vy2/
@.59

Universidad Nacional Auténoma de México

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

ANEMIA FERROPENICA Y SUS
MANIFESTACIONES EN EL PACIENTE PEDIATRICO

T E S I N A
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

'PRESENTA:

LUCfA CARRILLO GARCIA

DIRECTORA: MTRA. MARISELA GARCIA MARTINEZ

MEXICO D.F. 2003

TESIS CON
FALLA DE GRIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TESIS CON
FALLA DE
ORIGEN



Este trabajo esta dedicado a mi familia, agradezco infinitamente el apoyo
brindado que me motivd p'lra nunca des:snr a pesar de las dudas y tropiezos
. a lo largo de éste proceso.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Agradezco a_la Umversndad Nacional Auténoma de Mexlco, por permmrme reallmr el
suefio de ser parle de esta- bran escucla. ;

A la Fi acullad de 0 nlologfa por brmdarme Ia educacusn necesarla para ‘mi’ formaclon
profestonal oL .

A mis maestros en la Facultad, por sus conocimientos y. consejos

Al Dr. Serra\rvib,‘por Sus consejos y apoyo
Al C.D. Arturo Serrano, por ser parte imp_dnante en mi vida.

A mis amlgos de la'Facultad: Claudla Selene, Angélica, Dulce, David, Gina, Maria de la
Luz, g,racms por su amistad ;

oda |da' Ivonne, Bety, Claudia, Alba Luz, Erika, Rafael, Humberto,

dos los momentos compartidos.

A mis amig(
Enrique, graci:

Al futuro Arquxtécto Cervantes por creer en mi y apoyarme durante mucho tiempo. s

TESIS CON
c FALLA DE ORIGEN




INDICE

INTRODUCCION
1. ANEMIA
1.1. Definicion de anemia 1
1.2. Niveles Normales de Hemogiobina 2
1.3. Principales causas de anemia 3
1.3.1. Mecanismos fisiopatolégicos 5
1.4. Clasificacién de las anemias 6
1.5. Signos y sintomas producidos por la anemia 7
1.6. Diagnéstico 8
1.6.1. Técnicas diagnosticas 8
1.7. Examen de frotis 10
1.7.1. Recuento de reticulocitos 11
1.7.2. Pruebas séricas 13
1.7.3. Procedimientos especiales 13
1.8. Tratamiento 14
2.ANEMIA FERROPENICA
2.1. Definicién de anemia ferropénica 15
2.2. Metabolismo del hierro 16
2.2.1. Absorcién 17
2.2.2. Transporte . 19
2.2.3. Captacion celular 19
2.2.4. Deposito 20

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




2.3, Ferricinética B ’ 21

2.4. Etiologia ) : 23
2.5, Prevalencia 25
2.6. Manifestaciones clinicas 26
2.7. Manifestaciones bucales : 33
2.8. Diagnostico de laboratorio 34
2.9, Tratamiento 39
2.10. Consideraciones dentales 44

3. CONCLUSIONES 45

4. BIBLIOGRAFIA

TESIS COV
FALLA DE GRIGEN




INTRODUCCION

La presente tesina explica en una forma breve una de las enfermedades con
mayor prevalencia “a nivel mundial, la anemia, especificamente, uno de sus
tipos mas comunes la anemia ferropénica o anemia por deficiencia de
hierro.

La anemia ferropénica es la disminucién de hemoglobina en la sangre debida
a una falta de hierro, esta en la mayoria de los casos es causa de una
ingesta inadecuada de hierro, ademas de estar estrechamente ligada a!
problema de desnutricion, de manera especial, ésta se presenta en nifios
menores de un afo hasta los seis afios de edad, sin descartar a niitos
mayores a esta edad y mujeres embarazadas o en lactancia.

Este trabajo se enfocara el la primera parte a proporcionar las definiciones
de anemia, los tipos de anemia sin abundar demasiado en sus causas, los
mecanismos fisiopatolégicos, asi como los signos y sintomas frecuentemente
presentes en los pacientes anémicos.

La segunda parte hablara sobre la anemia ferropénica, definicién general de
anemia ferropénica; el metabolismo del hierro, que permitira conocer la forma
de absorcidn, transporte y captacion, asi como su ferricinética o accion en la
participacion de trasporte de hemoglobina a las células.

Expone la etiologia de éste tipo de anemia, sus manifestaciones clinicas y
bucales en pacientes pediatricos, asi como la forma de diagnosticar y tratar

la enfermedad.
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ANEMIA FERROPENICA Y SUS MANIFESTACIONES EN EL
PACIENTE PEDIATRICO

1. ANEMIA
1.1. DEFINICION DE ANEMIA

La palabra anemia viene del griego y significa sin sangre. Es una
enfermedad caracterizada por una disminucién anormal en el nimero de
glébulos rojos o en su contenido de hemoglobina. !

Los analisis de laboratorio que se usan para determinar la presencia o
ausencia de anemia son el volumen de hematies o el hematocrito y la
concentracién de hemoglobina en sangre periférica. 2

La anemia puede indicar reduccion del volumen total de sangre en el
organismo y hacer suponer el decremento del namero total de hematies, asi
como el porcentaje de hemoglobina (Hb) que contienen.

La anemia ocurre cuando hay un desequilibrio entre la formacion del nGmero

y tipo de eritrocitos (eritropoyesis) y su utilizacién, destruccién o eliminacién.
3

'hitp:/www.buenasalud.com

2 Lous F. y Rose Donald Kaye Madicina Interna cn Odontologfa, _Salvat 1992 p.344

3 José Luis Castellanos Suarez, Oscar Gay Zaraic Medicina en Odontologfa “Mancjo del paciente con
enfermedades sitémicas”, Manual Moderno 1996 p.181
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Normal

13 (HB)

1.2. NIVELES NORMALES DE HEMOGLOBINA *

El nivel normal de hemoglobina de una persona depende de su sexo, edad,
de la altitud del sitio en que reside y, ademas de factores individuales no
conocidos. La influencia de estos Gltimos explica el que, siendo iguales los
tres primeros, el nivel de hemoglobina de las personas normales difierade 3
a 4 g/100ml. de sangre (20 a 25%).

Para personas que viven a nivel del mar la Organizacién Mundia! de la Salud
(OMS) ha dado Ilos siguientes limites inferiores normales de
hemoglobina/100mL de sangre:

» Nifos de seis meses a seis afios de edad 11
» Niflos de seis afios a 14 afios de edad 12
> Varones adultos 13
> Mujeres adultas 14
» Mujeres embarazadas 11

* Academia Nacional de Medicina Tratado de Medicina Interna Vol, 1, Manual Moderno 1994 p.646
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Para el sujeto residente en la Ciudad de México, a una altura de 2 240m, se
han encontrado los siguientes minimos de normalidad de hemoglobina en

mL de sangre:

> Nifios menores de cuatro afios 12
> Niflos de cuatro a 14 arfios 12.5
% Varones adultos 15
» Mujeres adultas 13.5
» Mujeres embarazadas 12.5

1.3. PRINCIPALES CAUSAS DE ANEMIA

En orden decreciente de frecuencia las principales causas de anemia son:

1. Deficiencia de hierro: Es la principai causa de anemia, se debe a la
deficiencia de hierro en mujeres durante el embarazo y la
menstruacion y durante el crecimiento; esto puede deberse a un
aumento en el requerimiento fisioldgico, perdida patoldgicz,
deficiencia nutricional y ma! absorcion,

2. Parasitos intestinales: Existen helmintos (“gusanos”) que provocan
pérdidas sanguineas a nive! intestinal o se alimentan de sangre
llevando a la anemia. Se trata de las uncinarias y el estrongiloides.

