Su concentra 

ción en sangre es de o.6 miligramos por 100 mililitros ( 87). 

- Concentración - 

La valoración de la cifra de Hb. puede efectuarse por me-

dio de cuatro formas que son: Espectro fotométrico, determina-

ción de la capacidad respiratoria, valoración del hierro y mé-

todo colorimétrico. Los tres primeros métodos se consideran co 

mo métodos tipos, sin embargo pueden conducir a error ya que ft 

xiste una pequeña cantidad de Hb. que no se combina con el ox,f, 

geno y en estados patológicos el hierro sufre variaciones ligl 

ras. Por otro lado, normalmente existen muy pequeñas cantida-

des de metahemog].obina, carboxihemoglobina y hemoglobina inac-

tiva, por lo que se usa mas el método colorimétrico ya que es- 

( 87) Thorpc, op. cit., pp. 228-230; Roussay, op. cit., pp. 27- 
32; hincan, op. cit., pp. 10-15 
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de fácil manejo y mayoe exactitud, obteniéndose resultados ex-

presados en gramos de hemoglobina por 100 mililitros ( 88). 

Al parecer, ala no existe un criterio unificado y bien de 

finido en cuanto a la cantidad normal de los niveles de Hb. en 

sangre por grupos de edad. Esto es debido tal vez a que todos- 

•estos valores son arbitrarios y que se han adoptado en base a-

estudios realizados en determinado número de individuos, pere-

que si se observan sin tomar en cuenta las características de-

cada uno de ellos, que como se sabe hacen que existan variaciQ 

nea de los niveles de lib. de acuerdo a la edad, sexo, peso, ta 

11a, actividad y estado fisioldgico, podríamos caer en el error 

de catalogar a un paciente como anémico sin serlo. Por ello es 

muy importante tener presente el establecer la diferencia exik 

tente entre la anemia que reporta el laboratorio, en donde las 

cifras de Hb. límites consideradas como normales, aparecen por 

debajo de éste límite y la anemia clínica o funcional que es A 

Tuella en que independientemente de los niveles de Hb. encon—

trados en los exámenes de laboratorio, ya esta causando probla 

mas de hipoxia en los tejidos del organismo con manifestacio-

nes clínicas. 

Tomado en cuenta lo expuesto anteriormente, a continuación 

se presenta un cuadro tomado de Hillman, que nos proporciona - 

0..1.11,11.11” 

( 88 ) Houssay, op. oit., pp. 27-32 
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los valores normales que nos serviran de referencia para tomar 

una guía y poder saber en forma aproximada cuales son los valp, 

res considerados como normales para la población en general y-

porque además se encontró que estos valores se apegaban mas en 

su distribución por edades con el grupo de edad objeto de éste 

estudio. 
CUADRO "Dm 

VALORES NORMALES ?DIOS 

tiDAD Hb Gr. X 100 ml. ato. % 

iacimiento 17.0 50 
1 a 3 meses 14.0 42 
3 meses a 5 años 12.0 36 
6 a 10 anos 12.0 37 
11 a 15 años 13.0 39 
liombre adulto 15.0 47 
L:ujer menstruarte 13.5 41 
Embarazo (Ultimo trim.) 12.0 37 

Puente: Hillman, Robert S., Uematololla,  p. 37 

Síntesis - 

La síntesis de la Hb. tiene lugar en la médula roja en el 

''3r del eritrocito en desarrollo. "La formación mas rápi-

da ocurre en el hematíe de la clase III (Normoblasto policroma 

tófilo) cuando se produce el 80A aproximadamente de la Hb. que 

llevará el glóbulo maduro ( 89). Para la síntesis además de --

fosfato de pridoxal se necesita ácido fólico, vitamina B12, á- 

cido pantoténico, hierro y huellas de cobre. Normalmente se ola 

( 89) Leave11, °p. cit., p. 28 
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tetizan aproximadamente 8 gramos de lib. y la síntesis de ésta-

depende de inhibición por retroalimentación, o sea cuando se -

ha producido bastante Hb. se frenan las etapas situadas al ---

principio de la cadena de síntesis. La eritropoyetina que se - 

encuentra en la sangre de los anémicos estimula la producción-

de glóbulos rojos. La síntesis puede disminuir a consecuencia-

de deficiencias de alimentación, por inhibición multicausal de 

una o varias enzimas de la cadena sintética o trastornos del -

sistema de regulación ( 90). 

Síntesis del HEM.- El HEM se produce en la mayor parte de 

las célula/ del cuerpo excepto eritrocitos maduros, pero sobre 

todo en los precursores eritroides. Los pasos de la síntesis -

son como sigue: La succinil-coenzima A se condensa en la glicl 

na para dar un compuesto.intermedio inestable o ácido Alfa-Amj 

no-Betacetoadípico que ea descarboxilado para forkar ácido Ga-

mma-Aminolevulínico (ALA), esta condensación requiere de fosfa 

to de piridoxal (Vitamina B6) y debe tener lugar en las mito--

condrias intactas. El ácido 2 Gamma-Aminolevulínico forma por-

fobilinógeno que se converte.en protoporfirina que suele en--

contrarse en los eritrocitos maduros. Las anormalidades de la-

síntesis del HEM pueden aumentar los niveles de protoporfirina 

libre. El hierro se inserta en la molécula de protoporfirina - 

( 90) Leavell, °p. cit., p. 28 
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mediante la acción de la enzima mitocondrial "Ferroquetalasan-

para formar la molécula de HEM completa ( 91). 

Síntesis de la globina.- Se produce en el citoplasma de -

los eritroblastos y reticulocitos. Segdn la doctrina de la sía 

tesis proteica, las cadenas de polipéptidos que forman la par-

te proteica de la :lb., tiene origen en los ribosomas situados-

en el citoplasma de las células jóvenes de la serie eritroide. 

Las moléculas de RNA soluble se unen a cada aminoácido y detez 

minan su lugar de acuerdo al código de RNA mensajero y así el-

progresivo crecimiento de la cadena polipeptídica empieza en -. 

el jrupo amino final. Esta síntesis proteica ocurre en los ri-

bosomas. Como el reticulocito sintetiza Hb. durante unos días-

posteriores a la pérdida de su núcleo parece que el RNA mensa-

jero es estable para la Hb. Ala no se ha dilucidado satisfac-

toriamente el control de la síntesis de Hb., pero se ha podido 

demostrar que la hemina inhibe la síntesis del HEM y el hierro 

y la hemina incrementan la síntesis de la globina.( 92). 

La síntesis de la Hb. se puede dividir en tres fases im--

portántes que son: 

lo. - Se combina el ácido amainado glicina a la suocinil-

ooenzima-A en presencia de fosfato de piridoxal pa-

ra formar porfobilin6geno derivado del anillo pirrá 
... 

( 91) Davideohn, op. cit., pp. 169-170 

( 92) Ibidemp, pp. 169-170 
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tico. 

2o. - Se condensan cuatro moléculas de porfobilinógeno en 

forma apropiada, resultando una estructura de ani-

llo cerrado que por descarboxilación y otros cam—

bios se transforma en protoporfirina. 

3o. - Aquí termina la síntesis de la Hb. al incorporarse-

el hierro a la protoporfirina para formar el HEM y-

la unión de las cadenas específicas de la globina -

de dicho HEM ( 93). 

- Elementos necesarios en la síntesis de ab. - 

a. Disponibilidad de hierro 

b. Tensión de oxígeno 

c. Proteínas y aminoácidos 

d. Vitaminas 

e. Cobre y cobalto 

f. Principio antianémico y ácido Mico ( 94). 

( 93) Milton .zoporek, Di0OUIMi0Q,  pp. 251-254 

( 94) Rapaport, op. cit., pp. 3-4; Houssay, op. cit., pp. 36-
38; Leavell, op. cit., pp. 42-43; M6ndez Oteo (ed), op. 
cit., pp. 158-161; Thorpe, op. cit., pp. 421-422; David-
sohn, op. cit., pp. 591-592 
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2,6. HIEAA0 

- Generalidades - 

El hierro se encuentra considerado dentro de los elemen—

tos trazas o micronutrientes. Por su papel central en la molé-

cula del HELI, el hierro es esencial para la vida humana pues -

permite el transporte de oxígeno y electrones. Ea una sustan.--

cia que se reduce o se oxida reversiblemente fácil. Se encuen-

tra en forma abundante en el suelo y aguas de la superficie te 

rrestre y se incorpora a proteínas de importancia para la mane 

tención de la vida vegetal y animal. Cuando el ingreso de éste 

metal al organismo es inadecuado para sostener una buena eri--

tropoyesis, se presenta anemia ( 95). 

- Distribución - 

El hierro corporal puede ser dividido en dos categorías -

principales que son: 

a. Componente esencial o funcional.- Esta compuesto de Mb. 

mioglobina, enzimas, cofactor ferruginoso y hierro de transpoz 

te plasmático. Esta categoría corresponda mas o menos al 70 u-

80; del hierro corporal y de éste el 851 se encuentra en los 2 

ritrocitos en forma de lib. que contiene 0.341 de hierro por p2 

so ( 96). El hierro divalente de cada uno de los cuatro grupos 

( 95) 4illiam J. Williams, UematoloPla, p. 126; Paul B. Besson, 
y dalsh MoDermott, Tratado de Medicina Interna de Ceca- 
Lak, P. 1696; Corinne Robinson, fundamentos de Nutrición 
Normal, p. 12o 

( 96) nobinson, op. cit., p. 120; Besson y MoDermott, op. cit„ 
p. 1696 
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HEM fijados en forma de disco exactamente en el saco de las ca 

denas es espiral de globina capta el 02 de manera reversible - 

para llevarlo a los tejidos. La oxidación del hierro al estado 

férrico para formar metahemoglobina hace que la Hb. pierda su-

capacidad para transportar 02. La mioglobina con un átomo de -

hierro funcional ( 97). Una pequeña parte pero muy importante-

del hierro del cuerpo se encuentra unido a la transferrina, --

que es una Beta-globulina conocida también como siderofilina,-

y mas o menos la mitad del hierro de la transferrina se encuen 

tra en los líquidos tisulares extravasculares, otra parte cir-

cula en el plasma de sitios de destrucción de iib. de absorción 

de hierro o depósito de esta sustancia hacia la médula ósea y-

otras zonas de utilización. El hierro como parte integral de -

varias enzimas y cofactor, forma una pequeña e importante por-

ción del compartimiento funcional del hierro que puede clasifj, 

carse como: 

Proteínas del hEZ: Hb., UioGlobina, citocromos,a, b, e, C1  

A3, citocromo C oxidasa, catalasa, peroxidasa, pirolasa del --

triptofano, lipoxidasa, oxidasa homogentísica. 

Plavoproteinas de hierro (Férricas): Citocromo O reducta-

sa, deshidrogenasa del NADPH, oxidasa de la Xantina o XantinoQ 

xidasa, suooinildeshidrogenasa o succinatodeshidrogenasa, Ace- 

( 97) Bestion y MoDermott, op. oit., p. 1696 
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til Co-A deshidrogenasa. 

Grupo heterogéneo de proteínas que contienen el hierro -

con una gran variedad de configuraciones moleculares. 

El hierro como cofactor es esencial en la aconitasa y del 

hidrogenase succínica. La mayor parte de las enzimas menciona-

das con anterioridad hacen las veces de donadores o aceptores-

reversibles de electrones y son de vital importancia en el me-

tabolismo de cada una de las células corporales ( 98). 

b. Componente de almacenamiento no esencial.- Formado por 

ferritina y hemosiderina que se encuentran en el hígado, bazo-

y médula ósea, brindan una reserva de hierro que se mueve con-

facilidad hacia el componente funcional esencial en momentos - 

de necesidad ( 99). 
CUADRO 4E° 

COMPARTIMIENTOS DE HIERRO EN EL HOMBRE 

COMPARTIMIENTO 	CONT. DE HIERRO EH Mg. HIERRO TOT. 

Hierro hemoglobínico 

hierro de dep6sito(Ferriti-
na, hemosiderina) 

2. 500 

1. 000 

67 

27 

Hierro de la mioglobina . 130 3.5 

Compartimiento lábil . 80 2.2 

Hierro histico . 08 0.2 

Hierro de transporte . 03 0.08 

Fuente: William J. Williams, aematoladll,  p. 127 

( 98) Williams, op. oit., p. 126; Desson y MoDermott, op. cit., 
p. 1696 

( 99) Robinson, op. cit., pp. 120-121; Desson y MoDermott, op. 
cit., p. 1697; Williams, op. oit., p. 126 
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Hierro hemoglobínico.- "El compartimiento mas grande que con -

tiene hierro es la hemoglobina que en condiciones normales im-

porta tres gramos de hierro por peso, de este modo un concen-

trado de. hematíes posee alrededor de lmg. de hierro" (100). 

Hierro de depósito.- En este compartimiento el hierro exite en 

forma de ferritina y hemosiderina. 

Hierro de la mioglobina.- Por su estructura es similar a la Hb. 

excepto en que ésta es un mon6mero. Existe en cantidades rela-

tivamente pequeñas en todas las células del músculo cardiaco y 

esquelético, lo que puede servir de reserva en caso de hipoxia. 

Compartimiento lábil.- El "Pool" de hierro lábil se funda en -

estudios de ferrocinética que indican que cuando el hierro a—

bandona el plasma parece que se une a compuestos intermediarios 

(proteínas y tal vez a la membrana del normoblasto) y a partir 

de allí puede participar en la formación de Hb. o - retornar al-

plasma. Se dice que este pol lábil contiene: de 80 a 90 mg. de-

hierro en una persona normal. 

Compartimiento hístico.- Es -el que en condiciones normales se-

encuentra en tejidos (hígado, bazo, médula ósea), enzimas y el 

toaromos. Se calcula que tenga de 6 a a mg. 

Compartimiento de transporte.- Es el compartimiento mas peque-

ño pero mas activo, pues el hierro del mismo normalmente es re, 

novado por lo menos 10 veces al día. Este compartimiento es u- 

(100) Williams, op. oit., p. 128 
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na vía intermedia común por la cual el hierro se intercambia -

con otros compartimientos y contiene aproximadamente 3 mg. de-

hierro (101). 

- Absorción - 

Lugar de absorción.- Se dice que la absorción del hierro-

puede llevarse a cabo en cualquier sitio del tubo digestivo --

desde el estómago hasta el recto, pero existen lugares en don-

de su absorción es máxima como lo es en el duodeno y parte al-

ta del yeyuno. En cambio en la parte baja del yeyuno e íleon,-

en donde por la reacción alcalina del jugo pancreático se recia 

ce la solubilidad del hierro casi no se efectúa ninguna absor-

ción en estos sitios (102). 

Mecanismo.- Apesar de diversas investigaciones, aún no ...-

son bien conocidas las diversas etapas del mecanismo exacto de 

la absorción del hierro. La información existente indica que el 

hierro que penetra en el estómago en forma de compuestos orgá-

nicos, es digerido como sales férricas insolubles, que pueden-

ser reducidas a iones ferrosos en el medio ácido del estómago-

y sustancias reductoras de los propios alimentos de la dieta ( 

ácido ascórbioo, y oistelna), para que de esta forma mas solu-

ble, puedan absorberse rapidamente o bien pueden sufrir quela- 

(101) dilliams, op. cit., pp. 126-128; 'horpe, op. cit., pp. - 
419-420; Deason y MoDermott, op. oit., pp. 1696-1697; A2 
binson, op. oit., pp. 120-121 

(102) Idilio:0, op. cit., p. 129; Bemson y McDormott, °p. oit„ 
p. 1697; Robinson, op. cit., p. 122; Rapaport, op. cit., 
p. 32 
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ción en forma férrica o ferrosa para facilitar su absorción ul 

terior. La existencia de ácido clorhídrico en el estómago no -

es esencial para la absOrción pues se ha encontrado otras sus-

tancias no identificadas en las sectesiones gástricas (como mg 

coproteínas), que actdan como estabilizadores del hierro y fa-

.cilitan su absorción (103). 

Para entrar al organismo, el hierro tiene que atravezar el 

epitelio de la mucosa intestinal y luego pasar a la red capilar 

submucosa. La absorción se lleva a cabo siguiendo los capila--

rea intestinales con poca participación linfática y practica--

mente es completa en un plazo de 1 o 2 horas después de la in-

gestión (104). La penetración del hierro en el borde en cepi—

llo de las células de la mucosa parece llevarse a cabo sobre -

todo por difusión pasiva. La mayor parte del hierro que ha de-

penetrar en el torrente sanguineo rapidamente atrávieza la cé-

lula en forma de moléculas pequeflas, lo que condujo a pensar -

en la existencia de una sustancia de transporte específica pa-

ra el hierro en la mucosa intestinal que áun no ha sido posi--

ble identificar (105). 

(103)  

(104)  

(105)  

Besson y MoDermott, 
op. cit., p. 157 

Besaon y McDermott, 

Besson y MoDermott, 
p. 129; Thorpe, op. 
411 

op. cit., p. 1697; Méndez Oteo (ed), 

op. cit., p. 1698 

op. cit., p. 1697; anima, op. cit, 
cit., p. 419; Ganong, op. oit., p. - 
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Por diversos estudios realizados se descubrió que el hie-

rro del HEM se absorbe en forma diferente que los compuestos -

de hierro varios contenidos, en la dieta. Esta forma de absor-

ción es como sigue; El HEM se separa de la globina en la luz - 

duodenal, luego es captado por la célula de la mucosa como la- 
, 

molécula de HEM intacta, en donde el hierro es liberado para - 

quedar a disposición de la economía (106). 