3. Empleo de leche entera de vaca: Los niflos menores de seis meses
no deben tomar leche entera de vaca u otros animales pues la
ingestion de ésta no es adecuada y se puede producir una
enteropatia perdedora de glébulos rojos, enfermedad en la cual se

Tt i chipeal 1 Ml and/:

* http/ww panish/bl iron.htm

TESIS CON -
FALLA DE ORIGEN




produce salida periddica de éstos hacia la luz intestinal y con el
tiempo anemia. Muchas veces no se puede ver esto a simple vista,
pero si detectarse mediante pruebas como el Thevenson en heces.

. Infeccién crénica: Existen algunas infecciones que producen anemias
por diferentes mecanismos. Nos referimos, entre otras, a la Infeccién
Urinaria, Tuberculosis infantil, Fiebre Malta (Brucelosis) y Fiebre
Tifoidea.

Deficiencia de vitamina B12 y/o Acido Félico: Ocurre cuando la dieta

es pobre en alimentos que contienen vitamina B12 (visceras, quesos,
pescado, leche, huevos), o acido félico (vegetales verdes frescos
como lechuga, espinaca, brocolis y frutas). Asi mismo, cuando existe
la presencia del parasito difilobotrio.

Intoxicacidn __crénica_ por Plomo: La exposicidn diaria a la

contaminacién ambiental que producen las fabricas de pinturas,
tintes de cabello y talleres de metaimecanica que se encuentran muy
cerca de viviendas, puede llevar a la intoxicaciéon progresiva del
organismo por particulas de plomo las cuales pueden ingresar por
vias respiratorias o digestivas. Esta enfermedad genera la aparicion
de una forma de anemia recurrente (de dificil tratamiento) y la
presencia de otros sintomas tales como, hiporexia, perdida de peso,
constipacion, apatia, perdida del rendimiento escolar, debilidad,
dolores de cabeza, brazos y piernas.

Medicamentos: Existen algunos pocos antibidticos que producen
anemia: cloramfenicol, trimetoprim, suifas (cuando es usada por largo
tiempo).

Causas _menos_frecuentes: Neoplasias, deficiencias o defectos

congénitos.
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1.3.1. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS ¢

En la producciéon de la anemia intervienen uno de los dos mecanismos
fisiopatoidgicos siguientes:

1. Produccién disminuida de eritrocitos: La produccién de eritrocitos por
la médula 6sea esta regulada por numerosos factores: 1) estimulacién
suficiente del tejido eritropoyético, en el cual la eritropoyetina juega el
papel principal. Presente en el sujeto normal, la producciéon de
eritropoyetina aumenta en el enfermo anémico en reaccion a la
hipoxia tisular. Por un cambio indirecto, estimulando la produccién de
eritropoyetina o por estimulo directo de la eritropoyesis; también
participan algunas hormonas: las tiroideas, las androgenas y los
corticoesteroides; 2) integridad anatdmica y funcional de la médula
o6sea en general, y del tejido eritropoyético, en particular; 3) suficiente
cantidad de los nutrimentos necesarios para el proceso eritropoyético,
y 4) ausencia de inhibidores y sustancias téxicas que interfieran con
la eritropoyesis, tales como el plomo, el arsénico y, de modo probable,
también los productos con nitrégeno.

2. Perdida aumentada de eritrocitos: Las perdidas eritrociticas
exageradas quiza sean agudas o croénicas y deberse a: 1)
Hemorragias y 2) Hemdlisis. Estd puede ser debida a defectos
intrinsecos del eritrocito o intracorpusculares, los cuales, casi

siempre, son de origen genético.

En presencia de anemia, el organismo pone en juego varios mecanismos
para compensar el aporte disminuido de oxigeno a los tejidos. Uno de ellos

¢ Academia Nacional de Medicina Op cit p. 646-647
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es él' aumento en la concentracion eritrocitica de 2,3-difosfoglicerato (2,3-
DPG)'el, que, por combinarse con la hemoglobina desprovista del oxigeno,
facilita la liberacidn de éste a los tejidos. La apertura de mayor numero de
capilares en los tejidos, funcionalmente mas importantes, incrementa el
suministro de oxigeno a los mismos, en contrapartida, el flujo capilar a
tejidos menos vitales como la piel, desminuye. Oftros mecanismos
compensadores que actuan solo durante la actividad y si la anemia es muy
acentuada, también en reposo, son la hiperactividad cardiaca y la
hiperactividad pulmonar. La hipoxia y los mecanismos que para compensarla
ponen en juego el corazén, afectandolo mas que a ninguin otro érgano.
Ademés de que crece de tamafo, su capacidad funcional disminuye.

1.3. CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS 7

La clasificacion basica de las anemias es:
1. Aceleracion en la pérdida de eritrocitos
a) HEMORRAGICAS
~Traumatismos
-Ulceras gastrointestinales
-Trastornos hemorragicos ocultos
b) AUMENTO EN LA DESTRUCCION DE ERITROCITOS
-Anemias Hemoliticas:
*Talasemia
*Eritroblastosis Fetal
*Deficiencia de Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa

7 Jos¢ Luis Castellanos Sudrez Op cit p 184
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*Paludismo
2. Disminucion en la produccidn de eritrocitos
a) ANEMIAS NUTRICIONALES
-Anemia ferropénica
-Anemia Megalobiastica
*Anemia por disminucidn del acido félico
*Anemia por disminucién de vitamina B12 (cianocobalina,
perniciosa)
b) INHIBICION DE LA MEDULA OSEA
-Anemia aplésica
-Anemia mielopética

1.5. SIGNOS Y SINTOMAS PRODICIDOS POR LA ANEMIA

anemia

Cualquiera que sea la causa o tipo de anemia, esta se traducira como

hipoxia o anoxia en los tejidos, que seran responsables de los signos y

sintomas como lo son la cianosis, disnea, fatiga, cefalea, palpitaciones o

inclusive insuficiencia cardiaca, entre otros. La palidez o ictericia observadas

en algunos pacientes se deben a alteraciones relacionadas con la

hemoglobina; la palidez se puede obseivar por su disminucion, y la ictericia

por su aumentada concentracidon extracelular usualmente debida a una

acelerada destruccion de glébulos rojos. ®
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1.6. DIAGNOSTICO ®

Dos elementos son indispensables para el diagnoéstico en el paciente con

anemia;

1.

Una historia clinica cuidadosa. Como en todo problema médico, y en
especial cuando se trata de un sintoma o sindrome que, como la
anemia, quiza sea secundario a numerosas causas.

. Un estudio citoldgico hematico bien realizado. Este permite

comprobar si existe anemia, determinar su magnitud e identificar su
tipo morfolégico. La informacibn que dicho examen puede
proporcionar es amplia y valiosa a la vez.

1.6.1. TECNICAS DIAGNOSTICAS *

Son tres los determinantes habituales para conocer el estado de la serie

eritrocltica:

1.

Dosificacién de hemoglobina: Esta se realiza por medio de un
fotocolorimetro en una muestra exacta de sangre diluida en un liquido
adecuado, por {o comun una solucién con ferricloruro y cianuro. Por
medio de tablas de conversién se obtiene la cantidad de dicho
pigmento en o por 100mL, o bien mmol/L contenida en la sangre.

Hematocrito: Por la cual se mide que porcion del volumen de !a
sangre esta constituido por eritrocitos. Para tal objeto, una muestra de
sangre se coloca en un tubo apropiado y graduado
(macrohematécrito) y se centrifuga a una fuerza, velocidad y tiempo
determinado. El resultado dado por la altura de la columna de

? Academia Nacional de Medicina Op cit p.649
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eritrocitos empacados por la centrifugacién, se expresa en porciento o
en fracciones de fa unidad. Los valores para el adulto son: a nivel de!
mar 0.40 a 0.52 para los varones y 0.37 a 0.47 para las mujeres; en la
Ciudad de México son: 0.44 a 0.58para hombres y 0.40 a 0.52 en
mujeres. Para nifios los valores son proporcionalmente menores.

3. Enumeracién de los eritrocitos: Los valores normales de eritrocitos en
el ser humano son: a nivel de! mar, 4 500 000 a 6 300 000 por mm3
en los varones y 4 200 000 a § 500 000 en las mujeres; a la altura de
la Ciudad de México son 4 900 00C a 6 800 000 para los varones y de
4 500 000 a 6 200 000 para las mujeres.

Con base en las tres determinaciones anteriores es posible calcular tres
indices, de los valores hematicos normales (recuento de Coulter) que son
los siguierntes:

indice de hematies Férmula Valorea normaies

‘Volumen Corpuscular Medio (WVCM __Hio 2+ 10umd____
Hematles

Hemogiobina Corpuscular Media o 30 + 3pg(10a12g)

(HCM) Hematies

Concentrackmn mexka de la Hemo- Hio. 33 2ga0%

giobina corpuscutar (CMHC) Hemetles N

Con base en los indices anteriores, la clasificacion morfolégica de las
anemias considera seis variedades de alteraciones eritrociticas:"’

19 [h p.647-648
" Academia nacional de Medicina Op cit p. 648
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1. Macrogcitica normocrémica, con VCM mayor de lo normal, HCM y CMHC
dentro de limites normales (anemia Megalobldstica y aplasica

2. Normocitica normocrémica en que los indices VCM, HCM y CMHC estan
dentro de los limites normales

3. Normocitica, con VCM normal, hipocrémica con HCM por debajo de lo
normal (anemia ferropénica)

4. Microcitica hipocromica en la que VCM y HCM son inferiores a lo normal
(anemia ferropénica)

5. Microcitica normocrémica con eritrocitos pequerios y con VCM inferior al
normal, pero con concentraciones normales de hemoglobina.

6. Macrocitica hipocrémica con VCM mayor de lo normal y HCM inferior a lo

normal.

1.7. EXAMEN DE FROTIS. *?

Ciertos cambios en el tamano y forma de los hematies, y la presencia de
ciertos cuerpos de inclusidon pueden dar informacién para realizar
diagnostico de forma mas sistematica. Los cambios morfolégicos de los
hematies pueden reflejar la fisiopatologia de la enfermedad subyacente o
causa de anemia. El examen de frotis también proporciona la oportunidad de
observar alteraciones leucocitarias y plaquetarias, ya que a menudo, la
enfermedad afecta a la médula dsea, y por tanto interviene en la
configuracion de leucocitos y plaquetas.

12 L ous F y Rosc Donald Kaye Op cit p. 347
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Examen de frotis en el cual se puede observar a los glébulos rojos hip: Smi
1.7.1 RECUENTO DE RETICULOCITOS **

Esta prueba se realiza con tincién in vivo de azul de metileno, necesita,
sangre fresca ya que los frotis de sangre periférica fijados no sirven. La
prueba es barata y puede realizarse en la misma consulta. Como el recuento
se presenta como el porcentaje del numero de células reticuladas por cada
100 hematies, el grado de anemia puede elevar de forma falsa un recuento
reticulocitario bajo o normal. Ei factor de correccién se calcula como sigue:

RRc = RRr{%) x Hto (%
Hto normal(40-45%)

RRc (Recuento reticulocitario corregido)
RRr (Recuento reticulocitario registrado)
Hto (Hematocrito)

13 Ibp. 347
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El valor normal es de 0.5 a 1.5%. La elevacion del recuento reticulocitario
indica que la médula 6sea produce mas hematies de lo normal, lo cual
puede significar un proceso hemorragico, un proceso hemolitico o una
respuesta a una anemia apropiadamente tratada. Una elevacién en el
recuento reticulocitario indica también la habilidad de la médula ¢sea para
responder a la eritropoyetina.

Los recuentos bajos suelen reflejar hipoplasia o displasia de la médula
dsea, o insuficiencia renal para la liberacién de eritropoyetina. La
informaciéon que nos da el recuento reticulocitario puede no ser muy
especifica, pero a menudo nos conduce a la valoracion sisteméatica de una

anemia obscura.

®e.
- 1%
..

Reticutoct ados en un frotis de un paci: con P de
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1.7.2. PRUEBAS SERICAS ¢

Otras pruebas sexologicas y hallazgos Utiles son: a) elevacion de la lactato-
deshidrogenasa (LDH), disminucién de la haptoglobina y aumento de los
niveles de bilirrubina no conjugada; b) hierro sérico, captaciéon de unién de
hierro y porcentaje de saturacién de la proteina transportadora de hierro
(para detectar déficit de hierro); niveles de vitamina B12 y folatos séricos
para detectar déficit vitaminico; c) prueba de funcion hepatica, endocrina y
renal (puede reflejar una destruccién sistémica), y d) niveles de ferritina
sérica, que se ha asociado recientemente con el reemplazamiento de
médula dsea en la valoracién del hierro almacenado. La ferritina sérica
parece correlacionarse bien con el hierro almacenado; es decir, cuando los
niveles de ferritina son bajos o nulos, el hierro almacenado es bajo, y cuando
estan marcadamente elevados, el hierro almacenado estd aumentado. Sin
embargo en algunos pacientes con déficit de hierro y lesidén hepatica puede
haber niveles de ferritina sérica normales.

1.7.3. PROCEDIMIENTOS ESPECIALES ®

El Aspirado de médula 6sea estd indicado para valorar los elementos
celulares de la médula dsea, valorar los depdsitos de hierro, la maduracion
de los elementos celulares y buscar células anormales © infecciones. La
biopsia de médula ésea es Uil para juzgar con precision su celularidad, las
enfermedades malignas o granulomas, y valorar e! aspirando cuando es

seco o inadecuado.

“Ibp. 347
3 Ibp. 348
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El anéhszs electroforéuco de la hemoglobina del pacnente esta indicado para
caractenzar Ias diferentes hemoglobinopatias y sus combinaciones. También
se emplea en el diagnostico diferencial de la anemia hipocrémica cuando se
ha descartado el déﬁcn de hierro. '

Los pacuentes con anemia por déficit de hierro oculta deben ser sometidos a
una exploracxén gastrointestinal completa, que incluya enema de bario,
series radiolégicas del tracto gastrointestinal superior y sigmoidoscopia.

1.8. TRATAMIENTO ¢

Existen numerosos tratamientos especificos para los distintos tipos de
anemia, una vez que se ha identificado la causa.

La mayoria de las anemias crdnicas se compensan por incrementcs de
hematies 2,3-difosfoglicerato, que aumenta la capacidad de la hemoglobina
para liberar oxigeno a los tejidos.

Los paciente anémicos con funcién cardiaca normal y déficit anémico
pueden tolerar el trabajo hematoldgico y recuperarse con tratamiento de
sustitucion, sin necesidad de transfusiones sanguineas.

El empleo de farmacos hematinicos, que contienen combinaciones de hierro,
folato, vitamina B12, y otras vitaminas y minerales sin previa identificacién
de tipo y causa de anemia debe ser rechazado.

El uso indiscriminado de estos agentes sin un seguimientc cuidadoso debe

ser escrupulosamente evitado.

% Ib p. 348
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2. ANEMIA FERROPENICA

La carencia de hierro es la causa mas frecuente de anemia en todo el
mundo, aunque es dificil precisar su prevalencia. La anemia ferropénica so6lo
ocurre cuando los depdsitos corporales de hierro son inadecuados para la
eritropoyesis normal. Es necesario que se agoten antes que se restrinja la
produccion de eritrocitos; en consecuencia, la anemia ocurre en una etapa
tardia de la carencia de hierro. La anemia ferropénica es un signo de
afeccion y no es en si un diagnostico completo. 7

Los efectos de la falta de hierro son mas graves si se trata de nifios. Los
especialistas indican que la anemia, en grados no muy severos, pero
prolongados, puede afectar el rendimiento intelectual de los nifios. Incluso,
si se da en una etapa muy temprana, aun después de haberse corregido la
anemia, pueden quedar secuelas.’®

Los periodos mas vulnerables al déficit de hierro son el primer afio de vida,

la pubertad y el embarazo. *®
2.1. DEFINICION DE ANEMIA FERROPENICA

La anemia ferropénica, es la anemia mas comun. Es causada por la
deficiencia o falta de hierro. °

El hierro es necesario para formar la hemoglobina, sustancia presente en los
glébulos rojos de la sangre los cuales se encargan de transportar el oxigeno

desde los pulmones a todos los tejidos del cuerpo. *'

'7 Wyngaardn, Cecil J.B. Tratado de Medicina Interna, Intcramericana 1994 p. 976
1. hup://www bucnasalud.com Op cit

19 ib

2% hitp:/www.methodishealth.com Op cit

21 hup://www.buenasalud.com Op cit
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Se produce deficiencia de hierro cuando la velocidad de pérdida o utilizacion
del eleménto supera a su velocidad de asimilacién.