Un hecho peculiar y tal vez laico dentro del metabolismo-

del hierro, es que éste tiene lugar en lo que es virtualmente-

un sistema cerrado ya que en condiciones normales muy poco del 

hierro de la dieta es absorbido, las cantidades excretadas en-

la orina son mínimas y una gran proporción del hierro corporal 

total, es redistribuidos continuamente en varios circuitos me-

tabólicos (107) 

Regulación'de la absorción.- La absorción del hierro del-

hierro esta meticulosamente regulada por la mucosa intestinal-

de acuerdo a las necesidades corporales y así cuando aumenta -

la eritropoyesis, se produce una eliminación de hierro del coz 

plejo Hierro-Transferrina de la circulación y la disminución -

de la saturación de transferrina origina a su vez un aumento -

en la cantidad de hierro que se absorbe. Lo anterior se debe a 

11~11111••• 

(106) Rapaport, op. cit., pp. 32-33; Besson y McDermott, op. -
cit., p. 1698 

(107) Rarper, op. cit., pp. 587-588; iilliams, op. cit., p. 129 
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que cuando el hierro ha penetrado en las células de la cmucosa, 

pasa rapidamente a la sangre o bien queda fijado como ferriti-

na en el interior de dichas células. Cuando la célula mucosa -

muere y se desprende, el hierro vuelve a la luz intestinal pez 

diéndose. Este mecanismo regulador en la mucosa impide la ab-

sorción de la diferencia entre la absorción diaria normal y la 

absorción dietética máxima de hierro. 

Anteriormente se creía que la sustancia responsable del -

control de la absorción del hierro a nivel de la mucosa intes-

tinal, era la proteína fijadora de hierro o apoferritina y se-

creyó que la capacidad fijadora de ésta limitaba la absorción-

posterior del hierro, pero parece ser que su presencia en las-

células de la mucosa intestinal hace las veces de un compuesto 

de almacenamiento que acepta la parte de hierro que excede a -

la capacidad de transporte rápido. Actualmente se cree que la-

regulación de la absorción esta sujeta a las necesidades cora. 

ralee, pero no se ha logrado definir completamente los proce—

sos por medio de los cuales, las necesidades mayores o menores 

de absorción de hierro son transmitidas a las células de la mm 

cosa, por lo que se han sugerido otros factores (108). 

?actores que influyen sobre la absorción.- Loa posibles -

factores que actden sobre la absorción menor o mayor de hierro 

tanto de la dieta como de las sales inorgánicas medicamentosas 

(108) Rarper, op. cit., p. 588; Benson y McDermott, op. oit.,p. 
1697; itapaport, op. cit., p. 53; .Robinson, op. cit., p. 21 
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sugeridos son los siguientes: 

- Contenido de hierro en la célula de la mucosa.- Aunque toda-

vía hay mucha controversia al respecto, se habla del posible -

papel regulador de la mucosa intestinal, en que se dice que --

hay un mecanismo fisiológico dentro de las células de la muco-

sa para atrapar hierro cuando los depósitos del organismo son-

altos y si son bajos hay escasa o nula captación de hierro, pa 

sando casi directamente de la luz intestinal al plasma a tra—

vés de la célula de la mucosa. 

- Secresiones gástricas.- El mecanismo aán es incierto, pero -

se dice que el jugo gástrico de alguna forma estabiliza al hie 

rro cónico y previene su precipitación como hidróxido férrico-

insoluble. Por otros estudios se ha encontrado en el jugo gáa 

trico a una mucoproteína de alto peso molecular llamada Gastxa 

ferrina, que se combina con el hierro y evita su absorción 

terior. El ácido clorhídrico del jugo gástrico contribuye aun-

que de manera no elemental a la reducción del hierro férrico a 

fer:95o y a mantener los complejos de hierro en solución. 

- Secresión exócrina pancreática.- Se piensa que tal vez con--

tenga un material que interfiere la absorción del hierro, 

- Sustancias contenidas en la dieta.- Como fosfatos, fitatos,-

oxalatos y diversos preparados antiácidos que se combinan con-

el hierro formando complejos inabsorbibles. 

-Necesidad corporal de hierro.- Esto depende de las reservas - 
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tisulares, estado fisiológico, velocidad de eritropoyesis exil 

tente, saturación de transferrina plasmática, recambio plasmá-

tico de hierro y sustancias humorales, hipoxia local, etc. 

- Estado y condiciones existentes en la mucosa del duodeno y -

yeyuno superior. 

- aapidez con que el hierro de los alimentos circula por el in 

testino delgado (109). 

Los procesos que se acompañan de aumento en la absorción-

de hierro son: Anemia por deficiencia de hierro, anemias hemo-

líticas y sideroblásticas, hipoxia, administración de cobalto-

y eritropoyetina, cirrosis, cortos circuitos portocava, alga--

nos tipos de insuficiencia pancreática, embarazo en las Iltí--

mas semanas. Por el contrario los procesos que se acompañan de 

una disminución de la absorción de hierro son: Exceso de hie-

rro, hipoplasia eritroide, mala absorción intestinal generali-

zada, malignidad, infecciones, enfermedades inflamatorias, a--

clorhidria (110). 

Cantidad absorbida.- La cantidad de hierro total conteni-

do en la dieta diaria es de aproximadamente 10 a 20 mg. y la -

mayor parte se encuentra en forma de compuesto férricos y de - 

(109) Rapaport, op. cit., p. 33; Williams, op. cit., p. 131; - 
aobinson, op. cit., p. 121; Besson y KoDermott, op. cit., 
pp. 1697-1698 

(110) Rapaport, op. cit., p. 33; aobinson, op. cit., p. 121; -
Williams, op. cit., p. 131; Usual y McDermott, op. cit.. 
PP. 1697-1698 
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hidróxido férrico (111). La cantidad de hierro que se absorbe-

en los alimentos varia considerablemente, pero en condiciones-

normales equivale mas o menos al 10% del total de hierro que -

se ha ingerido o sea de 1 a 2 mg. (112), por lo que es indis--

pensable que el organismo reciba por lo menos una cantidad ---

diez veces mayor de la que nedesita para que el requerimiento-

quede cubierto. La cantidad de hierro absorbida también varía-

segdn los alimentos y de éste modo se dice que en los alienen--

tos de origen animal es mayor su absorción, siendo variable en 

tre el 104 y el 30% y en los de origen vegetal varía del 2 al-

10% (113). La absorción de hierro de fuentes vegetales puede -

ser mejorada cuando se combinan al mismo tiempo en la dieta a-

limentos de origen animal. Esto quizas se deba a que los ami-

noácidos liberados de las proteínas mejoran la solubilidad.Tam 

bién cuando liarla presencia de alimentos ricos en ácido asc6z 

bico, la absorción aumenta porque el ácido reduce al hierro de 

su estado férrico a ferroso haciéndolo mas soluble (114) 

- Transporte y utilización - 

El hierro plasmático proviene principalmente de tres fue, 

tes a saber: 

(111) Méndez Oteo (ed), op. cit., p. 156 

(112) Ibider, p. 157 

(113) Robinson, op. cit., p. 122 

(114) Méndez Oteo (ed), op. cit., pp. 156-157; Robinson, op. -
cit., p. 122; Moisés Béhar y Susana Icaza, nutrición,  p.16 
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a, Absorción en tracto gastrointestinal. 

b. Liberación de las reservas corporales. 

c. Liberación por ruptura de la Hb. que tiene lugar cons-

tantemente. 

Cuando un átomo de hierro entra en el organismo, se inte-

gra en un sistema virtualmente cerrado que se mueve del plasma 

al normoblasto en maduración, en donde el hierro es utilizado-

para la síntesis de Hb. y desde allí permanece en la sangre --

por un periodo de cuatro meses, luego ea fagoc.tado por las cl 

lulas reticuloendoteliales de donde se separa de la Hb. y re--

gresa una vez libre en el plasma para repetir el ciclo (115).-

En un periodo de cuatro horas el movimiento de hierro es de a-

proximadamente 27 a 28 mg. y solo de 1 a 1.5 mg. provienen de-

la absorción intestinal (116). 

En cuanto el hierro pasa la pared intestinal y abandona -

las células de la mucosa entrando a la sangre de la vena porta, 

casi todo está en estado ferroso y en el plasma se oxida a es-

tado férrico ligándose a una proteína de transporte específica 

que es una Beta-globulina conocida como transferrina, proteína 

fijadora de hierro o globulina fijadora de metal. Esta Beta- - 

(115) Robinson, op. cit., 
de la Alimentacióia, 

(116) Robinson, op. cit., 
588 

p. 122; Eva A. Miami, Fisiología -
p. 145; Williams, op. cit., p. 131 

p. 122; Harper, op. cit., pp. 587- - 
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globulina tiene un peso molecular de 75 000 y es sintetizada -

en hígado con una vida media de ocho a diez ellas. La función -

mas importante de esta proteína de transporte es la de la moví 

lizacién del hierro, conducirlo hasta la médula ósea para que-

éste actúe en la síntesis de lb. .en los normoblastoa y llevar-

lo hacia los sitios en donde se almacena quedando de reserva,-

estos sitios son hígado y bazo principalmente. La transferrina 

puede captar dos moléculas de hierro férrico por molécula en -

presencia de bicarbonato. Ea importante destacar que solo la -

tercera parte de la transferrina (35%) se encuentra saturada -

de hierro (117). 

La transferrina no sólo tiene la función de transportar -

el hierro en el plasma, sino que también interviene en la trang, 

ferencia de hierro desde el plasma a los eritrocitos en desa-

rrollo, tomando un papel importante en la utilización del hie-

rro por los normoblastos y reticulooitoe. El mecanismo por me-

dio del cual el hierro pasa de la membrana celular al interior 

de la célula aún no esta bien aclarado, paro se dice que el --

proceso incluye la fijación de la molécula de transferrina a -

la membrana celular (118). Datos recientes sugieren que la li- 

beración del hierro de la tranaferrina cede la sutancia a arí 

(117) Beason y McDermott, op. cit., p. 1699; Leavell, op. cit., 
p. 118; Méndez Oteo (ed), op. cit., p. 157; Harper, op. 
eir.r P. 588 

(118) Leavelli  op. cit., p. 119; Williams, op. cit.. p. 132 
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troblástos, mientras que el otro lo cede a receptores en las -

células del-parénquima hepático (119). 

- Almacenamiento - 

El hierro que excede las necesidades de elaboración de Hb. 

mioglobina y enzimas intracelulares esenciales en el organismo, 

es almacenado constituyendo del 16 al 23% del hierro total de-

la economía. Los sitios de almacenamiento principal de hierro-

son las células del parénquima hepático, células fagocíticas -

del SRE, médula ósea, bazo e hígado y un punto de almacenamien 

to mal definido en músculo esquelético. Este almacenamiento es 

de dos formas : 

a. Ferritina.- Es una proteína grande, soluble en agua --

que está compuesta de hidroxido férricor  fosfato férrico y la-

parte proteínica del compuesto es la apoferritina. La apoferrl 

tina forma como una cubierta en el interior de la que se distr, 

huyen los iones férrico, hidroxilo y oxigeno, dispuestos en --

forma de enrejádo formando una estructura semicristalina. La - 

ferritina contiene cerca del 23% del hierro corporal total. Se 

encuentra rodeando a las micelas de hierro y se moviliza facil 

mente a fin de suplir sus diferentes requerimientos. Se le en-

cuentra sobre todo en las células del parénquima hepático y oí 

lulas reticuloendoteliales de hígado, bazo y médula ósea, tam- 

(119) Besson y McDermott, op. cit., p. 1699 
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bién se encuentra en las células de la mucosa intestinal y la-

medición de ésta proporciona otro medio de conocer la cantidad 

de hierro almacenado en la economía. 

b. Hemosiderina.- Es una proteína insoluble en agua lo --

que le da mayor estabilidad. Puede representar a la ferritina-

parcialmente desnaturada o desproteinizada. Algunos autores la 

definen como una sustancia que contiene una mezcla de ferriti-

na, apoferritina y otros materiales. Por estudios realizados -

se piensa que la hemosiderina consta de grandes agregados o a-

cúmulos de granos de ferritina. Por contener mayores cantida—

des de hierro, la hemosiderina puede ser descubierta por medio 

de la tinción de'tejidos (médula ósea) con Azul de Prusia. Se-

le encuentra en las células del SRE, bazo, células de Kupffer-

en hígado y médula ósea. 

Las formas.de almacenamiento de hierro mencionadas, actúan 

como una reserva para proteger contra las pérdidas súbitas de-

sangre. El hierro de estos compuestos puede movilizarse facil-

mente en caso de necesidad para ser utilitado en compuestos --

funcionales esenciales y esta movilización puede ser bloqueada 

por infecciones, inflamación y malignidad (120). 

- Excresión - 

En el cuerpo normalmente existe una capacidad reducida 

(120) Willson, op. cit., p. 146; Besson y McDermott, op. cit., 
p. 1700; Williams, op. cit., p. 127; Leavell, op. cit., 
p. 121; Thorpe, op. cit., p. 420; Méndez Oteo (ed), op. 
cit., p. 157 
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ra excretar hierro. Por lo regular la excresi6n es igual a la-

aborci6n ya-que la mayor parte del hierro liberado a partir de 

la Hb. de eritrocitos viejos, es conservado y reutilizado. En-

tonces se dice que la excresión diaria es de aproximadamente - 

0.5 a 1 mg. al día y en el caso de mujeres menatruantes es de-

1 a 2 mg. por día. En las heces se pierden de 0,3 a 0.5 mg. 

que provienen del hierro no absorbido de los alimentos, hierro 

biliar y de las células de la mucosa intestinal exfoliadas. -

La mayor parte de este hierro representa el 90.h del hierro del 

consumo no absorbido de la dieta. En orina se excreta 0.1 mg.-

diarios y en la perspiracidn y por exfoliación de la piel. se  -

pierden 0.05 a 1.0 mg. (121) 

- Punciones - 

Las funciones principales del hierro van ligadas a que él 

te es componente de algunos elementos necesarios en el cuerpo-

humano y se pueden enunciar como sigue: 

a. Componente de la Hb. 	Forma parte de la molécula del 

HEM, proteína fundamental de la Hb. que sirve de transporte --

del oxígeno de la sangre a los tejidos. 

b. Componente de la mioglobina .- Es similar en estructu 

ra y funcidn a la Hb.,pero solo contiene un átomo de hierro --

por molécula. Recibe oxígeno de la Hb. o puede almacenarlo tem 

(121) Robinsonn, op. cit., p. 122; Willson, ope cit.. p. 146; 
3ue W. Rodwell, Nutrición yjnerkterapja  pf 150 
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poralmente en el músculo para uso exclusivo en el metabolismo-

anaerobio para formar ATP, que puede ser udado para contrac—

ción muscular, síntesis de proteínas, glucosa, ácidos grasos u 

otros compuestos. 

c. Componente de enzimas 	Forma parte de las catalasas, 

citocromos y oxidasa xantínica que funcionan en las reacciones 

de oxidación y reducción en la mitocondria, tomando parte en 

el metabolismo del organismo. 

d. Como cofactor de otras enzimas (122). 

- Requerimientos - 

Se dice que de todos los nutrimentos, el hierro es el mas 

dificil de proporcionar en la dieta, pues sus requerimientos -

varían de acuerdo a la edad, sexo, estado fisiológico del indj 

viduo, etc. aumentando gradualmente hasta la adolescencia para 

luego estabilizárse en la edad adulta. 311 general el contenido 

de hierro de las dietas típicas que son adecuadas en otros as-

pectos nutritivos se estima en un total de 6 ag. por 1 000 ca-

lorías. Por lo anterior se puede decir qub las personas que cu 

bran sus requerimientos calóricos pueden facilmentc mantener -

las necesidades de hierro, pero ouando el aporte calórico es - 

inadeouado no se puede garantizar que P1 ingreso adecuado de -

hierro se efeotue adn con una dieta bien seleccionada. También 

(122) ffillson, op. cit., pp. 144-145; Robinson, op. cit., p.121 
Rodwell, op. cit., pp. 150-152 
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se debe de tomar en cuenta los procedimientos utilizados en la 

preparación de los alimentos ya que determinan la cantidad de-

hierro que efectivamente es inserido pues muchas sales minera-

les se extraen y desechan al utilizar grandes cantidades de a-

gua durante la cocción (ver anexo 5) (123). 

JUentes - 

Las principales fuentes de hierro son las siguientes: 

- Carnes rojas o magras. 

- Carne de viscera como hígado, corazón, riñón, bazo, 
etc. 

- moronga o rellena 

- Uariscos como pescado, almejas, ostiones. 

- liuevo (sobre todo la yema). 

- Verduras de hojas verde obscuro (espinacas, acelga, bl 
rros, etc. ) 

- Cereales CO20 trino y avena. 

- Panes de grano entero, trigo integral o enriquecidos. 

Leguminosas como frijol y lentejas. 

.erutas co.lo nueces, duraznos, albaricoques, pasas, 
ruelas pasas, etc. (124). 

(123) Robinson, op. cit., p. 123; Besaon y 1.1cDernott, op. cit., 
p. 1701; Béhar e Icaza, op. cit., p. 16 

(124) Robinson, op. cit.. p. 124; harper, op. cit., p. 587; Bé-
har e Icaza, op. cit., p. 17 
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2.7. ANEMIA nIPOCROMICA PERROPRIVA 

2.7.1. Antecedentes históricos 

La primera información que se tiene sobre la aplicación tl 

rapeltica del hierro procede del Valle del Nilo y Mesopotamia -

como lo menciona el Papiro de EBERS, el cual data del año 1,500 

A.C., dentro de este documentó se cree que se describe lo que -

parece corresponder a la anemia hipocrémica consecuente a anquj, 

lostomiasis. En el año 500 A.C. SUSRUTA en la India, mencionó -

sus cualidades terapeáticas generales. 