Estadios de deficiencia de hierro

Normal Leve Moderado Intenso
Hemoglobina 1509/L 130g/L 100g/L 50g/L
VvCM N < < <
CHCM N N <
Depésitos de Fe
en médula Presente Ausente Ausente Ausente
Fe sérico/TIBC
ug/L 1000/3000 -750/3000 -500/4500 -250/6000 6

2.2. METABOLISMO DEL HIERRO

El metabolismo del hiero se rige por su participacion en la sintesis de
hemoglobina. E! hierro incorporado a la hemoglobina se utiliza una y otra
vez durante un ciclo interno, el ciclo del hierro (fig+++). El comportamiento
del hierro en plasma, que esta unido a la proteina de transporte transferian,
es un elemento central de este ciclo. El hierro pasa del plasma a las células
precursoras eritroides en la médula O6sea. Estas células sintetizan
hemoglobina y al madurar, se liberan hacia la circulacién. Al final de su vida
de 120 dias, los eritrocitos son ingeridos por macréfagos, principatmente en
los sinusoides esplénicos, y el hierro es extraido de la hemogiobina por la
enzima oxigenasa de hem. Una pequefia porcién de este hierro, se

2y,
2 Wyngaurdn, Cecil J.B. Op cit p. 976
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almacena en macréfagos como ferritina, pero casi todo regresa al plasma en
donde se une a la tranferrina, lo que completa el ciclo.

2.2.1. ABSORCION

La absorcion del hierro tiene lugar predominante en el duodeno y la porcién
superior del yeyuno. Las sales inorganicas de hierro se pueden presentar en
dos valencias, Fe2+ (Ferroso) o Fe3+ (Férrico). **

En el hombre, el hierro se absorbe por dos vias diferentes, una para el hierro
en hem y la ofra para el hierro en sales ferrosas y férricas. El hierro hem
deriva de la hemoglobina, mioglobina y otras proteinas en los alimentos de
origen animal. La exposicion al acido y proteasa del jugo gastrico libera el
hem de sus apoproteinas, y se capta con rapidez por las células epiteliales
gastrointestinales. La absorcion del hierro hem se afecta muy poco por otros
componentes de la dieta. *°

Sin embargo la biodisponibilidad del hierro no hem de la dieta varia mucho
dependiendo del estado de oxidacion y solubilidad del hierro y de la
presencia de sustancias quelantes en la dieta. El pH &cido que se encuentra
normalmente en el estomago, son solubles los hierros ferroso y férrico. En el
duodeno a medida que aumenta el pH, el hierro férrico es convertido con
facilidad en hidroxidos férricos insolubles. Algunos agentes como el acido
ascorbico, puede promover la absorcion del hierro. Algunos constituyentes
de la dieta como el citrato, pueden aumentar la solubilidad del hierro

inorganico y en consecuencia aumentar su absorcion. Los filatos y otras

24 Kart J. Isscibacher, Dennos L. Kasper Pricipios de Medicina Interma de Harrison Vol 2,
Interamericana 1994 p. 1981
25 Wyngaardn, Cecil Op cit p. 976
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sustanéias que se encuentran en cereales, granos y maiz, deterioran la
absorcién de hierro uniéndolo en complejos relativamente insolubles. 2

La importancia clinica de los diversos factores que influyen en la absorcién
de hierro puede ser minima en la sociedad estadounidense, en donde la
dieta proporciona cantidades relativamente grandes de hierro hem, sin
embargo en paises en desarrollo, las dietas suelen caracterizarse por un
contenido bajo en carne y alto en granos y vegetales. Estas dietas con poco
hierro hem y muchas sustancias que deterioran la absorcién del hierro no
hem, no satisfacen las necesidades de hierro de muchas personas. 27

La captacion de hierro por las células de la mucosa duodenal es dos a tres
veces mayor en personas con carencia de hierro que en las personas

normales. 2

! S QUE FACILITAN E INHIBEN LA Al CION DE HIERRO 15
FACILITADORES INHIBIDORES
Came de res, cerdo, pollo y pescado +++ té, nueces, legumbres, vegetales
L s
Jugos de naranja, pera, pifia +++ café
++4+
Platano, mango ++ amroz
++
Zanahorias, papa, brocoli, jitomate  ++ huevo +
Lechuga, pimiento, calabaza + espinaca +
2 Ibp.97
7 Ibp. 977

28 Kot 1. Issclbacher Op cit p. 1981 TESIS CON
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2.2.2. TRANSPORTE #

La transferrina, la proteina de transporte del hierro en plasma, es una
glucoproteina con peso molecular aproximado de 80 000. El higado es su
principal fuente de sintesis y se destruye por igual en los espacios
intravascular y extravascular. La transferrina es capaz de unir dos 4tomos de
hierro en estado férrico. En personas normales la concentracion de
transferrina en plasma es de casi 2.5 a 3.0 g/l y suele cuantificarse en
términos de la cantidad de hierro que unird, un parametro que se denomina
capacidad total de unién de hierro (CTUH). En personas normales solo estan
ocupados casi un tercio de los sitios de unién disponibles de la transferrina.
La concentracion de hierro en plasma varia durante el dia, con valores mas
altos por la manana y los mas bajos en la tarde, pero no hay variaciones
diurnas de CTUH. La transferrina no tiene ninguna otra funcidon conocida
aparte de ser una proteina de transporte y es utilizada una y otra vez
durante muchos ciclos de transporte de hierro. La afinidad de la transferrina
por el hierro es tan elevada, que, en teoria, en un litro de sangre podria
haber menos de un &tomo de hierro libre.

2.2.3. CAPTACION CELULAR ¥

El fendmeno inicial de la transferencia de hierro a las células es la unidén de
la transferrina deférrica a receptores especificos, de alta afinidad, en la
supefficie celular. La captacion celular de hierro es directamente
proporcional al nimero de receptores de transferian en la superficie celular.

# wyngaardn, Cecil Op cit p.977
b p. 977-978
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El proceso de captacidn de hierro por las células, el complejo receptor de
transferrina y transferia diférrica es internado hacia una vesicula no
lisosémica, &cida (FIG. 131-2). Por el pH &cido de la vesicula, el hierro se
disocia con facilidad en la transferrina diférrica, pero la apotransferrina
resultante permanece unida al receptor. Ei complejo de apotransferrina y
receptor de transferrina es transportado de nuevo a la superficie celular en
donde, a un pH neutro, se libera la apotransferrina y queda disponible para
otro ciclo de unidn y liberacion de hierro.

Una vez que el hierro penetra en la célula, ocurren dos fendomenos. Uno es
su transporte a la mitocondria en donde es incorporado enzimaticamente en
protoporfirina para formar hem. El otro es su incorporacion en la ferritina.
Esta ultima es una forma de hierro de depésito y tal vez no es utilizado por la
célula para la sintesis de hem. Sin embargo, el hierro hem de la ferritina

puede recircular para utilizarse por otra célula.
2.2.4. DEPOSITO ¥

La apoferritina sin hierro es una proteina esférica constituida por 24
subunidades que rodean una cavidad central, que tiene la posibilidad de
almacenar mas de 4 000 moléculas de hierro. Cuando el hierro se encuentra
en la cavidad central, la proteina se denomina ferritina. Existen dos diferente
subunidades de ferritina, denominadas H (la subunidad mayor de ferritina
cardiaca [Heart]), y L (la principal subunidad de ferritina hepatica {liver]).
Estas subunidades pueden encontrarse en diferentes cantidades dentro de
una molécula determinada de ferritina, lo que origina heterogeneidad.

e TESIS CON
FALLA DE ORIGEN| .
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La ferritina satisface la necesidad de las células de depdsito de hierro en
una forma eficiente. Tienen una gran capacidad para almacenar hierro,
conservar una capacidad de reserva de depésito, y puede captar y liberar
hierro con rapidez. Los agregados de ferritina son visibles en el microscopio
de luz en células eritroides en desarrollo cuando se tifien en frotis de médula
6sea con azul de Prusia. Estos “granulos siderdticos” se encuentran en el
citosol de eritroblastos normales en desarrollo y no existen en los
eritroblastos de personas con anemia ferropénica.

En casi todos los casos, la concentracién de ferritina en plasma se
correlaciona de manera directa con los depdsitos corporales de hierro. Sus
valores normales varian de 12 a 325 ng/m!, con una media de casi 125ng en
varones y 55ng en mujeres. L.a concentracion de ferritina en personas con

carencia de hierro es menor de 10ng/ml.

2.3. FERRICINETICA

Entre e! 80 y el 90% del hierro absorbido es aportado a la médula 6sea para
la eritropoyesis.

Los estudios de cinética del hierro, que se basan en el seguimiento de hierro
a su paso de la transferrina del plasma a la médula 6sea y a los eritrocitos
circulantes, permiten valorar los indices de eritropoyesis eficaz e ineficaz.®
Una eritropoyesis eficaz produce la incorporacion del 90% del hierro a la

hemoglobina de los eritrocitos circulantes. >4

::KunJ.Opcitl982 u
*Kort s Opci o T T TESIS CON
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El termino eritropoyesis ineficaz se refiere a la produccion de eritrocitos
defectuosos que son destruidos antes de salir de la médula, *°

El indice de fransporte de hierro en plasma (THP) mide el ritmo al cual sale
el hiero del plasma. THP es un buen indice de la eritropoyesis total de
eritrocitos nucleados y el indice de produccidn de eritrocitos. Sin embargo
cuando la eritropoyesis estd reducida o el grado de saturacion de
transferrina es alto, la interpretacion de THP se complica por el paso de
hierro a tejidos aparte de |la médula osea.

El indice de recambio de hierro de los eritrocitos (RHE) mide el ritmo al cual
pasa el hierro de la médula a eritrocitos circulantes y se correlaciona bien
con el indice de reticulocitos.

El recambio de trénsito medular (TTM) valora la respuesta de la médula a la
eritr&poyefina En situaciones que se caracterizan por una respuesta
medular apropiada a una anemia, TTM puede ser menor de 24 horas. °

Las mednctones de la ferricinética son uules para fines clinicos y de

1nvest|gac|6n, pero solo son aproximaciones. *

38 Wyng;mrdn. Cecil Op citp. 979
% 1bp. 979 -
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FALLA DE ORIGEN | ..




REQUERIMIENTO TOTAL_DE HIERRO

CATEGORIAS - . EDAD REQUERIMIENTO DE Fe
(mg)
Lactantes 0 a6 meses 6

6-10 meses 10
Niftos 1-10 aflos 10
Varones 11-18 afios 12

180> afios 10
Mujeres 11-50 afios 15
Embarazadas 30
En lactancia 1-6meses 15

2.4. ETIOLOGIA

El hierro se obtiene de los alimentos de nuestra dieta; sin embargo, solo se
absorbe 1 mg de hierro por cada 10 6 12mg del hierro ingerido.

La dieta escasa en hierro es causa importante de anemia ferropénica, en
nifios por debajo de los tres afios de edad. Esto es principaimente cierto
cuando los depédsitos de hierro son deficientes ya en el nacimiento, en nifios
prematuros, gemelos y nifios con ligadura tardia del corddn umbilical.

Tres cuartas partes del total de hierro corporal se encuentran en Ila
hemoglobina circulante. En el lactante esta reserva es adecuada y apta para
cubrir los requerimientos de los primeros cuatro a seis meses, pero es
probable que solo duren seis semanas en el prematuro. *°

>% Witp://www.methodishealth com/spanish/blood/anciron. hum
31 ois F. y Rose Donalld Kaye Tratadg de Medicina Interna en QOdontolapia, Salvat 1992 p. 357
% Pavil Hull, Derek J. Johnston Pediatra_ Esencial, Manuat Moderno 1991 p.260
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El aumento de las necesidades de hierro, mas que una causa constituye un
factor coadyuvante en la formacion de anemia ferropénica.

Esta puede ocurrir en los nifios, entre los 9 y 24 meses, en la adolescencia
(donde ademas coincide con el inicio de la menstruacién) y en el embarazo
(especialmente en mujeres que ya han tenido otros hijos y no han recibido
suplementos de hierro). *!

Una causa poco frecuente es la alteracion en el transporte de hierro. Muy
rara vez la anemia ferropénica se debe a la transferrina congénita, que se
hereda de forma. autonémica recesiva y cursa con ftransferrina muy
desminuida o indetectable y ausencia de hierro medular.

En seguida, se enlistan algunas de las principales causas de deficiencia de

hierro. *3.

INCREMENTO EN LA UTILIZACION DEL HIERRO
* Fase de crecimiento postnatal rapido

* Fase de crecimiento rapido en la adolescencia
PERDIDAS FISIOLOGICAS DE HIERRO
*Menstruacion

*Embarazo

PERDIDAS PATOLOGICAS DE HIERRO
*Hemorragia digestiva

*Hemorragia genitourinaria

*Hemosiderosis pulmonar

*Hemodlisis intravascular

DISMINUCION DE LA INGESTA DE HIERRO

“! Joseph Lluis Aguilar Medicina Interna Domarus Tomeo I, Doyma 1992 p. 1619
“ b p. 1620
4 Kurt J. Isselbacher Op. Cit. p. 1983
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*Dietas ricas en cereales y pobres en carne
*Pica

*Comidas caprichosas

*Ancianos e indigentes

*Mal absorcién

2.5. PREVALENCIA

La deficiencia de hierro es la carencia nutricional mas comun y el trastorno
hematoldgico de mayor prevalencia en el mundo. De acuerdo con una
revision de la literatura realizada por la OMS, se estima que un 30% de la
poblacion mundial es anémica. En cantidades absolutas este porcentaje
representa 1,5 millones de personas. 44

La carencia de hierro prevalece aun en los paises mejor alimentados como
los E.U., donde se estima que alrededor del 20% de la poblacién infantil ia
padece en grados variables y se observa aun en nifos de las clases
socioecondmicas mas altas y bien alimentados en relacion con los demas
nutrientes. *®

En partes de Africa e India en donde ocurre una ingestién dietética marginal
y pérdida excesiva de hierro por parasitos intestinales, mas de la mitad de la
poblacién puede sufrir anemia ferropénica.

Segun las concentraciones séricas de ferritina, los depdsitos de hierro estan
muy reducidos en casi 25% de los niflos, 30% de los adolescentes, 30% de

las mujeres en menstruacion, 60% de las embarazadas y 3% de los varones.
46

“ william N, Kelley Medicina Interna Volumen I, Panamericana 1990 p. 1549
*5 Emesto Plata Rueda El Pediatra Eficiente, Panamericana 1992 p. 208
¢ Wyngaardn, Cecit J. B. Op cit 976
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REVALENCI, E _DEFIC Cl DE (@) NEMIA FERROPENICA EN EL
V] 15

REGION POBLACION CON D Fe PREVALENCIA DE ANEMIA

(miliones) FERROPENICA (%)

Africa 206 52

América 94 40

Europa 27 18

Mediterraneo 149 50

Sureste del pacifico 616 74

Occidente del pacifico 1058 40

Paises desarrollados 18

Paises en desarrolio 56

2.6. MANIFESTACIONES CLINICAS

La anemia ferropénica no es una enfermedad; es un signo de enfermedad.
En algunos pacientes se descubre por casualidad cuando lo signos y
sintomas que se presentan son los de la afeccién que originé la carencia. <7
Los sintomas de la anemia ferropénica varian en su gravedad dependiendo
del grado de anemia, la rapidez de su presentacién y la presencia de
enfermedades en otros sistemas organicos.