Los ;riegos y romanos relacionaron sus cualidades con "MA11 

TE" dios de la guerra y le llamaron así pues se creía que el --

Dios Marte le había dado fuerza al metal. El metal fué utiliza-

do para curar la "Debilidad" que en último de los casos es un -

síntoma de la anemia. A los pacientes con palidez notable se --

les recomendaba' beber agua en la que se habían dejado oxidar el 

padas viejas. Celso recomendó que el crecimiento del bazo, fue-

ra tratado con agua de las herrerías en las que se hubiere tem-

plado el hierro ya que argumentaba que los animales que tomaban 

ésta agua, tenían el bazo anormalmente pequeño. 2n los escritos 

hipocráticos se mencionan los efectos de las sales de hierro sgl 

bre las alteraciones del aparato gastrointestinal. 

Syndenham, fué el primer médico que empleo el hierro de u-

na forma probable en la actualidad para el tratamiento de la --

clorosis. 
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En 1713 Lemeroy y Goeffy, demostraron la presencia del hierro-

de la sangre y en 1746 Menghini comprobó que los alimentos ri-

cos en hierro aumentaban la cantidad de éste a nivel sanguíneo. 

En 1832 el Dr. Francés Pierre Dlaud, reconoció la natura-

leza de la clorosis y descubrió que los fracasos del tratamien 

to era porque las dosis de hierro eran muy pequeñas. En este -

mismo año, Podish descubrió que en los pacientes con clorosis-

el contenido de hierro sanguíneo era muy bajo. En 1843 Gabkiel 

Andral y colaboradores, observaron que al administrar hierro -

aumentaba el número de hematíes en presencia de anemia. 

Los fracasos clínicos por las dosis pequeñas desacredita-

ron el tratamiento con hierro y sólo hasta que terminó la se--

gunda década de nuestro siglo se volvió a dar importancia a --

las experiencias de los antiguos médicos y esto se debió a que 

Realt, Reiman y colaboradores, demostraron que el-hierro inor-

gánico se incorpora cuantitativamente en la Hb. y que por lo -

tanto sí se absorbía y no como se pensaba antes, que en forma-

inorgánica no se absorbía. 

En 1932 se demostró científicamente la incorporación del-

hierro inorgánico a la hemoglobina gracias a los estudios de - 

Healt, Strauss y Castle; Estos trabajos fueron confirmados por 

loe estudios sobre balance férrico efectuados en Checoslovaquia 

y fueron los que pusieron fin al controvorsio existente por ej 

glos, sobre la absorción, mecanismos de acción del hierro y cl 
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nética con material radiactivo. 

La aplicación de hierro actualmente es para el tratamiento 

de la anemia por deficiencia de hierro y al administrarse en -

personas normales, solo aumenta las reservas de hierro y no --

así los eritrocitos y Hb. por arriba de sus límites fisiológi-

cos normales (125). 

2.7.2. ZtiopatoReniA 

La etiopatogenia de la anemia se divide de la siguiente m 

nera: 

a. Por desequilibrio entre el aporte de hierro y sus re—

querimientos. 

Se ha comprobado que la anemia ferropriva se presenta con 

mayor frecuencia en los dos primeros años de la vida. Lo ante-

rior se comprueba porque la dieta no aporta las cantidades de-

hierro necesarias para las demandas de crecimiento, pues en el 

te primer año el lactante triplica su peso y por consiguiente-

su volumen sanguíneo. Esto aumenta de manera directa las deman 

das de hierro para la síntesis de Hb. y miojlobina, observánda 

se anemia porque el ingreso de hierro en la dieta no ea el su-

ficiente para cubrir las necesidades que permitan el aumento -

del volumen sanguíneo que corresponde al niño. "La anemia du-

rante la primera infancia resulta principalmente de la falta - 

(125) Cuéllar (comp.), op. cit., p. 239; Iberet (ed), Revista -
Iberet, pp. 3-4 
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do hierro en la comida,' (126). Durante el embarazo independien 

temente de la hemodilución que existe, se presenta anemia cuan 

do el aumento de los requerimientos no es cubierto por una dig 

ta adecuada y no se complementa con hierro por vía oral o pa--

renteral. Lo mismo ocurre durante la lactáncia y mas aún cuan-

do los periodos de ésta son prolongados y los embarazos muy --

frecuentes. 

Otras situaciones anormales pero poco frecuentes en que -

el aporte de hierro se encuentra disminuidos son: 

- Etapa intrauterina: Cuando existe transfusión feto-ma--

terna, placenta previa, lesión del cordón umbilical que produ& 

ca sangrado o intenso déficit de hierro de la madre. 

- Etapa neonatal: Cuando hay pinzamiento precoz del cordón 

umbilical, cuando no se realiza la maniobra de expresión del - 

cord6n hacia el producto antes de ligarlo, embarazos gemelares, 

etc. 

Niños prematuros: Pues la mayor transferencia de hierro de 

la madre al producto es en el tercer trimestre del embarazo. 

- En mujeres adolescentes al empezar la menarquia: Por el-

aumento de las demanaas debido a la pérdida durante la menstruo 

alón. 

- Niños desnutridos en recuperación, 

(126) !Aoven, op. cit., p. 125 



90 

b. Por defecto en la absorción. 

El hierro contenido en los alimentos se encuentra en esta 

do férrico y en el est6mago es reducido a la forma ferrosa por 

la acción de las secresiones gástricas y en el intestino el á-

cido ascórbico facilita su absorción y los fosfatos la dificul 

tan. Como la absorción es a nivel del est6mago e intestino, se 

puede presentar anemia cuando alguna anomalía en el tracto di-

gestivo dificulta su absorción. En la infancia las principales 

causas son: Cuadros de diarrea crónica, síndrome de mala absor 

ción, pólipos y resecciones extensas de intestino o anomalías-

gastrointestinales. 

c. Pérdidas de sangre. 

Estas pérdidas son la causa mas frecuente de anemia hipo-

crómica y en efecto, si durante largas épocas se presentan p6, 

didas sanguíneas, tras de agotarse las reservas de hierro hay-

imposibilidad de que el de la alimentación sea suficiente para 

compensar la deficiencia que originan las hemorragias. Se pue-

den clasificar en agudas o crónicas. Son una situación muy frq 

cuente en especial después del segundo ano de vida y pueden el 

tar condicionadas a diversas situaciones clínicas como son: PA 

rasitosis hematófagas, enfermedades hemorragicas congénitas o-

adquiridas, hemorragias ginecológicas y algunas otras causas -

de menor frecuencia como sangrado de tubo digestivo (127). 

(127) Cuéllar(comp.), op. cit., pp. 243-246; Báez, op. cit., p. 
84; Méndez Oteo (ed), op. cit., pp. 170-171; Smith, op.-
lit., p. 216 
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2.7.3. 2isiopatogenia 

Como ya habíamos mencionado con anterioridad, la anemia -

por deficiencia de hierro es un proceso patológico que se pre-

senta en individuos, en quienes previamente se agotaron los de-

pósitos •le hierro y la anemia es la etapa final del agotamien-

to de los depósitos de éste elemento. Esta carencia en la médu 

la ósea se traduce por una reducción de la hemosiderina, que -

nos trae como consecuencia hipocromía y disminución del porcen 

taje de normoblastos con hierro, lo que provoca que el hierro-

sérico este bajo y exista la presencia de sideroblastos. Si lo 

anterior se suma a un aporte oral insuficiente, el nivel plas-

mático de hierro disminuye y la capacidad de fijación de hie-

rro aumenta por aumento de la transferrina plasmática. En con-

secuencia, el Indice de saturación disminuye. Estos fenómenos-

descritos provocan alteraciones de la eritropoyesis y síntesis 

de Hb. que se manifiesta por anemia con formación de eritroci-

tos pequeños (microcitos) y con poca lib. (hipocrómicos), los -

cuales provocan alteraciones anatómicas y funcionales de los -

tejidos. Esta sideropenia sin anemia, consiste en una disminu-

ción de las reservas de hierro del organismo con una tasa de -

Kb. normal. El perfeccionamiento de los métodos de investiga-

ción ferrocinática ha permitido dilucidar que la anemia franca 

no es mas que un estado avanzado de deficiencia de hierro y que 

en un organismo puede esxistir una disminución en el contenido 
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total de hierro, es decir una deplesión sin que se manifieste-

un descenso significativo en la tasa de Hb., cifras de eritro-

citos y sin que éstos presenten hipocromia. 

De manera cronológica los eventos que conducen a la ane-

mia con sintomatología clínica y diagnosticable por los méto-

dos da laboratorio tradicionales, siguen el siguiente orden: 

- Primera etapa o de deplesión.- Consiste en la disminu-

ción del contenido de hierro de los depósitos del organismo.Es 

la etapa inicial del desarrollo gradual del estado ferropénico. 

2n este estadio la concentración plasmática de hierro y Hb. se 

encuentran en valores normales y solo la exploración de hierro 

de los depósitos por medio del estudio de la médula ósea o de-

terminación de ferritina, puede detectar la ferropenia existen 

te, la cual de no mediar la ferroterapia oportuna y de persis-

tir la causa que la determina, progresa y pasa a la segunda e-

tapa. 

- Segunda etapa o de deficiencia.- La disminución del hil 

rro en plasma se empieza a manifestar cuando las reservas de -

hierro en éste se encuentren casi agotadas. En este periodo --

llamado de deficiencia de hierro, cae no solo el hierro de los 

depósitos sino que aparece el descenso del hierro plasmático -

de sus valores normales (75 a 175 microgramos por ml.), a valn 

res mucho menores. También se evidencia disminución del porcen 

taje de saturación de transferrina de sus valores normales (30 
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a 45%) y en cambio se aumentan las fracciones proteicas del --

plasma capaces de fijar hierro. En este periodo aún no existe-

en los exámenes de laboratorio carencia de hierro ni disminu—

ción de las cifras de eritrocitos y Hb. en sangre y si este --

proceso se deja avanzar sin tratamiento pasa a la tercera eta-

pa. 

- Tercera etapa o de anemia.- Cuando ya se producen las e 

tapas de deplesión y deficiencia es cuando empieza a desarro—

llarse la anemia debido al aporte insuficiente de hierro a la-

médula ósea, pero aún no hay alteraciones importantes en el --

frotis sanguíneo a pesar de la presencia de una anemia leve. -

Cuando se termina el hierro de los depósitos se presenta una A 

nemia normocrómica-normocitica, pero a medida que la Hb. sigue 

disminuyendo la anemia se convierte primero en hipocrómica-noz 

mocítica y finalmente en hipocrémica-microcitica y cuanto mas-

avanza se manifiestan y desarrollan síntomas de deficiencia tj 

guiar de hierro (128). 

UpgfeAtaciongs clínicas  

Como el resultado de la anemia es una hipoxia generaliza-

da debido a que conforme la concentración de Hb. desciende por 

abajo de la norma funcional normal para el individuo, hay una- 

(128).Hillman, op. cit., pp. 25-26; Cuéllar (comp.), op. cit., 
PP. 241-243; Merck Sharp and Dohme (ed), op. cit., p. 288; 
Bennington, op. cit., pp. 420-426 
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disminución proporcional en la capacidad máxima de transporte-

de 02  y esto nos va a provocar manifestaciones clínicas tradu-

cidas em signos y síntomas en diversos órganos y territorios -

de la economía. Estos signos y síntomas van a depender de la -

rapidez con que se instale la anemia, causa de la anemia, edad, 

sexo, .edo. nutricional, tipo de vida, clase de trabajo, etc. 

Vara comprender mejor las manifestaciones clínicas las hl 

mos dividido según las areas de la economía a las que afectan-

y son como sigue: 

- :.lanifestaciones generales.- Astenia, adinamia, debilidad, 

fatigabilidad, decaimiento. 

- :lel, mucosas y anexos de la piel.- En la piel y rauco--

zas, encontramos palidez que es el dato que por lo regular in-

dica anemia. Las conjuntivas también se encuentran pálidas. La 

piel aparece seca y en ocasiones descamante. Zn los anexos de 

la piel como son las uffas, las encontramos quebradizas y en --

forma de cuchara (coiloniquia) y el pelo puede encontrarse se-

co, opaco y facilmente arrancable. 

- ?ondos oculares.- Cuando el cuadro anémico es muy severo 

se icen encontrar hemorragias retinianas en forma de llama. 

- Pueden presentarse fisuras en los ángulos de la-

boca, atrofia de las papilas linguales, glositis y queilitis -

cuando la anemia se asocia con deficiencia de vitamina B
12 

y A 

oído Mico. 
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- Aparato digestivo.- Jxiste anorexia, náuseas, vómito, -

trastornos de la dijesti6n como dispepsia, disfagia, constipa-

ción y meteorismo que son el resultado del aporte inadecuado de 

0, a los órganos digestivos. zstudios recientes hacen evidente 

que la deficiencia de hierro es capaz de producir alteraciones 

en la mucosa intestinal con pérdida de sangre y proteínas que-

responden al tratamiento de hierro. 

- Cardiorrespiratorio.- .:Sstos cambios son los que tradu-

cen el grado de adaptación del organismo y la intensidad del -

cuadro anémico y son los sipientes: Disnea de mediano a gran-

des esfuerzos, aumento de la frecuencia respiratoria con carka 

ter superficial, aumento del gasto cardiaco que nos produce ta 

quicardia y palpitaciones ligadas a los esfuerzos, hipotensión 

sist6lica y diast6lica, soplos con carácter de anorgánicos mas 

frecuentes en el sistólico apexiano y menos en el-sistólico --

pulmonar. Cuando la anemia es muy severa puede haber cardiome-

calla, insuficiencia cardiaca congestiva, cambios electrocar--

diográficos, dolor anginas° e izquemia coronaria que puede pr2 

vocar infarto de miocardio y en casos muy ;,-caves puede haber -

choque. 

- Sistema nervioso.- Aqui las manifestaciones estan rela-

cionadas a la mala oxigenación cerebral que dá manifestaciones 

neurológicas y sensoriales como cefalea, debilidad de la con—

centración mental, trastornos del sueno (insomnio), tendencia- 
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a las lipotimias, vértigo, depresión, irritabilidad, inquietud, 

mareos, fosfenos, acáfenos. 

- Aparato circulatorio.- Se puede observar edema por au-

mento de la permeabilidad capilar consecuente a la anoxemia, -

disminución de la viscocidad de la sangre y aumento de la vel2 

cidad-de circulación como mecánismos compensatorios para lo---

grar cubrir los requerimientos de 02 a los tejidos. 

- Aspecto nutricional y endócrino.- En el primero, la aria 

mía puede existir y evolucionar sin afectar el estado general. 

En lo que se refiere al aspecto endocrinol6gico, puede haber , 

menorrea en la mujer y pérdida de la libido en el hombre. 

Cabe hacer el comentario de que las modificaciones en las 

estructuras epiteliales que aparecen como datos característi—

cos de las ferropenias en los adultos (glositis atrófica, coi-

loniquia, etc.), no se presentan en lactántes y raramente apa-

recen en niños mayores (129). 

Otra forma aparte de la ya citada de estimar los signos y 

síntomas que produce la anemia, es a través de la concentración 

de hemoglobina en sangre (ver anexo 8). 

2.7.5. Eallawos de laboratorio  

todo paciente en que se sospeche de anemia ferropriva- 

••• 

(129) Leavell, op. oit., pp. 127-128; Rillman, op. cit., pp. 35 
-30; Cuéllar (comp.), op. cit., p. 246; I.!1.J.S. (0d)/ - 
Áparlp de Agtualtm¡On en Jledjtein011einatolorda),  pp. 3 
-5; Báez, op. cit., pp. 35-3'/; Salas, op. oit., p. 204; - 
Rapaport, op. cit., pp. 7-10 
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deberán de practicarse los siguientes exámenes de laboratorio: 

- Determinación de Hb. y cito. 

- Número de eritrocitos y reticulocitos. 

- Cuenta leucocitaria con fórmula diferencial. 

- Frotis sanguíneo. 

- Concentración de hierro sérico. 

- Capacidad latente de fijación de hierro por el suero. 

- Preparaciones teñidas de médula ósea para hierro. 

- Otros estudios relacionados con la probable etiología de 

la deficiencia de hierro. 

Los cambios ocurridos durante la anemia que son detectados 

por el laboratorio son los siguientes: 

a. Indices absolutos.- cuesto que el déficit de hierro a--

fecta en primer lugar a la síntesis de lb. y en segundo lugar--

con menor intensidad a la formación de hematíes, él descenso en 

la cifra de eritrocitos ,3(1 menos pronunciada pudiendo ser nor-

mal o estar discretamente disminuida. á medida que el hierro al 

maceuado se consume, la concentración de hb. disminuye por dcha 

jo de los límites considerados como normales y el ndmero de erg,, 

trocitos en por lo general elevado en relación a la concentra— 

ción de 	ya que la disminución de la concentración de Hb. es 

proporcionalmente superior al descenso de hematíes y el valor -

del nto. se halla descendido. Por lo que se refiere a los índi- 

ces eritrociticoo encontramos que: La concentración media de -- 
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hemoglobina globular (C.M.H.G.) que normalmente es de 32 a 36-

gr. por 100 ml., se encuentra disminuida a menos de 32 gr. por 

100m1. . El volumen globular medio (V.G.M.) que normalmente es 

de 82 a 94 micras clbioas, se observa normal o bajo y mas o m2 

nos corresponde al diametro globular medio (D.G.M.) que normal 

mente .oscila entre 6.7 y7.7 micras. La hemoglobina globular 12 
dia (H.G.M.) que normalmente va de 27 a 32 microgramos, tam---

bién se encuentra disminuida (130). 

b. Frotis sanguíneo.- Al inicio de la anemia pueden no e-

xistir cambios en la morfología de los hematíes, es ent6nces -

cuando se presenta una anemia normocitica-normocr6mica. Con --

respecto a esto se considera que solo el 25% de las anemias fl 

rroprivas son hipocr6micas (131). No obstante en la medida en-

que la concentración de hemoglobina sigue descendiendo, la and 

mia primero es hipocr6mica-normocitica y finalmente es hipocrd 

mica-microcitica. En tal caso la poiquilocitosis es prominente 

y muy activa como reflejo de la deficiente eritropoyesis que 2 

xiste y se pueden observar eritrocitos alargados en forma de -

cigarro o lápiz y células en blanco de tiro. Cuando la hipocr2 

mia es muy intensa los eritrocitos pueden adoptar formas anula 

res o de pesarlo, pudiéndose observar algunos reticulocitos Id 

(130) Benningtun, op. cit., pp. 426-427 

(131) Báez, op. cit., p. 89 
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yenes (macrocitos policromat6filos), sin embargo la cuenta de-

reticulocitos es generalmente baja o ligeramente aumentada en-

especial después de hemorragias mas recientes y de mayor inten 

sidad. La cuenta de leucocitos y cuenta diferencial son habi—

tualmente normales, pero en casos graves puede encontrarse una 

disminución de los neutrófilos. La velocidad de sedimentación-

es normal o ligeramente acelerada en contraste con las anemias 

por infección e insuficiencia renal en las que por lo regular-

está muy acelerada. La microcitosis, hipocromía y poiquilocit2 

sis observadas en el frotis de las anemias ferroprivas modera-

das, son facilmente reconocibles y el aspecto del frotis casi-

es patognom6nico de la anemia por deficiencia de hierro. Aun--

que la sobrevida de los eritrocitos con deficiencia de hierro-

es baja, la hemólisis no es una característica clínica de la 

nemia por deficiencia de hierro (132). 

o. Química sanguínea.- La bilirrubina del suero es normal 

o baja a pesar del acortamiento de la vida de los eritrocitos. 

El plasma ea de aspecto mas pálido que el normal y a veces in-

coloro. El hierro sérico que normalmente es de 70 a 180mg. 

con una media de 115 mg. 	está disminuido a menos de 60 mg. 

% . La capacidad de fijación de hierro o capacidad de fijación 

de tMnsferritina, que normalmente es de 300 a 360 mg. % esta- 

(132) Denninzton, op. cit.. pp. 421-426 
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aumentada y el porcentaje o índice de saturación de transferrj, 

na que nos refleja la cantidad de hierro disponible para la má 

dula ósea, es inferior al 30%, siendo que lo normal es de 30 a 

50%. La sideremia se encuentra disminuida y ésta y el gran au-

mento de la capacidad de saturación de transferrina no se ha—

llan en ninguna otra enfermedad y son de gran valor diagn6stl 

co (133). 

d. Médula 6sea.- En esta se encuentra la característica -

mas importante que es la ausencia virtual de hierro ooloreable 

en las partículas de médula teñidas con azul de Prusia. En el-

individuo normal se pueden observar con las coloraciones espe-

ciales, finos gránulos de hierro en el citoplasma de muchos de 

los normoblastos denominándoseles a éstos sideroblastos y tam-

bién en algunos de los eritrocitos maduros designándoseles co-

mo siderocitos..Los sideroblastos y siderócitos se encuentran-

disminuidos cuando existe anemia ferropénica. También en la mj 

dula 6dea se encuentra hiperplasia de la eritropoyesis, que se 

hace mas evidente mientras mas intenso es,e1 déficit de hierro 

y su característica es el predominio de precursores rojos J'ama 

duros. En los frotis de médula teñidos por el método habitual-

de 4right, se encuentra que los normoblastos pueden ser de ta-

mano menor que el normal y pueden mostrar durante largo tiempo 

(133) Bennington, op. oit., p. 427 
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una coloración basófila o policromatófila, como expresión de -

la retrasada síntesis de Hb. por falta de hierro. Existe un au 

mento de los precursores de HEM en los eritrocitos y la sínte-

sis defectuosa del HEM se acompaña de una elevada concentra—

ción de protoporfirina en los glóbulos rojos. Al teñir a la ml 

.dula con el método férrico, se encuentra que las células reti-

culares contienen muy poco o ningdn granulo del metal. En las-

anemias ferropénicas graves la ferritina ya no es demostrable-

en las células de la médula. El estudio de la médula obtenido-

por punción y teñido en busca de hierro, también puede dar un-

indice fiel del estado de las reservas del metal en el cuerpo-

y en particular si tales reservas son bajas. Se debe aclarar -

que el exámen de la médula ósea, así como los estudios ferrocj1  

néticos no estan indicados en las anemias ferroprivas a menos-

que se encuentren datos atípicos o anómalos que hagan dudar -- 

del diagnóstico (134). 

d. Otros estudios.- Cuando existen variaciones morfológi-

cas en los hematíes que originen problemas para el diagnóstico 

de la deficiencia de hierro, pueden ser de gran utilidad la --

concentración de hierro sérico que en la anemia ferropénica ea 

ta disminuido, la capacidad de fijación de hierro por suero --

que se encuentra aumentada al doble o triple de lo normal y la 

-- 

(134) Bennington, op. cit., p. 426 
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concentración de hierro almacenado en la médula ósea, el cual-

tiene una importante disminución en esta anemia. La concentra-

ción de protoporfirina en el eritrocito nos mide la suficiencia 

del aporte de hierro en relación a las necesidades de la médu-

la y por lo tanto también puede ser de utilidad (135). 

2.7.6. Diagnóstico  

Para poder establecer el diagnóstico de anemia ferropriva, 

es necesario que nos enfoquemos a dos objetivos fundamentales-

que son: Identificar el síndrome y descubrir la causa y corre-

gir el defecto fundamental. Además hay que tener presente sien 

pre que la demostración de anemia, no es un diagnóstico sino -

un signo clínico de enfermedad y por tal motivo la gravedad de 

la anemia en un paciente determinado depende de su causa funda 

mental más que de su intensidad. El iniciar el tratamiento de 

un paciente conhierro, vitaminas o transfusiones sanguíneas -

sin antes establecer un diagnóstico y limitándose al de "Anemia 

puede poner en peligro las posibilidades de una pronta recu 

peración para éste. Para nosotros obtenerila respuesta do si - 

un paciente presenta o no anemia, debemos tomar en cuenta no -

solo el exámen físico y la historia clínica, pues la anemia de 

grado moderado quizá no sea descubierta ni siquiera por una --

inspección cuidadosa de la piel o una anamnesia meticulosa, -- 

(135) Leavell, op. cit., pp. 129-130; 	op. cit., pp. 221-
223; Bennington, op. cit., pp. 421-427; Báez, op. cit.,-
p. 89; I.M.S.S. (ed), op. cit., pp. 5-8 
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siendo ent6nces cuando lo único que nos puede dar el diagnóstl 

co son los exámenes de laboratorio. 

Los errores que con mayor frecuencia se observan cuando se 

atiende a un paciente con anemia, son los relacionados con un -

estudio clínico deficiente, falta del establecimiento del diag-

nóstico etiológico, tratamiento sintomático, tratamiento insufl 

ciente y falta de vijilancia adecuada. Por lo anterior conclui-

mos que para poder ontener un buen diagnóstico de anemia reque-

rimos de: 

a. Anamnesis o historia clínica completa, que incluya ante 

cedentes familiares de anemia, esplenectomías, etc.. En caso de 

niños, se buscaran los antecedentes del periodo prenatal y post 

natal, enfermedades infecciosas, exposiciones a medicamentos o-

productos químicos, utilización de tónicos y vitaminas, histo-

ria dietética, antecedentes de parasitosis, hemorragias profu-

sas, etc., no olvidando poner un especial cuidado en el interrQ 

gatorio por aparatos y sistemas. 

b. Exámen físico. ste deberá ser cuidadoso y minucioso, -

encaminado al descubrimiento y valoración de los signos y sil:lig 

mas que sugieran la presencia de anemia en el individuo, como -

los ya descritos en manifestaciones clínicas. 

c. estudios de laboratorio. Inicialmente deberá realizarse 
la determinación de Hb. y ate. con cuenta de glóbulos rojos, --

posteriormente si se quiere precisar mas el diagnóstico, se pug 
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den pedir estudios mas especializados de acuerdo a la causa sou 

pechosa de la anemia, recordando que éstos son otro auxiliar zu 

cesario en el diagnóstico ya que la valoración de la concentra-

ción de Hb. y lit°. en un paciente en particular, requiere de la 

consideración cuidadosa de cualquier factor individual o del am 

biente que pueda modificarlos (136). 

2.7.7. Diaanóstkep diferencia], 

Dado que la anemia hipocrómica-microcitica no es específi-

ca de la deficiencia de hierro, se hace necesario establecer un 

diagnóstico diferencial por medio de los exámenes de laborato-

rio que nos permita establecer la diferencia con otras entida—

des que también presentan estas cracterísticas y podrían confuu 

dir el diagnóstico de anemia hipocrómica por deficiencia de hil 

rro(ver cuadro "F"). 

3xiste otro caso especial que produce anemia hipocrómica—

microcitica que es la inflamación. Los efectos de ésta sobre el 

eritrón provoca cambios similares a los de la carencia de hie-

rro ya que en este caso también hay eritrbpoyesis deficiente, -

debido a la mala utilización del hierro. La inflamación bloquea 

el circuito interno del hierro dificultando su utilización en 

la eritropoyesis. La anemia de la inflamación por lo rejular ea 

(136) Hillman, op. cit., pp. 36-38; I.w.j.j. (ed), op. cit., pp. 
3-3; dapaport, op. cit., pp. 40-41; Jiaith, op. cit., pp. 
223-225; Bennington, op. cit., pp. 427-428 
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leve, su cifra de db. normalmente no baja mas de los 10 gr. - 

por 100 mililitros, no requiere tratamiento como tal, sino de-

acuerdo a su causa y no reacciona con la administración de 

hierro (ver cuadro "G") (137). 

CUADRO 

Diagnóstico Diferencial De Las Anemias 
MicrocIticas-Hipocrómicas por 

Pruebas de Laboratorio 

Prueba, de 	Deficiencia 	Talasernia 	Carga de hierro refractaria 
laboratorio 	de hierro 	 o,anensias sideroblisticas 

(congénitas o adquiridas). 
Anemia, hipocrómicas.  
refractaria:. /mitras que 
responden a la piridoxina 

Reticulocitos 	Normales o 	Hasta 10% 	Generalmente normales, pero 
disminuidos 	 pueden llegar hasta 13% 

Bilirruhina 	Normal o 	Aumentada 	Normal u ligeramente 
disminuida 	 aumentada 

Hierro sérico, Disminuido 	Aumentado 	Muy alto, con saturación de 
pmentaiede 	 traiosferrina casi completa 
saturación y 
hierro medular 

Punteado 	Ausente 	Presente 	Generalmente ausente 
hisOfilo 

Respuesta a 	Crisis 	Retractarla 	Ninguna respuesta al hierro, 
medicamentos rctuoilocirarias a cualquier 	peno pueden responder 
hemornyétinos consecutivas 	forma ole 	parcial y aun totalmente a 

al hierro 	tratamiento 	la piridosina 

Medula ósea 	talla de hierro Hierro alma. Sideroblastos anillados; 
almacenado; 	cenado MI:, 	hierro almacenado muy 
niormoblastos mal o sumen• aumentado 
non bordes 	tajo; hipar. 
nosony 	Misia normo. 
desgarrados 	Mística 

Puente: Bennington, James A. et. al., 
baboza¡ozio en el iliaandatico Olí- 
Lúa, p. 426 

(137) Bennington, op. cit., p. 426; Miman, op. oit., p. 49 
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CUADRO "G" 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA ANEMIA POR DEFICIENCIA 

LE HIERRO X LA ANEMIA POR INFLAMACION 

EXAMENES DE LABORATORIO 	DEF. DE HIERRO 	INFLAMACION 

Capacidad de fijación de 
	

Aumentada por a- Disminuida 
hierro 
	rriba de lo nor- 

mal 

Porcentaje de saturación 	Por abajo del 	12 al 20 
de transferrina 	10;á 

V.G.M. y C.M.U.G. 	Mas del 10% 	disminuido a 
menos del 10% 

Partículas de Hemosiderl 
na en células reticuloen 	Ausentes 	Presentes 
doteliales de.médula ósea. 

Velocidad de sedimen-
tación. 

Baja o nor-
mal 

nevada 

Fuente: Hillman, aobert   pe 49 

2.7.8, TratAmtpntn y prnnAntinn. 

En general el tratamiento de la anemia por deficiencia de 

hierro persigue dos objetivos principales que son: Primero, -- 

sustituir la falta de hierro en sangre y tejidos y segundo, rQ 

conocer y corregir si es posible la causa fundamental que la - 

provoca. 

El tratamiento es de dos formas: 
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a. Preventivo .-• Este consiste en que a través de la dieta 

se vaya complementando la alimentación del niño a partir del se 

gundo mes de vida, con alimentos que tengan alto contenido de -

hierro. Además se recomiendan preparaciones comerciales de ce--

reales enriquecidos con hierro y suplementos alimenticios con -

hierro. Para que esto sea en realidad efectivo se debe valorar-

y vigilar que la introducción de éstos alimentos vaya de acuer-

do a la edad, sexo, edo. fisiológico del organismo, necesidades 

de crecimiento y desarrollo, etc., para que de este modo cumpla 

con los requerimientos necesarios por día y prevengan la apari-

ción de anemia. 

b. Sustitutivo .- Una vez que el cuadro se instala debe --

darse tratamiento. Apesar de la gran cantidad de preparados con 

hierro que existen, el tratamiento se realiza con simples sales 

de hierro en forma de fumarato, sulfato o gluconato ya sea por-

vía oral o parenteral. Estas sales corrigen el déficit con ma-

yor rapidez que la ingesta de alimentos ricos en hierro, pero -

ambas medidas pueden aplicarse de manera simultánea. Se eligen-

las sales de hierro ferrosas ya que son mejor toleradas y absox 

bidas que los preparados férricos, además de que su contenido -

de hierro es adecuado, económico y do fácil ministración. Se dg 

be tomar en cuenta que las dosis elevadas de ácido ascórbico y-

succinico, aumentan la absorción de hierro pero solo en una pe-

queña proporción. La adición de otras sustancias que existen en 
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preparados como cobre, cobalto, molibdeno, factor intrínseco y-

diversas vitaminas del complejo B, no es beneficiosa pues el --

empleo de estos hematínicos puede enmascarar el diagnóstico, fa 

voreciendose la impresici6n diagn6stica y resultan innecesaria-

mente costosos. Los preparados con cubierta entárica y los que-

liberan el hierro lentamente, no es muy adecuado utilizarlos --

porque estan destinados a aprovechar el hecho de que la absor-

ción máxima del metal se realiza en la parte alta del tubo di-

gestivo y frecuentemente sucede que el retraso con el que libe-

ran al hierro, hace que el metal caiga a la parte baja del in--

testino en donde la absorción es menor. 

- Dosis y modo de administración - 

Vía oral.- El contenido de hierro elemental varía con su--

sal y de este modo una tableta de 200mg de sulfato ferroso, con 

tiene 60ms. de hierro elemental. Una fumarato ferroso de 200mg. 

contienen 67 m3. de hierro elemental y una tableta de 300mg. de 

gluconato ferroso contiene 37 mg. de hierro elemental. En gene-

ral se dice que el sulfato ferroso contiene 20(A de hierro ferr2 

so elemental y el fumarato contiene 33% de hierro ferroso ele--

mental. La proporción de 3 mg. de fumarato o sulfato ferroso --

por cada miligramo, también es valedera para las presentaciones 

en jarabe que son especialmente empleadas en los niños pequeños. 

La dosis diaria en niños recomendada es de 1.5 a 2 mg. por 

kilogramo tres voces al día. La dosis de sulfato ferroso que -- 
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contiene 20% de hierro ferroso elemental, es de 3Omg. por kilo-

gramo por vía oral dividido en tres- tomas que nos dá 5 mg. por-

kilogramo por día de hierro ferroso elemental y la dosis de fu-

marato ferroso que contiene 33% de hierro ferroso elemental, es 

de 15 mg. por kilogramo por día por vía oral dividido en tres -

tomas. 

Como algunos preparados de hierro pueden causar efectos sa 

cundarios, como náuseas, vómito, dolor epigástrico, diarrea o -

estreñimiento y como ningdn preparado esta exento de provocar -

irritación gástrica o intestinal, se recomienda que cuando apa-

rezcan estos síntomas de intolerancia, se tome el hierro des---

pués de los alimentos o durante las comidas para reducir estos-

efectos. Debe considerarse que al ser administradas junto con -

los alimentos, su absorción disminuye hasta un 50% , por lo que 

en estos casos se disminuye la dosis a la mitad. La ingesta de-

preparados líquidos de hierro pueden originar temporalmente una 

coloración negruzca de los dientes, que se elimina con el cepi-

llado después de cada toma o con el uso de popote. La sintomatg 

logia gástrica depende de la dosis y puede reducirse al mínimo-

cuando la dosis va siendo aumentada poco a poco durante los ---

tres primeros dias de tratamiento. 

La reacción efectiva a la dosis adeouada de hierro, se en-

cuentra determinada por la medida do la concentración de Hb..Se 

considera que una elevación de 0.2 a 0.3 gr. de lib. por 100 ml. 
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diaria ocurre al tercer día de tratamiento. Un aumento de 2 gr. 

por 100m1. de Hb. en un periodo de tres semanas se toma como u-

na respuesta adecuada al tratamiento, pero debe considerarse --

que el valor máximo de reticulocitos y la intensidad de la regg 

neraci6n de lib., es proporcional a la causa y gravedad de la a-

nemia.. Las dosis terapellticas de hierro durante la infancia y -

el niño mayor debe prolongarse por lo menos durante 6 a 8 sema-

nas después que la Hb. ha alcanzado los valores normales, pues-

los depósitos pueden permanecer vacíos y posteriormente puede -

presentarse anemia si se abandona antes el tratamiento. 

Cuando existe una respuesta insuficiente al tratamiento --

con hierro por vía oral, se debe tomar en cuenta las siguientes 

posibilidades: 

- Irresponsabilidad del paciente por tomar su medicación. 

- Uso de urda preparación no aprovechable. 

- Pérdida contínua de sangre. 