Ademas existe una amplia variacion individual en los sintomas atribuidos a
la carencia de hierro. Algunos pacientes que desarrollan anemia ferropénica

*7 Ib p. 980
“® Lois F. Op cit p. 357
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signifiéativa. permanecen por completo asintomaticos y no experimentan
alguin beneficio después de la correccién de la deficiencia. *°

En otros casos una deficiencia leve puede asociarse con diversos sintomas
inespecificos, como palpitaciones, astenia, cefaleas, irritabilidad y mareos. >
8i la anemia es intensa, puede presentarse palidez en las mucosas, pero
este signo carece de sensibilidad y espicficidad. La palidez es apenas una
de las muitiples manifestaciones, pero por ser la mas caracteristica, es la

que mas se toma en cuenta, aunque este hallazgo carezca de especificidad.
5

Exploracién bucal de un nifio con estomatitis angular, observese la palidez de su piel

Hay un lugar de la piel que se ha sugerido como un buen indicador de
anemia, porque por su delgadez permite aproximarse mas al lecho capilar,

*? william N, Kelley Op cit 1550
3 Ib p. 1550
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son los surcos de la palma de las manos, que se ven palidos con menos de
10g de hemoglobina y completamente incoloros con menos de 7g. 52

Palma de las manos donde es notoria la disminucion de hemoglobina

La sospecha de anemia por la apariencia y el examen de piel o mucosas se
confirma por el interrogatorio cuyos datos son con frecuencia dados por la
medre sin necesidad de preguntarselos.

El niflo anémico es poco activo, poco amigo de juegos y deportes y cuando
lo intenta, pronto es rechazado por su ineptitud; es indiferente, apatico, por
cualquier broma se descontrola. **

E! grado maximo de anemia ferropénica es el de aquellos nifios con cifras
tan bajas de hemoglobina que ostentan insuficiencias cardiacas. Esto se
observa sobre todo en nifios que viven en climas calidos que ademas de la

32 Ih p, 1550 .
33 Emesto Plata Rueda Op cit p. 206
34 Ib p. 206
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carencia de hierro, tienen deficiencia en la ingesta proteinica y por si fuera
poco algunas veces perdida de sangre por uncinariasis. *°

Cabe citar que las alteraciones troficas de la piel y las mucosas; si la anemia
es intensa, puede detectarse palidez de las mucosas conjuntivales, se ha
enfatizado la frecuencia del hallazgo de esclerdticas azules en los pacientes
ferropénicos; 5

Glositis ragades (quizd debida a alleraciones de las enzimas celulares
dependientes del hierro) caracterizada por una lengua enrojecida, tumefacta,
lisa, brillante y dolorosa. L.a estomatitis angular implica erosion, hiperestesia

y tumefaccion de los angulos de la boca. %7

¥ Estomatitis angutar

Glositis ragades

33 1b p. 206
36 William N, Kclley Op cit p. 1550
37 Kurt J. Opcit p. 184
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El examen hislolégico de la mucosa de la lengua muestra una reduccién del
grosor épiielial con disminucién del nimero de células a pesar de un
aui’hyento de la capa de células progenitoras. >

La méyoria de los hallazgos fisicos asociados con la deficiencia de hierro
estan relacionados con los efectos sobre el tracto gastrointestinal. 5°

La disfagia, con o sin coexistencia de membranas esofdgicas, es un signo
muy frecuente en casos de deficiencia prolongada de hierro. 60

Se debe destacar que las membranas esofagicas, muestran una preferencia
por la region poscricoide de la hipofaringe, la cual también puede
observarse en otros trastornos, como las enfermedades auto inmunes
(sindrome de Plummer-Vinson o de Paterson-Kelly), y que en ciertos casos
representan una lesion precancerosa que no responde al tratamiento con
reposicién de hierro. %'

La gastritis atrética asociada con la produccion disminuida de acido gastrico
es la anomalia gastrointestinal mas comun en esta deficiencia. Esta lesion
inflamatoria también predispone al desarrollo de una deficiencia de hierro
crénica, dado que la aclorhidria reduce la absorcién del hierro de la dieta.
Hasta el momento no se ha establecido con certeza si la gastritis atréfica es
el resultado o la causa de deficiencia de hierro. &

En la anemia ferropénica avanzada son comunes otras molestias
gastrointestinales, como anorexia, pirosis, flatulencias, nauseas, eructos y
estrefimiento. ®

Otras complicaciones mas graves pero menos frecuente al nivel del tracto
gastrointestinal es el sindrome de mal absorcion en nifios en vias de

38 Malcom A. Linch Medicina Bucal de Burket, Intcramericana 1992 p. 537
39 William N. Kelley Op cit p. 1550

 Joseph Lluis Aguilar Op cit 1620

! William N. Kelley Op cit p. 1550

% Ibp. 1550
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crecimiento que padecen una deficiencia de hierro grave. Este problema
podria ser responsable del retraso del crecimiento observado en nifios con
deficiencia de hierro de larga duracion. *

En ocasiones se observa fragilidad y caida excesiva del cabello o
encanecimiento temprano. *

Las ufias suelen ser fragiles o presentar estrias longitudinales y
aplanamiento de su superficie, pueden incluso llegar a ser concavas ¢ en
forma de cuchara (coiloniquia) como consecuencia del lento crecimiento de
la placa ungueal; esto se presenta sobre todo en pacientes con anemia

ferropénica avanzada. %

istico de la ia ferropénica

Un sintoma peculiar y bastante caracteristico de la anemia ferropénica es
una alteracion particular del apetito denominada pica, se presenta mas en
nifios que en adultos y afecta del 10 al 32% de los nifios en edades de uno a
seis anos. Consiste en la ingesta de sustancias no nutritivas como hielo
(pagofagia), granos de café, almidén (amilofagia), tierra o arcilla (geofagia),

3 Wyngaardn, Cecil J. B. Op cit p. 980
“ William N. Kelley Opcit p. 1550

3 Joscph Lluis Aguitar Op cit p.1620
% Kurt J. Op cit p.1984
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piedrecillas, pintura, cal de las paredes, heces de animales y las bolas de
pelo son solo algunos ejemplos de lo que se sabe comen los nifios y los
adultos con pica. &

Algunos de estos materiales, como el almidon y la arcilla, se unen al hierro
en el tubo digestivo, empeorando la deficiencia. Se desconoce el motivo de
este raro comportamiento.

Una consecuencia de la deficiencia de hierro es el incremento de la
absorcion intestinal de plomo. Los nifios de familias sin recursos, que ha
menudo presentan tanto deficiencia de hierro como pica, tienen mayor
riesgo de intoxicacidn por plomo. La toxicidad del plomo se debe, al menos
en parte, a la interrupcidon de la sintesis del hem en los tejidos nerviosos,
proceso estimulado por la deficiencia de hierro. Estos nifios estan, por io
tanto, un peligro doble. %

En casi 10% de los pacientes con anemia ferropénica hay un ligero
crecimiento esplénico. No existen alteraciones anatomopatolégicas
especificas en este 6rgano, y la esplenomegalia desaparece cuando se
corrige la carencia de hierro. Un 15 a 30% comentan dolores neuralgicos,
parestesias, sindrome de las piernas inquietas y hormigueo sin
anormalidades neuroldgicas objetivas, y rara vez la anemia ferropénica
origina un aumento de la presion intracraneal, papiledema y el cuadro clinico
de seudo tumor cerebral.