- Diagnóstico equivocado 

- Absorción defectuosa de hierro. 

- Presencia de infección intercurrente, inflamación o un 

proceso maligno que interfiera con la respuesta al hie--

rro. 

Vía parenteral.- Esta vía se indicará cuando se presenten-

las siguientes situaciones: 

- Presencia de síndrome de mala absorción. 
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- Intolerancia a la ministraci6n de hierro por vía oral. 

- Pacientes con colitis ulcerosa, enteritis rejional y co-

lostomías. 

- Pacientes que se nieguen a tomar el tratamiento por vía 

oral. 

- Personas en las que no se tiene la confianza de que to—

men el hierro prescrito. 

- Enfermos con hemorragia crónica rebelde en que se pierde 

mas hierro del que pueda sustituirse por vía oral. 

En estas circunstancias es correcto recurrir al uso de hig 

rro por vía oral o intramuscular. Para este propósito se utili-

za el hierro con buenos resultados en preparaciones en que éste 

va asociado a sorbitol o de:ctrán, aplicados preferentemente por 

vía intramuscular. ál hierro con de7.trán se utiliza también por 

vía intravenosa, esta vía solo se utiliza en los pacientes en -

que no puede usarse la vía intramuscular por masa muscular insa 

ficiente o el malestar producido por tratamiento intenso y dura 

dero. 

Se debe tener en euenta uue el uso de la vía parenteral pa 

ra ministrar hierro, debe ser considerada como excepcional ya -

que puede dar lugar a la presencia de fen6nenos alérffi.cos y do-

lor sobre todo cuando es intravenoso. En caso de presentarse --

reacción alérgioa, la dosis se reducirá a la cuarta parte para-

probar tolerancia y en caso de dolor se aplicará profUnda y en 
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forma de zeta, cada tercer día hasta completar la dosis total.-

Para calcular la cantidad de hierro dextrán a utilizar, se apli 

ca una fórmula (ver anexo 9). Cuando hay una respuesta adecuada 

al tratamiento, se manifiesta por aumento en el porcentaje do - 

reticuloeitos y formas jóvenes de eritrocitos que se observan a 

las 48 horas de iniciado el tratamiento. Después de 5 días al-

canzan su máximo y al cabo de 3 semanas de tratamiento se alean 

za el valor hemoelobínico de 11 gr. por 100 ml.. En pacientes -

con anemia grave, la magnitud de la respuesta hemoglobínica va-

ría, por lo que se considera que si los valores de Hb. no as---

cienden a 2 gr. al cabo de 3 semanas de iniciado el tratamiento, 

debe buscarse otras causas de anemia y suspenderse el tratamiea 

to con hierro. 

Transfusiones.- Sus indicaciones son muy escasas ya que se 

dispone de preparados orales e inyectables efectivos. jstas se-

administran unicamente cuando el paciente tenga un valor de Hb. 

de 4 gr. por 100 ml. o cuando exista una infección. Son espe—

cialmente indicadas cuando se presentan signos de trastornos --

cardiacos (138). El pronóstico es bueno ya que la anemia por si 

sola puede regresar ante el tratamiento, pero será mas reserva-

do de acuerdo a la causa que la provoca (139). 

(138) Beoson y MoDermott, op. cit.. pp. 1703-1705; 	(e4, 
op. cit., pp. 10-11; Báez, op. cit., pp. 90-95; Smith, op. 
cit., ppe 225-231; 1:erck 'Sharp and iohme (ed.), op. cit., 
p. 289; Salas, omite. p. 208 

(139) Báez, op. cit., p. 90 



3. ESQUEMA DE LA INVESTIGACION 
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3.1 METODOLOGIA 

El presente estudio fui realizado en la colonia "Palmati-

tia" jurisdicción del Centro Comunitario de Salud I-D-10 "Pal-

matitla", dependiente del Centro de Salud "Dr. Rafael Ramírez-

Suárez", ubicado dentro del Distrito de Salud Pública No. I, 

en la Delegación Gustavo A. Madero en el D.P. , bajo el aseso-

ramiento del M.C. y M.S.P. Mario de la Parra Valle. Los proce-

dimientos empleados para tal fin fueron los siguientes: 

a. Para la selección de la muestra. 

Para esto se trabajó a través de la consulta externa que-

proporciona el Centro Comunitario de Salud I-B-10 "Palmatitla". 

Se tomaron al azar los meses de Julio y Agosto de 1981 como mg 

ses muestra y las actividades realizadas durante estos meses -

fueron las siguientes: 

- Se tomó én cuenta a todos los niños asistentes a consul 

ta durante los meses muestra que tuvieran entre 5 y 14 años, -

verificando que fueran pacientes controlados por el módulo. 

- Se les tomó somatometría, la cual fue anotada en el ex-

pediente clínico. 

- Se les elaboró su historia clínica pediátrica con los -

lineamientos ya preestablecidos (Ver anexo # 4). 

- Se enviaron exámenes de laboratorio a cada niño, Bond 

tando Hemoglobina y Hematócrito. 

- Al final se anotó en una libreta: Nombre, edad, sexo, - 
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dirección y fecha de la visita al centro de cada paciente, con 

la finalidad de llevar un control mayor de los casos. 

- Una vez practicados los exámenes de laboratorio, se re-

cogieron los resultados en el laboratorio del Centro de Salud-

y se anexaron al expediente de cada niño. 

- El 31 de Agosto de 1961 se suspendió el muestreo, el --

cual arrojó un total de 65 niños registrados durante esos me-

ses. 

- De los 65 niños registrados en los meses muestra, se --

procedió a eliminar a los que fueran hermanos, para evitar el-

error estadístico al aplicar la encuesta. De esta selección --

quedaron un total de 32 niños (19 mujeres y 13 hombres), cada-

uno de los cuales representa a una familia de las controladas-

por el Centro Comunitario de Salud. Zstos 32 niños son los ca-

sos estudiados y presentados en este trabajo. 

Una vez hecho lo anterior se procedió a realizar las vid, 

tas domiciliarias para aplicar la encuesta a los niños selec--

cionados (Ver anexo # 3). 

b. Para la selección de datos. 

Loa datos que conforman el marco teórico fueron obtenidos 

por medio de las revisiones biblioGráficas hechas sobre el te-

ma, utilizando fichas de trabajo para concentrar la información 

obtenida de cada autor. 

Los demás datos se obtuvieron por medio de la elaborani6n 
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de la histeria clínica con los lineamientos preestablecidos Ali 

ra tal fin, la visita domiciliaria realizada y la aplicación -

de la cédula de entrevista a cada caso en particular. 

Los datos obtenidos fueron vaciados en listas y tarjetas-

simples, posteriormente fueron procesados estadísticamente y -

presentados en cuadros y gráficas, para después ser analizados 

obteniendose conclusiones y en basea éstas proponer alterna-ti 

vas de solución al problema, siendo éstas las que se presentan 

en este trabajo. 



4. RESULTADOS 
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4.1.CASOS MUESTRA PRESENTADOS 

Loa casos estudiados que aquí se presentan fueron en total 

32 (19 mujeres y 13. hombres) y su distribución por edad y sexo- 

fué la siguiente: 
CUADRO # 1 

POBLACION DB 5-14 AROS POR . EDAD 1 SEXO 
"PALMATITLA" 1981. 

EDAD 

(anos) 

SEXO 

TOTAL FEM. mAsc. 

FREC. % FREC. > 

5 2 10.5 1. 7.7 3 

6 5 26.3  4 30.7 9 

7 2 10.5 2 15.4 4 

8 1 5.3 -0.0 r  1  

9 2 10.5 2 15.4 4 

10 1 5.3 1 7.7 2 

11 2 10.5 1 7.7 3 

12 0.0 2 15.4 2 

13 3 15.8 - 0.0 3 

14 1 5.3 - 0.0 1 

TOTAL 

1 

19 100.0 13 100.0 32 

"lente: Forma AM-I-80 (Registro diario de 
consulta) del Centro Comunitario- 
de Salud I-B-10 "Palmatitla" 1981. 
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De esta nuestra que se presenta en el cuadro /t  1 , al coQ 

parar los porcentajes de las edades tanto de los femeninos co-

mo de los masculinos, vemos que los porcentajes mas u menos eg. 

tuvieron equilibrados en los dos sexos y no hubo mucha varia--

ci6n. Tampoco se observó concentración de la población hacia -

una edad determinada, por lo que el número de casos estudiados 

se consideran representativos para este grupo de edad. 



4.2.RESULTADO DE EXALENES DE LABORATORIO 

Los exámenes de laboratorio que se practicaron a los niños 

estudiados fueron determinación de HemoLslobina y Hemat6crito y- 

los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes: 

CUADRO # 2 

YOBLACION D1 5-14 .P1O3 SEGUN PRESENCIA 
O NO DE ALTERACIONES EN EL hEUGRAMA 

"PALUATITLA" 1981. 
..._ 

ALTERACION EN 

EL HEMOGRAMA 
MEC. > 

CON HIPOCROMIA 5 15.6 

SIN HIPOCROMIA 27 84.4 

TOTAL 32 100.0 

Puente: Expediente clínico. Archivo 
del Centro Comunitario de 
Salud I-3-10 "Palmatimla" 

1981. 

De esta población, como se aprecia en el cuadro número dos 

se enoontr6 que cinco niños presentaron hipocromia en los exámk 

nes de laboratorio, lo cual representa un 15.6% de la población 

estudiada (Ver gráfica # 1). Es importante destacar que estos - 

casós correspondieron al sexo femenino, con lo que se corrobora 
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una vez más la mejor frecuencia encontrada en la mujer. De lo-

observado en este cuadro podemos deducir que aunque la anemia-

es poco frecuente en este Grupo de edad como cuadro clínico a-

gudo, sí se presenta de manera importante de forma crónica y - 

sin dar aún sintomatoloGía, ya que no hubo ninGtin diagnóstico-

presuncional de anemia en estos niños sino que se detecté has-

ta que se obtuvieron los exámenes de laboratorio. De este modo 

podemos inferir que la mejor forma de saber si un niño tiene 

nemia, es determinar lib. y cito. como exámenes rutinarios dentro 

del control médico de éstos niños y no•solo complementarios -- 

cuando se sospecha de anemia sintomática. 

GLUVICA # 1 

POBLACION DE 5-14 ANOS SEGUN PRESENCIA 
O ¡10 DE ALi 	EH EL REMOGRAMA 

"PAILIATIAA" 1981. 

CASOS CON RLIJOCROMIA 

CASOS SIN RIPOCROLIA 

Puente: Cuadro é 2 
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Los niveles de hemoglobina encontrados en la población es-

tudiada fueron como se muestra en el cuadro # 3. 

CUADRO TY 3 

POBLACION DE 5.14 ANOS POR NIVELES 
DE ILIMGLOBLiA ZlíCOlíTitai)03 

"IALMATITLA" 1981. 

hEWOGLOBINA 

Gr. por 100 

CASOS CON ;j'EUA CASOS mi Ali:t.:IZA 

?REO. 
ml.  

A YREC. 1 

Menos de 11 2 40.0 - 0.0 

11.0 a 11.9 3 60.0 - o_n 

12.0 a 12.9 0.0  4 14.3 

13.0 a 13.9 - 0.0 14 51.9 

14.0 a 14.9 - 0.0 8 29,6 

15.0 a más - 0.0 1 3.7 

TOTAL 5 100.0 27 100.0 
. 

kuonte: Expediente clínico. Archivo del centro 
Comunitario de Salud 1-3-10 n'aluatitla" 

1931. 

En este cuadro podemos observar que en el 100;5 de los ca-

sos en que se presentó hipocromía (15.6;;), se encontraron nin 

les de hemozlobina menores de 12 gr. por 100 ml., por lo que -

se puede decir que en general para este grupo de edad un nivel 
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de hemojlobina menor de 12 jr. por 100 ml., es causa de anemia-

en los pacientes que la presenten independientemente de su edad 

con alteraciones del tipo hipocrémico en los eritrocitos. Tam—

bién es importante mencionar que el 51.9 de los pacientes que-

no presentaron alteraciones en el hemograma, tenían de 13.1 a -

14 jr. de hemoglobina por 100 ml., tal vez pudieramos decir con 

esta observación que ésta mayor frecuencia encontrada pueda ser 

generalizada en decir que éste seria el parámetro que se podría 

tomar como termino medio para saber el nivel de hemoglobina 6p-

timo en este 3rupo de edad, pero aún no es definitivo pues se - 

requeriria analizar a una muestra mayor de pacientes para poder 

establecer una Generalización que fuera valedera. Pese a lo an-

terior saín no podemos referir estos niveles de hemoglobina en--

contrados a lo que actualmente se denomina una Deficiencia de -

hierro y sólo podemos concretarnos a la presencia de anemia co-

mo tal ya que no ce sabe con certeza cuales niveles de hemoglo-

bina son los normales para cada edad especificamente y en que -

momento de acuero a estos plzámetros, saber si una persona está 

en etapa de deficiencia o de deplesión de hierro que ¿phi no 11g 

aa al punto final que es la presencia de anemia. 

:In lo referente a los niveles de hemat6crito (Porcentaje), 

no os iGualmente afectado por la presencia de la anemia como - 

lo podemos apreciar en el cuadro número cuatro que se presenta-

a continuaoi6n: 
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CUADRO # 4 

POBLACION DE 5-14 AhOS POR ALTERACIONS 
EN EL EilMOGRAMA Y PUCENTAJE DE ETO. 

ENCONTRADO "PALMATITLA" 1931. 

EEMATOCRITO 
b) 

CASOS CO: ANEMIA CAEOS SIN ANEMIA 

2RECe  1 )''DEC.  

..tinos 	de 	25a 1 20.0 0.0 

25 	a 	29 - 0.0 - 0.0 

30 	a 	34 0.0  - 0.0 

35 	a 	39 3 60.0 8 29.6 

40 	a 	44 3. 20.0 18 66.7 
45 	a 	49 0.0 1 3.7 

TOTAL 5 100.0 27 100.0 

Fuente: Expediente clínico. Irchiva del Centro 
Comunitario de Salud 1-B-10 "l'almatitla" 

1981. 

¿In este cuadro podemos ver que solo en el 20% de los casos 

con hipocromía, al hematdcrito estaba disminuido a menos del --

25% y en el 80% restante permaneció entre 36 y 45;5, que son los 

límites normales para este grupo de edad al isual que en los ca 

sos en que no se presentó anemia en donde los niveles de hematl 

crito fueron mayores del 36%. Con lo antes señalado podemos de- 
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cir que el porcentaje de hemat6crito no es un parámetro confia 

ble para determinar la existencia o no de anemia en un pacien-

te determinado y debe usarse como un dato complementario para-

establecer el diagnóstico de anemia. 
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4.3,ASPECTO SOOIOECONOMICO 

Lo primero que se tomó en cuenta para valorar el aspecto-

socioeconómico fue el número de integrantes familiares de los-

casos, siendo como se presenta a continuación en el cuadro 'A- 

mero cinco. 
CUADRO 5 

POBLACIUN DE 5-14 AZOS CLAS1?ICABOS POR 
l3 INTEGRAliTES FAMILIARES 
HPALMATITLA" 1981. 

11(L.ILt0 	DE 
Ii:£153-11-diTES 
POR FAAILIA 

CASOS CON ANEMIA CASOS SIN ANEMIA 

FREC. % FREC. % 

2 	a 	3 - 0.0 1 3.7 

1 	a 	5 2 40.0 13 48.1 

6 	a 	7 - 0.0 12 44.5 

S 	a 	9 3 60.0 
, 

1 3.7 

10 	a 	más - 0.0 - 0.0 

TOTAL 5 
t 

100.0 27 100.0 

Puente: Cédula de entrevista individual, apli- 
cada en JUlio y Agosto de 1981 en la - 

Col. °Palmatitla" 

Áquí se encontró que las familias de los casos que presen-

taron anemia, en un 61054 estaban constituidas por 8-9 integran-- 
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tea (Ver gráfica # 2). En las familias de los casos en que no -

se presentó- anemia, las familias estaban formadas por 4-5 inte-

grantes en un 48.1% y en un 44.5% estaban constituidas de 6-7 - 

integrantes. 

-BO • 
% 
19 - 

60•  
50- 
40• 

20- 

GRAFICA # 2 

POBLACION DE 5-14 ANOS OLASIPIOADO$ POR 
NUMERO DE INTEGRANT1S FAMILIARES 

°PALMATITLA" 1981. 

10- 
44.  

2-3 	4-5 	6-7 	8-9 No. de 
Integrantes 

CASOS COY ANEMIA 	Familiares. 

CASOS SIN ANEMIA 

Puente: Cuadro V/ 5 

Por lo anterior se puede decir que la anemia se presenta--

con mayor frecuencia en familias numerosas ya que entre mas pu 

zonas sean, la economía estará zas comprometida condicionando - 

nR9 
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un poder adquisitivo bajo que se traducirá en una alimantaci6n 

deficiente y por otro lado, la atención que la madre brinde a-

cada hijo se verá más reducida entre mayor sea el número de hl, 

jos que ésta tonga. Lo anterior se agudizará más si la madre A 

parte tiene que trabajar para de .esta forma ayudar al gasto fa 

minar. 

El estado civil de los padres por mucho tiempo se ha toma, 

do como un parámetro con el que se valora la mayor o menor es-

tabilidad familiar, pero al obtener los datos se encontró que-

el porcentaje de parejas casadas casi fue igual en los casos -

de nidos que presentaron anemia o sea un 80%, que en los casos 

en que los nidos no la presentaron o sea un 81.5% Por ello -

podemos hácer notar que el estado civil de los padres de fami-

lia sólo proporciona un reconocimiento de tipo social a la fa-

milia y no con esto se asegura un mejor nivel de vida de ésta. 