Si bien la funciéon mas importante del hierro corporal esta relacionada con el
transporte y almacenamiento de oxigeno, la atencidn general se ha centrado
recientemente en las manifestaciones no hematoldgicas asociadas con la
deplecién de ciertas enzimas titulares o de compartimientos de hierro

7 http://www.nim.nih.gov/medlinepl panish/print/ency/article/001538. him
& Kurt J. Op cit p. 1984
“ Wyngaardn, Cecil J. B. Op cit p. 980

TESIS CON -
FALLA DE ORIGEN

32



intracelulares aun no bien definidos. Los pediatras han sospechado desde
hace mucho tiempo que la deficiencia de hierro afecta los mecanismos de
defensa del huésped y en consecuencia aumentaria [a susceptibilidad de
los nifios a las infecciones comunes. Si bien la inmunidad humoral es normal
en los nifios con esta deficiencia, se ha demostrado reiteradas veces un
defecto al nivel de la inmunidad mediada por células; estos nifios presentan
una disminucién de la porcion y de la cantidad absoluta de células T
circulantes. También se ha descrito la alteraciéon funcional de los neutrdéfilos

por disminucion de la actividad mieloperoxidasa. °

2.7. MANIFESTACIONES BUCALES

El principal signo en la boca es la palidez de la mucosa. Ademas se atrofian
las células epiteliales bucales con pérdida de la queratinizacién normal. La
lengua puede tornarse lisa por atrofia de las papilas filiformes y fungiformes
y puede haber como sintoma de presentacién glosodinia o ser una molestia
concurrente. En casos prolongados, puede desarrollarse estreches o
membranas esofagicas, que causan disfagia.

E! examen histoldgico de la mucosa de la lengua muestra una reduccion del
grosor epitelial con disminucién del nimero de células a pesar de un
aumento de la capa de células progenitoras. Esta disminuido el tamarfo
celular en las capas de maduracién (en varones) y la relacién
nuclecitoplasmica es mas alto de lo normal. Puede ocurrir atrofia de la

mucosa lingual sin otras alteraciones clinicas obvias. 7'

° william N. Op cit p. 1550
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Foto clinica que de una nifiacon ia ferropénicay g ragades

2.8. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

t a deficiencia de hierro por lo general se diagnostica en el laboratorioy no a
la cabecera del paciente. En los ultimos afios se han hecho importantes
progresos en la identificacion de la deficiencia de hierro en el laboratorio. En
la actualidad se dispone de una diversidad de ensayos que no solo permite
detectar la deficiencia de hierro, sino que ademas proporciona estimaciones
cuantitativas de la deficiencia de hierro corporal. La sensibilidad de estas
determinaciones depende de la gravedad de la anemia ferropénica. 72

La deficiencia de hierro progresa en estadios, cada uno de los cuales guarda

relacion con alteraciones analiticas.

' Malcom A, Linch Op cit p. 537
7 william N, Op cit p. 1550
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Primero se produce una deplecién de los depdsitos de hierro, durante la cual
se pierden las reservas, pero sin compromiso del aporte de hierro para la
eritropoyesis. 7

Puede ser detectado mediante la avaluacién histolégica de la hemosiderina
en la médula 6sea a través de una reduccién de ferritina sérica. E! examen
de la médula dsea es el método tradicional a pesar de las molestias y de su
alto costo sigue siendo el enfoque diagnodstico mas eficaz para los
pacientes internados, y en los casos clinicos en que coexiste la sospecha de
carencia de hierro con una afeccién crénica. ™

El examen de la médula dsea es en particular Gtil en el paciente anémico,
dado que la ausencia de hierro coloreable permite establecer con certeza
que " la deficiencia de este elemento es la causa de la anemia. La
determinacién de los niveles séricos de ferritina es el método preferido para
evaluar la deplecion de los depositos de hierro en el paciente ambulatorio y
como estudio de deteccidon en el paciente internado. El rango normal de
ferritina sérica es de 12 a 300 ug/L con valor promedio de 90 ug/L en los
hombres y 30 ug/L en las mujeres. Un nivel sérico por debajo de los 12 ug/L
permite afirmar con certeza que existe una deplecion de los depdsitos
corporales de hierro. Sin embargo, el nivel sérico de ferritina se encuentra
desproporcionadamente elevado con relacion a los depositos corporales de
hierro en pacientes con inflamacién cronica o con enfermedad hepatica.
Dado que grados relativamente menores de inflamacion pueden elevar el
nivel sérico de ferritina hasta valores dentro de lo normal en presencia de
una deplecion de los depdsitos de hierro, la deteccion de un nivel superior a
tos 12 ug/L no permite destacar la posibilidad de una deficiencia de hierro. 7®

 Kurt J. Opecit p. 1984
7 william N. Op cit p. 1550
7 Ih 155
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El siguiente estadio es Ia erirropoyesis con deficiencia de hierro, durante el

cual esta reducido el aporte de hlerro (menos de 50 ug/L) a los eritrocitos
sin que aparezca anemna Prlmero se eleva la capacidad del suero para
captar hierro (TIBC) por. 'VnCIma de 400 ug/l., seguida por un descenso del
hierro sérico. Como. consecuencua desciende notablemente la fraccion de

saturacién de transfernna Los niveles de saturacién de transferrina que se

"efitropoyesis son de aproximadamente el 15%. 7

necesitan para suste ntar I
La reduccion de: la oferla ‘de hierro al eritrocito en desarrollo también se

refleja en el- aumento de la protoporfirina eritrocitica libre (PEL) en los

glébulos ro;os clrculantes El aumento de la PEL se asocia con una:

sensibilidad y especxf c1dad para detectar una deficiencia de hierro similares
a las asociadas con la disminucién de la saturacién de la transferrina, auque
la intoxicacién por plomo't‘ambién va acomparnada de aumento de los niveles
de PEL.:7" -

Otra manifestacién de laboratorio temprana que refleja la deficiencia de
hierro es el aumento de la heterogeneidad del tamario de los glébulos rojos
circulantes. De los diversos indices eritrociticos el VCM representa el indice
mas especifico de la deficiencia de hierro (cuapro asaso). 7®

El estadio final es la aparicion de una franca anemia por deficiencia de
hierro, en la que los hematies son adn mas hipccrémicos y microciticos. 7°

El estadio final de la deficiencia de hierro se asocia con una disminucion
significativa de los niveles de hemoglobina circulante. Los criterios de
hemoglobina postulados por la OMS son ampliamente aceptados en la
actualidad. (cuaoroy Una vez que la hemoglobina ha descendido a valores
situados dentro del rango anémico su nivel representa un indicador

% Kurt J. Opcit p. 1984
77 William N, Op cit p. 1551
Ib p. 1551
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cuantitativo confiable de la magnitud de la deficiencia de hierro corporal. Las
mediciones de hemoglobina sélo deben ser empleadas para determinar la
gravedad de la deficiencia de hierro y no con fines de deteccién. ®

E! diagndstico de deficiencia de hierro puede ser establecido en forma
confiable en el paciente anémico si el nivel de hemoglobina aumenta por lo
menos 1 gramo en el curso de las tres semanas posteriores a la instauracion
del tratamiento con reposicién de hierro por via oral. 81

Frotis que muestra anemia ferropénica Frotis de médula ésea con anemia
ferropénica (tincién con azil de prusia)

7 Kurt J. Op cit p.1984
# william N, Op cit p.155]
® Ibp. 1551
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CONTEO DE CELULAS EN EDADES ESPECIFICAS