Por lo que corresponde a la escolaridad encontrada entre-

los padres de familia, esta es como se muestra en el cuadro ná 

mero seis 

En este cuadro podemos ver que en los casos en que se en-

contró anemia, existe un 60% de los padres que no terminaron -

su instrucción primaria y un 20% apenas llegó a ingresar a la-

secundaria, apreciandose que él nivel escolar de los padres de 

estos casos es bajo en comparación con el de los padres de los 
casos en que no se encontr6 anemia, pues solo un 29.6% no - 



127 

CUADRO J 

POBLACION DE 5-14 ANOS CLASIFICADOS POR 
GRADO DE ESCOLAAIDAD DEL PADRE 

"PALUATITLA" 1981. 

GRADO 
ESCOLAR 

CAZOS CON ADWIA CASOS SIN ANJUA 

FREC. % FREC.  

Analfabeta - 0.0 2 7.4 

Frior. Inc. 3 60.0 8 29.6 

Frica. Com. 1 20.0 8 29.6 	. 

Secundaria 1. 20.0 6 22.2 

Prepa ó 
vocacional w  - 0.0 2 7.4 

Otros £ - 0.0 1 3.8 

TOTAL 5 100.0 27
II 
 100.0 

Fuente: Cd51.ula de entrevista individual, apli-
cada en Julio y.Ajosto de 19A an la -

Col. "almatitla" 
& Ze tomo en cuenta a las personas que terui-

naron como a las que no terminaron. 
Se refiere a estudios técnicos y profesionales. 
Je incluyen dos 'ladres de familia que por ser 
sonoras funjen como sost6n familiar. 

terminó su educad% primaria y un 22.2% 11095 hasta la 

darla, además existe un 11.2% que tiene estudios de prepa, vo-

caoional o estudios técnicos que refleja que su nivel escolar-

es mejor que en el otro grupo (Ver gráfica # 3). El dato ante- 



GRAFICA # 3 

POBLACION DE 5-14 AROS CLASIFICADOS POR 
GRADO DE ESCOLARIDAD DEL PADRE 

"PALMATITLA" 1981. 60" 

50= 

40" 

30 

20- 

10 

O 
PRIM.INC. PAIM.COM. 	SEC. 

444 

444 
44, *44 
4,4 4,4 
4.44 44, 
444 444 
444 44, 
4+4 444 
'44 44, 
4,4 444 
44, 
44+ 44, 
44.4 444 
44, 4. 444 
44, 4,44 
44, 444 
444 444 

4' • 4+4 
4. 4. 44, 44, 

CASOS CON ANEMIA 

44.4 	,~1.••••••r 

+4+ 	4.44 
+++ 	... 
... 

:«1  
-41 

: ... 
... 	+++ 

PAJvá O 
YOGA. 	

77:0 .., : 
c. 

CASOS DIN ANEMIA EH] 

•11.•••••1~11111/ 

Fuente: Cuadro # 6 

... 

rior es muy importante pues el nivel escolar repercute de mane-

ra importante y definitiva para que el padre ingrese a la vida- 
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productiva y a su vez condiciona el inzreso económico que pue-

da percibir para sostener a la familia ya que es 11 el princi-

pal y en la mayor parte do los casos el único sostén de Esta. 

En el cuadro número siete podemos ver que en cuanto a la-

escolaridad de las madres de familia, el 40% de las madres de- 

CUADRO fií 7 

PODLACION DE 5-14 AIJOS CLASIFICADOS POR 
GRADO Di EJCOLARIDAD DE LA MADRE 

"PALMATITLA" 1981. 

GRADO 
ESCOLAR 

CAZOS CON AUEZA CASOS SIN AN ulIA 

FREC. % FREC. % 

Analfabeta 2 40.0 3 12.0 

Prim. Inc. 2 40.0 10 40.0 

Prior. Com. - 0.0 6. 240 

Secundaria&  - 0.0 4 1640 

Trepa 6 	a  
Vocacional - 0.0 - 0.0 

3trosl  1 20.0 2 8.0 

TOTAL 5 100.0 25"  100.0 

Fuente: C6dula de entrevista individual, apli-
cada en Julio y i.josto de 1981 en la -

Col. "Palmatitla" 
a Je tono en cuenta a las personas que termi-

naron co:-..o a las que no terminaron 
£ Se refiere a estudios técnicos y profesionales. 

Je excluyen las dos madres consideradas en el 
Cuadro I/ 6 
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los casos con anemia son analfabetas y otro 40% no terminó su- 

instrucci6n primaria. 	los casos en que no se presentó ane—

mia solo un 12% de las madres son analfabetas, un 24% completz. 

ron su educación primaria y un 16% llegó a tener estudios de -

secundaria (Ver gráfica # 4). Por lo anterior se puede decir -

que el: nivel escolar de las mádres de los niños con anemia, es 

un poco mas bajo que en el otro grupo, lo cual tal vez influya 

en sus conocimientos sobre nutrición además de que éste bajo - 

GRAPICA # 4 

POBLACION DE 5-14 ANOS CLASIFICADOS POR 
45- 	GRADO DE ESCOLARIDAD DE LA MADRE 

"PALMATITLA" 1981. 
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nivel escolar dificulta la educaci6n para la salud y por lo - 

tanto su aprendizaje. 

Entre los empleos de los padres que más frecuentemente se-

encontraron en los casos con anemia, destacaron los de obrero,-

Chofer, albslil y personas que trabajan por su cuenta y en los-

casos sin anemia, los empleos fueron los de obrero, empleado y-

taxista. Más importante que mencionar los diferentes empleos --

de los padres, es saber la situación que tienen éstos en el tra 

bajo lo cual se muestra a continuaci6n en el cuadro ocho. 

CUADRO # 8 

POBLACION DE 5-14 AROS ousiPicuoa POR 
SITUACION EN EL EMPLEO DEL PADRE 

"PALMATITLA" 1981 

SITUACION 
EN EL 

EMPLEO 

CASOS CON ANEMIA CASOS SIN ANEMIA 

'MEC. A FREC. * 

EVENTUAL 3 60.0 7 28.0 

PERMANENTE 2 40.0 18 72.0 

TOTAL 5 100.0 
. 

if. 
25 

. 
100.0 

, 

Puente: Cédula de entrevista individual, apli-
cada en Julio y Agosto de 1981 en la -

Col. "Palmatitla" 
Se eliminaron a dos madres solteras que fungen 
como sostén familiar. 
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Aquí podemos percatarnos de que en las familias de los ni-

Ros con anemia, el 60% de loe padrea tenían trabajo eventual y-

en el caso de los niños que no presentaron anemia el 72% tiene-

empleo permanente (Ver gráfica # 5). 

GRAPICA # 5 

POBLACION DE 5-14 ANOS CLASIFICADOS POR 
SITUACION EN EL EMPLEO DEL PADRE 

"PALMATITLA" 1981. 

CASOS CON ANEMIA 
	

CASOS SU ANEMIA 

 

EVENTUAL 

 

 

PERMANENTE 

 

Fuente: Cuadro # 8 

Con esto podemos darnos cuenta que la eventualidad en el -

empleo del padre conduce a una inestabilidad económica que tie- 
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ne grandes repercusiones dentro de la familia ya que algunos de 

estos padres dejan de trabajar por temporadas. 

Por lo que respecta a la ocupación de las madres de fami—

lia, se encontró que el 100% de las madres de los niños con a—

nemia se ocupan en el hogar y por lo tanto no ayudan al gasto -

familiar y solo dependen del padre para su manutención. En cam-

bio en los casos de niños sin anemia se observó que el 18.5% --

da las madres trabaja en empleos remunerados, como comerciantes 

o bien lavando y planchando. De esta observación se infiere que 

en las familias en que la mujer participa económicamente, su --

nivel socioeconómico es mejor al de las familias en donde la --

mujer depende solo del esposo. Esta participación de 1i mujer -

en la economía familiar permite mejorar sus condiciones da vi--

da. 

En al cuadro número nueve se expone el ingreso familiar --

encontrado en las familias que se tomaron como muestra. De los-

datos obtenidos notamos que el ingreso mensual familiar de las-

familias de los niños que tuvieron anemia es variable en el 80% 

de los casos y unicamente el 20% restante tiene un ingreso de - 
5 001 a 10 000 pesos, el cual es bajo si tomamos en cuenta el -
número de integrantes familiares encontrados en estas familias. 

En cambio en las familias en donde los niños no tuvieron anemia 

solo un 7.4%  tienen ingreso mensual variable y los porcentajes 

mayores ce encuentran concentrados en los ingresos da 5 001 a - 



134 

10 000 ( 44.5% ) y de 10 001 a 15 000 ( 37% ) que es mas ele--

vado que en el grupo anterior. La variabilidad en el ingreso -

observado en las familias en donde los niños tuvieron anemia,-

es consecuente a la eventualidad existente en el empleo de los 

padres que no permite tener un ingreso mensual estable, que a-

su vez conduce a satisfacer medianamente sus necesidades. 

CUADRO i 9 

MOS CON / SIN ANEMIA CLASIFICADOS 
POR NIVEL DE INGRESO FAMILIAR 

4PALMATITLA° 1981 

INGRESO 
MENSUAL 

CASOS CON ANEMIA CASOS SIN ANEMIA 

( $ ) 
. 

FREC. % FREC.  % 

Menos de 5 000 - 0.0 3 11.1 

5 001 	-.10 000 1 20.0 12 44.5 

10 001 - 15 000 - 0.0 10 37.0 

Variable 4 80.0 2 7.4 

TOTAL 5 100.0 27 100.0 

Cédula de entrevista individual, aplicada 
en Julio y Azoato de 1981 en la Col. - 

"Palmatitlau 

De los egresos mas importantes podemos mencionar que en - 
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las familias en que se presentaron casos con anemia, el 40% pe, 

san renta fluctuando ésta de 500 a 2 000 pesos al mea. La. luz 

100% de las familias pagan menas de 100 pesos al mes. Por a - 

jua el 60% pagan menos de 100 pesos mensuales y el 40% restante 

no pagan por no tenerla, pero se debe considerar que en ocasio- 

•.es la compran y esto representa un gasto más que afecta la ya-

menguada economía de la familia. En las familias en que no hu-

bo caaos con anemia, el 22.2% pagan de 500 a 2 000 pesos de /Tu 

ta al mes, de agua el 51.9% pagan agua y de éstos un 85.7% pa-

gan menos de 100 pesos mensuales por e. servicio. 

Si comparamos los gastos de cada grupo veremos que casi --

san iguales en los dos, pero el grupo en que se encontraron ca-

sos con anemia, su ingreso económico es mejor que en el grupo -

que no. tuvo anemia, por lo que éstos gastos afectan mayormente-

al primar grupo que al segundo provocando la insatisfacción de-

necesidades básicas come 'Alimentación, vestido y atención médi-

ca. 
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4.4.HABITOS ALIMENTICIOS DEL NIÑO 

Para valorar el factor nutricional se seleccionarán allanen 

tos de los más comunes, accesibles y con alto contenido de hie- 

rro y los datos obtenidos se presentan enseguida. 

CUADRO # 10 

CONSUMO DE CARNES ROJAS SEGUN PRESENCIA 
O AUSENCIA DE ANEMIA EN EL MINO 

"PALMATITLA" 1981 

NUMERO DE 
VECES POR 
SEMANA  

CASOS CON ANEMIA CASOS SIN ANEMIA 

PREC. > PREC. 21 

No comen - 0.0 - 0.0 

1 - 0.0 - 0.0 

2 	. 1 20.0 5 18.5 

3 2 40.0 10 37.0 
4 - 0.0 4 14.8 

5 - O O 1. 	8 

6  - 0.0 1 3.8 

Diario 2 40.0 3 11.1 

TOTAL 5 100.0 27 100.0 

Puente: Cédula de entrevista individual, - 
aplicada en Julio y Agosto de 1981 

Col. "Palanatitla" 
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En este cuadro podemos observar en cuanto al consumo de --

carnes roja-s, que el 60% de los casos con anemia la consumen de 

dos a tres, veces por semana, considerándose poco para sus nece-

sidades de crecimiento en comparación con los niños que no pre-

sentaron anemia, en que un 37% consumen carne tres veces por sg 

mana y un 29.6% la consumen de cuatro a cinco veces, con esto -

podríamos decir que el consumo de carne es mejor en los niños -

sin anemia que en los que la presentaron, pero llama la aten—

ción el hecho de que en los casos con anemia, un 40% consume --

carne diariamente y en los casos sin anemia sólo un 11.1% la•--

consumen diariamente. Con esto vemos que la información obteni-

da fud contradictoria y no fué posible el establecimiento de --

conclusiones valederas en cuanto al consumo de éste alimento. 

Una observación que se considera importante mencionar, es-

que al interrogar a las madres de familia acerca del tipo de --

carne que compran, encontramos que en las familias de los niños 

que presentaron anemia, un 80% compran más frecuentemente "Reta 

so con Hueso" por ser más barato y en las familias de los nidos 

que no tuvieron anemia, un 70%T consumen con mayor frecuencia --

"Bisteces y Carne Maciza". LO anterior es importante pues el ia 

gres() inadecuado de proteínas de tipo animal, puede condicionar 

la presencia de. anemia ya que son un elemento indispensable pa-

ra la síntesis de la hemoglobina. 

Por lo que se refiere al consumo de huevo, los resultados 
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obtenidos se presentan a continuación en el cuadro número once. 

CUADRO # 11 

CONSUMO 

	

	HUEVO POR PRESENCIA O 
AUSENCIA DE ANEMIA EN EL KW 

9>AIMATITLA" 1981 

NUMERO DE 
VECES POR 
SEMANA 

CASOS CON ANEMIA 

, 

CASOS SIN ANEMIA. 

YREC. % PREC. % 

No comen - 0.0 - 0.0 

1 - 0.0 1 3.7 

2 . 0.0 2 7.4 

3 2 40.0 5 15.5 

4 - 0.0 1 3.7 

5 - 0.0 2 7.4 

6 - 0.0 - 0.0 

Diario 3 60.0 16 59.3 

TOTAL 5 100.0 27 100.0 

- 	.. 
Puente: Cédula de entrevista individual, - 

aplicada ea Julio y Agosto de 1981 
Col. "Palmatitlá" 

En este cuadro se encontró que en los canoa de ataos con a- 
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nemia, aunque el consumo de huevo es diariamente en el 60% de--

los casos la cantidad no pasa a mas de un pieza por día, en 

cambio en los niños sin anemia lo consumen diariamente un 59.3% 

o sea casi ijual que en el grupo anterior, solo que la cantidad 

de piezas consumidas como promedio ea de dos por día. Je esto -

concluimos que el consumo de huevo en cuanto a cantidad es me-

jor entre los niños sin anemia y aunque el huevo es una fuente 

rica en hierro y proteínas, existen factores como; "No les gus-

ta" o "Les hace dalo" que no permiten que se consuma en mayor -

cantidad y esta falta de aceptación hacen que ésta fuente sea-

mal aprovechada ya que es muy barata y podría servir como sus--

tituto de la carne cuando ésta falta o no puede adquirirse. 

Por lo que respecta a las verduras de hojas verdes, éstas-

son consumidas muy poco por ambos grupos como lo muestra el cuy, 

dro número doce, en este cuadro observamos que un 6041. de los nji  

los con anemia apenas las consumen 3 veces por semana, y un 20% 

ni siquiera las consumen, en los casos de niños sin anemia, un-

40.7% consumen verduras dos veces por semana y un 18,5% no las-

consumen. Si comparamos los dos grupos vemos que el consumo en-

ambos no sobrepasa el de tres veces por semana y además nos tal 

tarta considerar la cantidad pues no se pudo precisar por inte-

rrogatorio. La principal razón por la que el consumo ea poco, -

es que "No les gustan" en la mayoría de los casos. 

Aunque al parecer no existe una diferencia en este aapec-- 
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CUADRO # 12 

CONSUMO DE VERDURAS DE HOJAS VERDES POR PRE- 
SENCIA O AUSENCIA DE ANEMIA EN EL NINO 

"PALMATITLA° 1981 

NUMERO DB 
VECES POR 
SEMANA 

CASOS CON ANEMIA CASOS SIN ANEMIA 

PREC. % PREC. % 

No comen 1 20.0 5 13.5 

1 0.0 2 7.4 

2 1 20.0 11 40.7 

3 3 60.0 7 26.0 

4 0.0 0.0 

5  
- 0.0 - 0.0 

6 - 0.0 - 0.0 

Diario - 0.0 

1 

2 7.4 

TOTAL 5 100.0 

u 

27 100.0 

Fuente: Cédula de entrevista individual, - 
aplicada en Julio y Ajouto de 19a1 

Col. "Palmatitla° 

to en loa dos grupos de niños estudiados, debemos recordar que-

en los niños que no presentaron anemia, el consuno de carne (en 
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lo referente al tipo) y huevo es mejor que en el otro grupo con 

lo que tal -vez puedan contrarrestar la carecia de hierro y ade-

más de que el hierro de los productos de origen animal es mejor 

absorbido que el de los vegetales. Sin•embargo si el grupo que-

presentó anemia consumiera más verduras a salta de carne, tal -

vez podría compensar esta carencia evitando sal la presencia de 

anemia. 

Un grupo de alimentos que es interesante mencionar es el -

de las visceras y de éstas el principal es el hígado de res por 

lo,  accesible de su precio a las familias de escasos recursos y-

su alto contenido de hierro. Al hacer la observación del consu-

mo de éste en la población con anemia, nos encontramos que un -

60% de. los niños con anemia lo consumen ocasionalmente y un 40% 

ni siquiera lo consumen, en cambio en los niños que no tuvieron 

anemia un 48.8% cuando menos lo consumen una vez por semana y -

un 29.6% lo.  consumen en ocasiones, de lo que se infiere que el-

consumo de ésta viscera es un poco mayor entre los niños sin a-

nemia, lo que a su vez quizaa haga que sus reservas de hierro -

sean mejores y por lo tanto no presenten anemia. De los casos -

en donde no se consume se encontró que la principal razón, es --

porque "No le: gusta" provocando que éste recurso alimenticio -

rico en hierro y de gran accesibilidad sea mal aprovechado. 

Otro alimento que también contiene grandes cantidades de -

hierro es la Morcilla, Moronga o Rellena de la que se encontró- 
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que un 60% de los niños con anemia no la consumen y un .40% la -

consumen en ocasiones y entra los niños sin anemia no hubo gran 

diferencia pues un 66.7% no la consumen y un 33.3% la comen en-

ocasiones, Zl poco consumo de este alimento se explica en parte 

porque es poco conocida entre la.población y además a algunas -

personas no les gusta. Lo antes expuesto es muy importante ya -

que si existiera una mayor aceptación y si en todas las fami!---

lías se procurara consumirla más sería un recurso bién aprove--

chado y tal vez con esto los niños tendrían menos posibilidades 

de presentar anemia. 

Por lo que se refiere. a las frutas cítricas especialmente, 

no fué posible determinar su consumo por interrogatorio no re--

sultando datos de valor para poder ser considerados en el pre--

gente trabajo. 

De todo lo anterior podemos resumir que la alimentacib en 

los niños con anemia al parecer es más precaria que la de los -

niños que no tuvieron anepLaf por lo que la cantidad y calidad -

de la alimentaci6n puede ser considerada como un factor impor-

tante que determina en gran medida el desarrollo de anemia en -
el niño. 
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Un dato clínico que se consideró de gran importancia, fué 

el peso de -los niños tomados como muestra y las relaciones ob-

tenidas se aprecian en el cuadro número catorce, a continua--- 

ci6n: 
WADRO r 13 

NIÑOS DB 5-14 AÑOS POR KILO GRA- 
MOS DE PESO ENCONTRADOS 

"PAIMATITLA" 1981 

PESO 
EN 

KILOGRAMOS 

CASOS CON ANEMIA 

1 

CASOS SIN ANEMIA 

FREC. % r'REC. % 

BAJO 3 60.0 18 72.0 

/ZORZAL 1 20.0 

, 

4 16.0 

ALTO 1 20.0 3 12.0 

TOTAL 5 
. 

100.0 251  
: 

100.0 
. 

Fucilaba: Expediente clínico. Archivo del - 
Centro Comunitario de Salud I-B-10 

"Palmatitla" 1981 

& Basado ea las tablas de peso y talla del 
Dr. Ramos Oálván. 

G Se eliminaron dos casos que no tenian el dato. 
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Como se dice que el estado nutricional del individuo guau 

da cierta relación con la presencia o no de anemia y como el -

peso es un parámetro que sirve para valorar el estado nutricia 

nal del niño, se utilizó éste observándose que de los niños --

que tuvieron anemia un 60% tenían peso bajo en relación al pe-

so teórico normal calculado para su edad, e igualmente lo pre-

7entaron el 66.7% de los niños sin anemia (Ver sráfica # 6). 

GRÁFICA # 6 

NINOS DE 5-14 AROS POR KILOGfiA-
MOS DE PESO ENCONTRADOS 

"PALMATITIA" 1981. 

CASOS CON WJBMIA 	 CASOS SIN ANEMIA 

ALTO 

NORMAL 

BAJO 

Puente: Cuadro O 13 
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Esto nos reflejarla que el estado nutricional es definitl. 

vo en la presencia de anemia, pero hubo un 20% de la población 

coa anemia que presentó un peso normal para su edad, por lo --

que podemos destacar que aten y cuando el estado nutricional g 

neral del nido sea calificado como "Optimo", la anemia también 

puede presentarse. En base a estas observaciones deducimos que 

no se puede afirmar al cien por ciento la presencia de anemia-

aunque el estado nutricional del paciente sea malo, sino quo -

tal ves sólo podamos decir que éstos nidos son más propensos a 

obtenerla en un plazo menor que un nido con peso normal. 



5. RESUMEN Y CONCLUSIONES 
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5.1•REPLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El presente estudio de investigación, se elaboró con la Z. 

nalidad central de saber cuál es la prevalencia aproximada de 

la anemia hipoordmica por deficiencia de hierro en. la  población 

de, 5 a 14 años en control por el Centro Comunitario de Salud 

"Palmatitla", en el Distrito de Salud Pdblica # I de la-

Delegación Gustavo A. Madero en el D.F., ya que no existen esta 

dios al respecto por considerar que este problema es poco fre—

cuente en este grupo de edad, lo cual dificulta el estableci---

miento de su magnitud como problema de Salud Pública. 

También se tomó en cuenta que: En las estadísticas vitales 

de 1975, las anemias ocupan el séptimo lugar como causa de mor-

talidad en el grupo de edad de 5 a 14 ano* dentro de las veinte 

principales causas de mortalidad en loe Estados Unidos Mexica-

nos, o sea es mayor la mortalidad que causa que en el grupo de-

1 a 4 años, en donde ocupan el noveno lugar como causa de morta 

lidad siendo que es más frecuente encontrarla en éste grupo de-

edad. Los registros diarios de consulta del Centro Comunitario-

de Salud I-R-10, reportaban con alguna frecuencia diagnósticos-

presuncionales de anemia hipoordmioa que solo ocasionalmente se 

corroboraban por laboratorio y a los que se instituía terapia - 
ferruginosa sin que se llegara a un diagnóstico definitivo, ni-

adn se supiera si la terapedtica empleada resultaba efectiva pA 

ra resolver el problema del paciente. 



147 

El estudio tomó en consideración a una muestra de 32 niños 

de entre 5 y 14 años de edad que asistieron a consulta al Cen—

tro Comunitario de Salud I-B-10 en los meses de Julio y Agosto-

de 1981. A estos niños muestra se les hizo determinación de He-

moglobina t Rematócrito por laboratorio, se les elaboró histd-

ria clínica pediátrica conteniendo datos como: Antecedentes he-

redofamiliares, prenatales, natales y postnatales, así como un-

interrogatorio por aparatos y sistemas y exploración física col 

plata, con el objetivo de obtener datos y poder apoyar la hipó-

tesis planteada lo mismo que el diagnóstico. 

Una vez obtenidos los resultados de laboratorio, se visitó 

a los niños en sus domicilios para informar de los resultados e 

invitarlos a pasar al Centro Comunitario de Salud para que en -

base a éstos se instituyera la terapedtica.  adecuála a*•oáda uno. 

También la visita domiciliaria fué aprovechada para la aplica—

ción de la cédula de entrevista, que contenía datos complementé 

ríos de la familia y hábitos dietéticos del niño para que al oa 

rrelacionarlos ayudaran a determinar los posibles factores cau-

sales de la anemia. Allí mismo se dió orientación higienico-dig 

tétioa a la madre para mejorar su nivel de salud. 

Dentro del planteamiento de la investigación se sugirie—

ron como factores caunalds de anemia hípoorómica, las condioio-

nes socioeconómicas, aspectos culturales y nutricionáles, los -

cuales después de obtener los datos y procesarlos, se analiza-- 
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ron para presentarse en este trabajo y llegando a las alguien- 

tes- conclusiones. 

5.2. CONCLUSIONES 

- La anemia hipoorffinica por deficiencia de hierro, se pro. 

santa en un 15.0 aproximadamente.  de la población de 5 a 14 a--

loe, el cual se puede considerar como un porcentaje muy impor—

tante. La forma en que la anemia se presenta en este grupo de -

edad es más bien de forma crónica que en forma aguda. 

- Aón no es posible establecer el estado de "Deficiencia -

de Hierro" con los elementos diagnósticos existentes, ya que --

no se ha establecido todavía cual seria la cifra de hemoglobi-

na limite normal para cada edad en especial y por ello solo po-

demos concretarnos 'al estadio de "Anemia", que de acuerdo a los 

conceptos modernos, es la etapa final de un proceso carencial -
que se inicia con una defioienoia de hierro. 

- Existe una relación directa entre el nivel educativo de-

los padres de familia para con el tipo de trabajo que éstos tis 

nen y los ingresos que perciben para el sostén de la familia, -
por lo qge el nivel socioeconómico de la familia es un factor -
determinante para concebir la presencia de anemia hipoordmica -

'en el grupo de edad estudiado. 

- La ignorancia que produce la falta de preparación formal 

de la población, condiciona la presencia de malo* hábitos ali—
menticios entre la población que sumados a loa tabóes existen-- 
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tes sobre el consumo de ciertos alimentos, provocan que éstos--

recursos alimentioios no se aprovechen por la población adn r--

cuando son, lo bastante accesibles para aloe. 

- La alimentación es muy deficiente entre los niños que --

preeentaron anemia en lo que se refiere al consumo de alimentos 

que tienen gran cantidad de hierro. La ingesta de estos alimen-

tos principalmente se encuentra influenciada por factores culta 

ralee como son: aNO LBS GUSTA", "LES HACE DA3O", etc. =ad que -

por factores socioeconómicos. 

- El aspecto cultural de las familias fuó determinante en-

los hábitos alimenticios que éstos tienen, representando una ba 

rrera digna de ser tomada en cuenta cuando se pretenda llevar a 

cabo cualquier programa ¿e educación para la salud. 

- La nutrición no sólo es mala en cuanto al consumo de ni.j. 

mentos que contienen hierro, al= que en general se encuentra -

deficiente tanto en los algo& que tuvieron anemia como en los -

que no la tuvieron y se explica por el hecho de que éstos dlti-

mos en un 66.7% preeentaron un peso inferior al peso normal cal 

omitido para su edad. 

La presenoia de anemia hipocrémica en el grupo.de edad de - 

5 a 14 atoo, aunque es poco frecuente, si representa un proble-

ma de Salud Pdblioa que cae dentro del ámbito de la nutrición -

ya que al fin y al cabo es un tipo de carencia nutricional. Es-

te problema se agudiza más entre la población de las creas mar- 



150 

ginadas del país, debido a sus precarias condiciones socioeconá. 

micas y do salud y si no se le dan las soluciones rápidas y con 

cretas que necesita puede rebasar los límites de lo controlable 

y volverse un problema de salud de mayor magnitud dentro de la-

población escolar de México. 

Por todo lo expuesto anteriormente podemos concluir que la 

hipótesis planteada al principio de la investigación se compro-

bó plenamente. 

5.3. ALTZRNATIVAS DE SOLUCION 

Quizas dentro de las alternativas de solución que podrían-

plantearse habrían muchas, como sería el que toda la población-

sin excepción cursara su educación primaria básica, con lo que-

sin duda mejorarían su nivel socioeconómico o bién que el país-

asegurara el ingreso de toda la población en edad de trabajar--

al sistema productivo, para que con esto no hubiera desemplea, 

dos ni personas que se subemplearan temporalmente. Pero como --

eso no está aún dentro de nuestro alcance y menos para nosotras 

los trabajadores de la salud, ya que algunos sun problemas de--

estructura política, debemos ser realistas y plantear alternati 

vas que podamos realizar a corto plazo para ayudar a combatir -

el problema existente. Dentro de estas alternativas propuestas, 

el establecer una verdadera coordinación con las instituciones-

de salud sería el primer paso para llevar a cabo programas per-

manentes de orientación nutricional, que ale que concretare. a- 
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proporcionar complementos alimenticios a bajo costo, se enfo---

quen completamente a dar educación nutricional que esté adapta-

da a los diferentes tipos de población, pues si bién carecen --

de recursos, también es cierto que una buena parte de ésta por-

su ignorancia no loe aprovecha. 

La concientizaoión que se haga del personal médico y para-

médico desde su formación, haciendo énfasis en que el aspecto -

nutricional en nuestro pala debe ser meramente prioritario e --

invitarlos a dar orientación nutricional como parte de la con—

sulta del paciente, ayudarán sin duda a fomentar mds la enseftaa 

za de la nutrición entre la población. Aparte de la concientiza 

ción, también es importante que el personal que labora en las -

instituciones, esté capacitado ampliamente para que su labor qa 

mo educador sea efectiva y para esto deben darse curaos. de capa 

citación continua que incluyan básicamente aspectos nutriciona-

les. 

Por lo que respeota al nivel local, se debe informar a la-

población la existencia de programaz de control de Jan() sano en 

donde deben inscribir a sus niftos, para que de este modo la de-

tección de problemas sea oportuna y se le de el tratamiento ala 

ouado además de vigilar el desarrollo y crecimiento adecuados -

para la edad del 'dilo. También se debe informar a la población-

sobre los programas nutrioionales existentes y dar toda la ase-

soría necesaria para que los aprovechen al máximo en beneficio- 
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de aaa familias. 

la formación de grupos de madres de familia y población en 

general dentro de las comunidades, no deberá ser pasada por al-

to ya que es un punto muy importante en el cual se debe incidir 

para la enseñanza de la nutrición. Estos grupos deben ser apro-

vechados para orientar respecto al contenido de nutrientes de -

los diferentes alimentos, preparación de dietas de alto valor -

nutritivo y bajo costo, enseñanza de técnicas culinarias en la-

preparación de alimentos modificando su sabor y presentación za 

ra que de esta forma sean mejor aceptados para su consumo sin -

perder sus propiedades nutritivas y aprovechandolos mejor ayu—

dando a mejorar la alimentación de la familia. 

Las charlas educativas y la utilización de los medios au--

diovisualea deben servir para dar orientación nutricional en 

cuelas y población abierta, además de la educación individual a 

la población en general siempre que se tenga oportunidad. 

5.4. POMA DgL PERSONAL DE INIIRNERIA 

Para hacer más explícito y objetivo el papel que desempe—

ña el personal de enfermería ante este problema, se aagiere pre 

sentarlo tomando como base la Historia Natural de lag Anemias -

Nutricionales no gatadas, tomada de la revista de la facultad-

de medicina de la Masal. y es como se presenta a continuación. 
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Continuar  la  administración  de  elemento*  
nutricionales  Indispensables  en  caso  de  
carencia  crónica  o  imposibilidad de  ab- 
sorción.  

.(Montar  nutricionalmente  para  favorecer  
la  ingente  de  alimento,  que  contengan  los  
elementos  hasta  entonces  carentes.  

" Vigilancia  periódica  
* Transfusiones  de  Sangre total y  de 
potes  globular.  
Tratamiento  de  las  complicedo•Nes.  
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Trebmiento  oportuno  

a  En  anemia,  crónicas:  
tratamiento  de  causas  que  originen  ane-
mias  secundarias  a  absorción  deficiente.  
Hierro  en  anemias  'arreuives.  mujeres  
embaradadas  y  lactantes  (oral o  paren-
tonal).  
Vitamina  O.  o  acido !Mico,  tletéin  la 
causa,  en  anemias  megaloblistices,  
Nutrición  adecuada  a  personas  con  astado  
de  desnutrición  proteic.otalótica.  
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Diagnóstico.  temprano  

• 

Historie  asilo'  y  exploración  Salce  detalladas.  

• 

Buscar  datos  generales  de  anemia,  comprobarlo*  y  
cuantificar  los  que  sea  posible.  
.  Buscar  datos  particulares  de  las  distintas  variedades  

de  anemia  y  demostrar  su  causa  mediante  les  silero-
done'  de  laboratorio  especificas.  

• 

Biometrla  hemática  complete  (en  especial detirmine-
clon  de  hernalocrito.  hemoglobina  y  No.  de  er itrocito.).  

• 

Exámenes  especiales  orientados  según  el tipo  de  ene-
mis  que  es  sospeche,  con  et fin  de  determinar  la  
ceo**  precisa.  
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5.5. SUGEROCIAB 
- Elaborar estudios más detallados sobre la cantidad de hst 

moglobina normal, especialmente para cada edad que nos permita-

saber en que momento una persona se encuentra en etapa de defi-

ciencia de hierro.y evitar así que llegue a presentar anemia. 

- Realizar encuestas nutricionales detalladas que se enfo-

quen el cálculo de la cantidad de hierro que se ingiere, para -

saber si el requerimiento diario es cubierto con la alimenta---

ci6n normal de la población. 

- Sería interesante ampliar la mueltra para nuevos estudios 

hacia el grupo de edad de 1 a 4 anos y poder establecer una col 
paracián entre estos dos grupos de edad. 



6. REPZIUMCIAS 
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6.2. GLOSARIO DE TIRMINOS 

Cordones de 111I1x2111.- Disposición de la pulpa lienal en cordo- 

nes de curso irregular y anastomizados entre sí en secciones en 

dureoidae del bazo. 

Colorimatrtia,- Método de análisis químico cuantitativo basado - 

en la comparaoión del color que aparece en una solución del ma-

terial de prueba con el de una solución estándard. Se observan-

las dos soluciones simultáneamente en un oolorímetro, y se cuan 

tinca basandoae en la absorción de la luz. 

Catalanas.- Cada una de las andana oxidantes químicamente por- 

firinas ferruginoaas que existen en muchos tejidos animales y -

vegetales. Descomponen el agua oxigenada con desprendimiento de 

oxígeno; peroxidasa. 

Células de Kupffer.- Células estrelladas de naturaleza retioul2 

endotelial en las paredes de los sinusoides del hígado, a las -

que se atribuye la elaboración de la bilirrubina de los glóbu—

los rojos destruidos. 

Wimaia.- Enfermedad verde, aloranemia; anemia peculiar que a-
fectaba principalmente a las jovencitas, pues hoy apenas se ob-

serva; llamada así por la palidéz verdosa de la piel 

UadUallaaa.- Enzima que catali'sa la liberación de bióxido de -

carbono a partir del grupo carboxilo de los oetoácidos alta. 

1111011.0111.- Concavidad de las unas; ida en forma de cuchara. 
Celoniquia. 
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lstroma 	Dices° de la trama o armazón de un órgano, glándula-

u otra estructura, generalmente de tejido conjuntivo, que sirve 

para sostener entre sus mallas los elementos. celulares; debe dj 

ferenciarae del parénquima o parte funcional. 

trocito.-  Eritrocito pequeflo,globuloso, cuya proporción, es-

pesor y diámetro es mayor que la normal; con tendéncia minina" 

ta a sufrir lisie por incubación. Carece también de la zona oca 

tral pálida característica de los glóbulos rojos normales. 

Eritroblástoa.-  Célula muy jóven nuoleada incolora de la médula 

ósea, origen del glóbulo rojo; normalmente no se ve en la san-

gre. 

Fibras de Remaqk.- Fibras nerviosas desprovistas de mielina, es-

pecialmente numerosas en los nervios vegetativos. Amielinioas. 

Falciforme.-  (De. fálx, hoz, y forma). En forma de hoz, l'acular, 

filM12dAlga.- Cualquier compuesto con ácido glucurónico. 

GlositLa.-  Inflamación de la lengua. 

UemRtócrito.-  Aparato centrifugador que permite la separación de 

los glóbulos y plasma sanguíneo. La cantidad y proporción relatk 

va de ambos constituye el indice hematócrito que normalmente es-

de 45 por 100 ml. de células aglomeradas. 

alpacromf4.-  Disminución del contenido do hemoglobina en los erj. 

trocitos. 

ego.- Yagooito de gran tamaffo o macrofagooito. Dicese de- 
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los fagocitos grandes mononucleares que se encuentran en la ---

sangre circulante y en diversos tejidos y órganos de la econo—

mía, donde se consideran frecuentemente como histiocitos o "Cg-

lulas errantes". 

Mtsénzama.- Tejido conjuntivo embrionario que forma la'mayor -

parte del mesodermo, y del que derivan los tejidos conjuntivos-

y vasos sanguíneos y linfáticos. 

flormocitioos-  Dioese del glóbulo rojo no alineado cuyo diámetro 

medio es de 7.5 micras, al que se considera eritrocito normal. 

yoxmocrómico.-  Dicese del eritrocito que tiene cantidad normal-

de hemoglobina. 

Pormoblanto.-  Eritroblasto nucleado del tamaño de un eritrocito 

normal, que se observa en anemias secundarias y en leucemia mig 

lógena. 

plexo Solar.-  Plexo celiho o Cerebro-abdominal. Forman este ia 

portante plexo dos masas ganglionares que por virtud de su for-

ma han recibido el nombre de gínglios semilunares. Recibe como-

ramas aferentes los nervios esplionicos mayor y menor. Es atra-

vezado por fibras aterentes vicerales de los nervios vago y por 

algunos componentes Tagalos preganglionares. Parten del plexo -

solar ramas oferente* que acompaftan a las arterias, y se diri—

gen a las vísceras formando plexos entre los que cabe seflalar! 

Diafragmítico, coronario, estomíquico, esplénioo, mesentérico -

superior, meeentérico inferior, espermítleo, uteroovérico, 
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tre otros. 

Yolicitemia.- Dícese del aumento de los valores normales de he-

moglobina y hematócrito y del número de eritrocito°. 

Poj.quilocitosis.-  Estado caracterizado por la presencia de poi-
quilocitos en la sangre, como ocurre en las anemias. 

2oiquilocito.-  Dícese del eritrocito de tamaño y forma anorma-
les. 
Itqtigulocito.- Célula j6ven no nuoleada, de la serie eritrocíti-

ca que sólo puede reconocerse con colorantes supravitales. Cona 

tituyen estas células normalmente, menos. del 2% de los eritrocj 

tos circulantes. Aumentan después de hemorragias, durante la hgt 

mólisis, y después de instituir tratamiento antianémico especí-

fico. 

sinusoide.- Vaso sanguíneo terminal que ocupa la misma posición 

en relación con los vasos arteriolares y venosos que los °apila 

res en la mayor parte del cuerpo. Sin embargo, son mucho más ga 
chos que los capilares, y sus células de revestimiento no se ha 

llan tan bién adaptadas unas a otras. itstán revestidos de tániol 

ca endotelial completa con poca o ninguna adventicia, y se en--

cuentran en ciertos órganos como hígado, bazo, etc. 

J.11.a..- Sistema Reticuloendoteliál. Según el concepto original 

de Aschoff, lo integran las células del endotelio de los °apila 

res sanguíneos y linfátioos de los órganos hemocitopoyéticos, - 

las del retículo celular intervasoular y las de los capilares - 
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sinusoides del hígado y de algunas glándulas endócrinas, mas---

tarde se agregaron a este complejo celular las células indife-

renciadas del tejido conjuntivo y los macrófagoa o histiocitos. 

Con esta nueva aportación recibe hoy el nombre de Sistema Reti-

culohistiocitario, cuyas funciones son: Fagocitarias, metabóli-

cas y coloidopéxica o antixénica, propiedad esta Última de las-

células del Sistema Hetioulohistiocitario de acumular en su ci-

topXásma los coloideá electronegativos. 

Ziderocito.- Eritrocito que posee gránulos de hierro libre, que 

pueden ponerse de manifiesto por tinción con azul de Prusia en-

la sangre normal (0.5 a 0.8 por 100 hematíes) y en proporción -
elevada en la anemia perniciosa (Hasta 30 por 100), la intoxica 

ción saturnina (30 por 100) y algunas anemias. 

ZideroPQA1A.- Dícese de las concentraciones anormalmente bajas-

de hierro sérico. Normalmente 100 ml. de plasma( o suero) con--

tienen 50 a 180 miorogramoa de Fe unidos a la globulina tranall 
rrina (140). 

(140) Mas de la Luz Centeno, Diccionario Znoiclopédico Univers/ 

ty do términos Médicos, 1501 pp. 
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ANEXO # 3 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE VUTCO 

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA 

CEDULA DE ENTREVISTA INDIVIDUAL PARA SER APLICADA 

A LA POBLACION DE 5 A 14 AÑOS ASISTENTE A LA CONSULTA 

DEL CENTRO COMUNITARIO I-B-10 " PAIMATITLA " D.F. 

OBJETIVO : Obtener información que sirva de referencia 

para comprobar o disprobar la hipótesis. 

I.- DATOS GENERALES DEL NINO 

1.- Nombre 	  

2.- Sexo 	  

3.- Fecha de nacimiento 	  

4.- Domicilio 	  

5.- Numero de expediente 	  

II.- DATOS DE LA YAMILIA 

1.- Número de integrantes familiares 	 

2.- Ingreso familiar total 	  

3.- Egresos mas importantes ( mensuales ) 

Renta 	 Alimentación 	 

Luz 	 Transporte 	 

Agua 	 Otros 	 

Total 	 

DATOS DE LOS PADRES DE FAMILIA 
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Padre 	Madre 

Procedencia 	 

Edo, Civil 	 

Escolaridad 	 

Ocupación 	 

IV,- RABITOS ALIMENTARIOS DEL NINO 

TIPO DE ALIMENTO NUMERO DE VECES QuE SE CONSUME POR SEM. 
QUE 

SE CONSUME 	0 1 	2 3 4 5 6 7 diario 

CARNES 

HUEVO 

VERDURAS DE 
JIOJAS VERDES 
VISCERAS 

RELLENA 

FRUTAS 
CITRICAS 

OBSERVACIONES 	  

NOMBRE DEL ENTREVISTADOR 	  

HORA DE LA ENTREVISTA 	  

111M / abra 
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ANEXO # 4 

HISTORIA OLINIOA PEDIATRICA 

PICHA DE IDENTIPICACION 

Nombre, edad, sexo /  fecha y lugar de nacimiento, raza, re-

ligión, nacionalidad, número de expediente familiar etc. 

ANTECEDENTES MATERNOS 

Prenatal.- Número de gesta, atención médica durante el em-

barazo, dieta, enfermedades infecciosas durante el embarazo, --

complicaciones, pruebas serológicas, grupo y Rh, medicamentos -

administrados, estudios radiológicos, etc. 

Natal.- Duración del embarazo, accidentes durante el part4 

expulsión, sedantes y anestéaicos, utilizados durante el parto, 

lugar de atención del parto y personal que lo atendió, peso del 

producto al nacer, llanto, respiración, si hubo resucitación eg 

pacificar tipo, estado del niño al nacer, hemorragias, convul--

alones, bajo peso, ictericia, traumatismos del parto, prematu--

rez, dificultades para la alimentación, etc. 

ANTECEDENTES DEL NIÑO 

Desarrollo.- Edad en que sostuvo la cabeza, rodarse, sen—

tarse solo, succión, desarrollo psicomotriz en general como: 

minar solo , lenguaje, primeras palabras, dominio del lenguaje 

(edad), control urinario, control fecal, determinar si hubo al-

gún periodo de desarrollo insuficiente o anormal, grado escolar 

actual, aprovechamiento actual y en otros años, oto. 
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Nutrición.- Determinar si hubo lactancia materna, si fu --

alimentaciónartificial especificar duración en tiempo, señalar 

cambios en la fórmula y la respuesta del nido a estos cambios.-

Ablactación especifioando edad, tipo de alimentos y cantidad. 

Destete precisando edad y la forma en que se realizó. Señalar 

si hubo problemas para la alimentación y la aceptación de la a-

blactación por el niño etc.. Si se ministraron suplementos ali-

menticios, precisar tipo, duración, cantidad, etc.. Señalar ---

cuando se introdujeron alimentos sólidos a la dieta, tipos y t 

lerancia. En relación al apetito señalar los alimentos rechaza-

dos y los aceptados por el niño. Preguntar sobre alergias a al-

gún tipo de alimento. 

Enfermedades.- Edad, tipo, tratamiento médico, gravedad, -

complicaciones, enfermedades contagiosas, etc. 

Hemorragias.- Si ha habido preguntar edad, número, frecuén 

cia, gravedad, tratamiento, etc. 

Inmnnizaciones.- Revisión del esquema básico, edad de aplj 

cación, número de refuerzos, reacciones, inyección de sueros, - 

gammaglobulinas, etc. 

Antecedentes quirúrgicos y traumáticos.- Accidentes, tipo, 

edad, complicaciones, secuelas, gravedad, precisar si hubo neu 

sidad de transfusiones o de hospitalización, etc. 

INTERROGATORIO POR APARATOS 1 SISTEMAS 

Oidor, nariz y garganta.- Preguntar sobre catarros, asigla 
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litio, faringitis, otitis, alergias, trastornos de la audición, 

preguntar si hubo amigdalectomia, en caso de enfermedades precl 

sar edad, frecuencia, tratamiento y complicaciones. 

Boca.- Estado de la mucosa, dentición, edad en que brota--

ron los primeros dientes, brote de dientes permanentes, estado-

actual de las piezas dentarias, etc. 

Cardiorrespiratorio.- Preguntar sobre enfermedades cardia-

cas, malformaciones congénitas, etc. 

Digestivo.- Preguntar sobre vómito, diarrea, parasitosis,-

dolor abdominal precisando la edad, frecuencia, si hubo trata--

miento médico, complicaciones etc. 

Genitourinario.- Precisar control urinario (edad), anuro--

sis, malformaciones, enfermedades con precisar tratamiento y e-

volución, gravedad, etc. Si es mujer buscar datos de menarquia, 

leucorreas, etc. 

Neuromuscular.- Preguntar sobre cefaleas, desmayos, nervisl 

sismo, convulsiones, hormigueo, espasmo, ataxia, mialgias, ar--

traljias, deformaciones poaturales, tolerancia al ejercicio, e-

jercicios practicados, frecuencia, oto. 

End6crino.- Trastornos del crecimiento, trastornos menta--

les, polifagia, polidipsia, bocio, etc. 

Organos de los sentidos.- Observar su integridad, al hubo-

enfermedadea precisar tipo, tratamiento empleado, evolución, etc. 

Generales.- Coloración de la piel, estado mental, tenden-- 
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cia á las hemorragias, patron de crecimiento, desarrollo pube- 

ril, grado de atención, actividad, etc. 

EXPLORACION FISICA 

Iniciando por cabezattoraz, abdomen, extremidades, ato. 
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ANEXO # 5 

CONTENIDO DE RIBERO EN DIVERSOS ALIMENTOS 

TAL COMO SE SIRVEN 

• 
Alimento 

Por 100 g do alimento' Por ración corriente° 

Hierro, en mg Tamaño de le ración 	Hierro, en mg 

Hipado de puerco. frito 
Melazas, negras espesas 
Hioado 

de ternera, 	frito 
de res, 	frito 
de pollo, cocido 

29.1 
16.1 

14.2 
8.8 
8.5 

60 
1 	cucharada 

60 g 
60 g 
60g 

16.3 
3.2 

8.0 
5.0 
4.8 

Melazas, claras 4.3 1 	cucharada 0.9 
Lias pasas, 	sin 	semilla 3.5 1 	paquete 0.5 
Carne de res, molida, 

asada 3.2 
(55 cucharada) 
90 g 2.7 

Pan 
blanco, enriquecido 2.4 1 	rebanada 0.7 
de trigo entero 2.3 1 	rebanada 0.8 

Huevo, 	cocido duro 2.3 1 	mediano 1.1 
Espinacas, cocidas 2.2 ya  taza 2.0 
Pasta de cacahuetes 

tostados 2.0 1 cucharada 0.3 
Guisantes verdes, cocidos 1.8 1, n taza 1.5 
Pollo, 	pechuga, 	frita 1.7 80 g 1.3 
Queso 	(Cheddar) 1.0 30 g 0.3 
Jugo de tomate 0.9 % taza 1.1 
Atroz (blanco, 

enriquecido) 3.9 '/2 taza 0.9 
Salmón, 	rosado, 	enlatado 0.8 90 g 0.7 
Bróculi, 	tallos, 	cocido 0.8 Va taza 0.6 
Patata 	al 	horno, 	pelada 0.7 1 	mediana 0.7 
Zanahorias, cocidas 0.0 % taza 0.5 
acuello, 	crudo, 	picado 0.4 1 	taza 0.4 
Narare 0.4 1 	mediana 0.5 
leche, entera tretas 240 g 0,1 

Puente: Williams J. Will 1 nm.. willudjuada, p. 149 
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ANEXO # 6 

FORMULAS PARA CALCULO DE VALORES REMATIMRTRICOS 

Volumen de glóbulos rojos agla 
merados (en ml. por 1 000 ml.-
de sangre) 

Globulos rojos (en millones -
por mm. cúbico) 

lib. (e gr. por 1 000 ml.. de 
(Hemoglobina Corpus- 	sangre)

n  
 

=lar Media) (en micromicrq 
gramos 	 Glóbulos rojos (en millones - 

por mm. cólico) 

Rb. (en gr. por 100 ml.) por - 
0.C.M.R. (0o:u:entreoída Coz 	100 
puscular Media de Remoglobl 
na (porcentaje) 

Fuente: Leavell, Byrd S. y Thotrup, Oscar A. Jr., 
Hematología ClIpip4, p. •53 

V.O.M. (Volumen Corpuscular 
Medio) (en micras cúbicas) 

Volumen de glóbulos rojos ag12 
merados (en ml. por 100 ml. de 
sangre) 
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ANEXO # 7 

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SEGUN DIMENSIONES 

X CONTENIDO HEMOGLOBINICO DE LOS ERITHOCITOS 

TIPO V.C.M.(en micras 
mállinan) 

C.O.M.h. 

Macrocitica 94 30 

Normocitica 80-94 30 

Microoltica 
simple 80 30 

Microcitica 
Hipocr6mica 80 30 

Puente: Leavell, Byrd S. y Tharap, Oscar A. Jr., 
Hematología 0111111.0A,  p. 53 
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ANUO # 8 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS ANEMIAS 

RELACIONADAS CON LOS Gr. DE Hb. 

Hemoglobina en Gr. 	Manifestaciones 

	

8.5 	Palidez 

	

8.0 	 Taquicardia 

	

7.5 	 Disnea de esfuerzo 

	

7.0 	Nerviosismo 

	

6.5 	 Cefalalgia 

	

6,0 	 Mareo 

	

5.5 	 Soplos cardiacos 

	

5.0 	 Debilidad 

	

4.5 	 Anorexia 

	

4.0 	Náuseas 

	

3.5 	Fiebre 

	

3.0 	Disnea de pequellos es 
fuerzos 

	

2.5 	Insuficiencia cardiaca 

	

2.0 
	

Coma 

Puente: I.M.S.S. Subdireocién General Médica (ed.), 
Gulas atAwAntien-TArApolitinu,  p. 446 
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ANEXO # 9 

PORIULA PARA CALCULAR LA CANTIDAD DE 

HIERRO DEXTRAN A UTILIZAR 

Hemoglobina normal - Hemoglobina real 
X V.M. 13.4 X 1.5 

100 

V.S.T. 	Volumen sanguíneo total, que se calcula a 80 ml. 

por Kg. de peso para niños, 70 ml. por Kg. en -

varones jóvenes y 60 ml. por Kg. para mujeres. 

3.4 .- Corresponde a los miligramos de hierro que contie-

ne un gramo de hemoglobina. 

1.5 	Es el faotor de correlación para el hierro de depó- 

sito. 

Puente: I.M.S.S., Anunnin de Actualiznellín en Medinina,  
(galtniutn),  p. 10 
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ANEXO # 10 

RECOMENDACIONES DIARIAS DE HIERRO 

SEXO Y EDAD PESO EN Kg, HIERRO EN Mg. 

Niñoa pequeños,  
(ambos sexos) 

6 - 11 meses 8.9 15 
1 - 3 años 13.6 15 
4 - 6 años 19.5 10 
7 - 9 años 25.7 10 

VarOD.S8 

10 - 12 años 35.5 10 
13 - 15 años 50.1 18 
16 - 19 años 61.5 10 

Niñas 

10 - 12 años 36,3 10 
13 - 15 affos 49.4 18 
16 - 19 años 53.7. 18 

Adultos 

Varones 60 10 
Mujeres 55 18 
Embarazo(2o. y 3o. trim.) 18 
Laotdnoia 18 

Fuente: Bilhar, Moisés e Icaza J., Susana, liutrici6n, 
pp. 16-17 
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