EDAD HEMOGLOBINA HEMATOCRITO vem CcHEM
RETICULOCITOS "2 & v
Lt gLy (%) ) (g/dL)
1addias-. ... 185 56 108 33,0 1.8a
46 S e T :
‘2 semanas S 118600 53 105 31.4 .
1 mes 139 a4 101 31.8 ‘1.0a
17 SRR R )
2meses 1.2, 35 95 318
6 meses- 12.6 - £ 76 7350 ... .07a
2mesesa2afios ' | 12.0 ORI 78 S a0
‘2a6Gafios. ISTY- I a7 81 .. 340 05a
1.0 SO . ' :
6a12ahos 138 a0 8 - 340 05a
1.0 '
12a12afios
Hombres " 145 43 88 34.0 05a
1o o 43
Mujeres " 14 ‘41 20 34.0 0S5a
1.0
Adultos
Hombres 15.5 a7 20 34,0 0.8a
25
Mujeres 14.4 41 %0 34.0 08a
4.1 }
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2.10. TRATAMIENTO

Una vez razonablemente convencidos de que el paciente tiene anemia
ferropénica, el tratamiento es muy sencillo y responde perfectamente a la
administracion de preparados orales como sales de hierro. Se refiere
sulfato ferroso por contener mayor porcentaje (20%) del metal, ser mas
absorbible y econdmico por que se consigue genérico. Se elige una forma
farmacéutica acorde con la edad del nifio (gotas, jarabe o tabletas) y se
prescribe a razén de 6mg de hierro metatico por Kg. de peso al dia, repartido
en tres tomas, de preferencia entre comidas y con jugo de citricos. De
ninguna manera se debe sobrepasar la dosis maxima recomendada para los
nifos que es de 200mg por dia. Para evitar intolerancias iniciales que
desanimen al paciente, conviene comenzar con una pequefa dosis y
aumentar gradualmente hasta alcanzar la dosis recomendada, si no hay
intolerancias. Si en algun momento del incremento se presenta alguna
intolerancia (Vomito, diarrea, etc.), se debe suspender un par de dias hasta
que pase y luego se vuelve a la dosis maxima que no produce efectos
secundarios.

Cuando el problema es intolerancia gastrica, la solucién podria ser darlo con
alimentos de preferencia con leche, pero entonces habria que aumentar la
dosis. Ofra alternativa es usar los preparados de liberacion gradual que
limitan la absorcién gastrica del hierro y lo distribuyen uniformemente en
duodeno y yeyuno. Tienen [a ventaja de poder darse en una sola toma, pero
el inconveniente es su mayor costo. ¥

Cuando hay un defecto en la absorcién de hierro, esté contraindicada su
administracion oral o la intolerancia digestiva impida el tratamiento, pueden

TESIS CON
FALLA Dh URIGEN
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administrarse el hierro por via parenteral, ya sea en forma de dextrano o de
sorbitol. El hierro dextrano puede administrarse via intramuscular y por via
intravenosa, mientras que el sorbitos sélo se puede administrar por via
intramuscular. %

Se aplican desde 25mg a lactantes hasta 100mg a adolescentes diario, con
una inyeccién profunda para evitar la formacion de tatuaje.

El efecto secundario mas frecuente consiste en el dolor local profundo tras
la administracién intramuscular. En ocasiones se producen efectos
generales como cefalea, fiebre, urticaria, artralgia, mialgias (casi 5% de los
pacientes) y, en ocasiones shock anafilactico (0.1 a 0.6%). %

A los 7-10 dias de iniciado el tratamiento se produce un aumento de la cifra
de reticulocitos, cuyo valor maximo de 5-10% suele lograrse después de 10
dias de tratamiento. El grado maximo de reticulocitosis y el indice de
regeneracion de la hemoglobina son proporcicnales a la gravedad de la
anemia. Aunque la concentracidn de hemoglobina aumenta con rapidez a
valores bajos que cuando son aitos, se requieren casi dos meses para
llegar a los valores normales sin importar |a cifra inicial. %

Aunque la anemia puede curarse en 6 semanas, el tratamiento debe ser
prolongado (4-6 meses) con el fin de restituir los depdsitos de hierro.10

Las dosis total necesaria para corregir la anemia y restituir los depdsitos se

calcula con la siguiente féormula: &

Hierro total (mg) = [15 — Hb del paciente (g/100mi)] x peso corporal (Kg) x 3

® Joseph Liuis Aguilar p. 1620
™ Emnesto Plata Op cit p. 209

= 1b p. 210

% Wyngaardn, Cecit Op cit p. 981
7 Joscph Luis Agular Op cit p. 1621
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Ademas de los suplementos de hierro, también es aconsejable corregir los
habitos alimenticios, incrementar la ingesta de alimentos ricos en hierroy en
vitamina C, asi como disminuir el consumo de alimentos que pudieran inhibir
la absorcién de hierro.

En seguida se enlistan algunos de los alimentos que proporcionan hierro:

ALIMENTO PORCION Fe X PORCION
(mg)
FRUTAS
Manzana 1 manzana 0.25
Platano 1 platano 0.33
Uvas 1 taza 0.42
Kiwi Ve kiwi 0.31
Naranja 1 naranja 0.13
Pera 1 pera 0.11
Pifa 1 taza 0.57
Fresas 1 taza 0.63

FRUTAS DESHIDRATADA
Manzana S arillos
Higo 2higyosb i

CARNES L

Res 3oz

Pollo 3oz 211
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Cerdo

3oz. 0.75

Jamon 2 rebanadas 0.50
Pavo 3oz 1.96
Pato % pato 5.97
LEGUMBRES

Frijo! 1 taza 3,81
Lentejas 1 taza 6.59,;
Guisantes 1 taza

Garbanzos 1 taza

Frijol de soya 1 taza
VEGETALES

Brocoli 1 taza

Betabel 1 taza 2.75
Coles de Bruselas 1 taza 1.87
Calabazas 1 taza 0.41
Zanahorias 1 taza 0.97
Maiz 1 pieza 047
Lechuga 1 taza

Champifiones 1 taza

Papa 1 papa 2.18
Espinaca 1 taza 6.47
Jitomate 1 taza 1.8
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ESPECIES
Nuez .-

A 9;,(24_nﬁeces)

‘Almendra
Plnén s
Cacahuate

MARISCOS

Sardina 2
Atdn ‘ +1 ‘

Caiamar i . 3oz, ‘ S .23.7
Ostion CoeTr - 6 medianos Y T e 6,69

Gianas, scodes y duices
CONSUMIFt CON MODERAC ION

Cames. sves, pescado. g-no-
secon. husvos y
2-3 ’ORCIO'GS

Verdutes
3-5 PORCIONES 2-4 PORCIONE S

Loﬁu 709.7
ONES

Pan, coresl. artoz y pasts
6-91 PORCIONES

*ADAM
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2.10. CONSIDERACIONES DENTALES *

En pacientes dentales que presentan sintomas de anemia o signos bucales
que sugieren este trastorno deben hacerse estudios hematolégicos
rutinarios. Si se obtienen valores de hemoglobina notablemente bajos, se
refiere al paciente con su médico para que este realice una historia médica y
diagndstico de laboratorio mas amplios, asi como la aplicacion de un
tratamiento adecuado.

En pacientes pediatricos con anemia notable no se administrara anestesia
general a menos que la hemoglobina sea cuando menos de 10 g/dl.

Nuhca hay que tratar a un paciente con hierro en tanto no se encuentre la

causa de la anemia microcitica hipocrémica.

% Malcom A. Linch Op cit p. 538
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3. CONCLUSIONES

El hierro es un elemento fundamental para el buen funcionamiento del
organismo. Es necesario para la produccién de la hemoglobina, cuya funcion
es el transporte de oxigeno desde los pulmones hasta todas las células del
cuerpo. Cuando el hierro falta, debido a una deficiencia en la alimentacion,
se produce la anemia ferropénica.

El mal no se nota a simple vista, pero el cuerpo empieza a resentirse de
‘manera silenciosa, disminuye la capacidad muscular, bajan las defensas, y
la capacidad de prestar atencién. Cuando hay manifestaciones clinicas de la
anemia ferropénica, como cansancio, fatiga y en los nifios poco rendimiento
escolar, significa que la deficiencia de hierro es importante.

Los periodos mas vulnerables a Ia def'mencna de hierro son el primer afio de
vida, la pubertad y el embarazo: !
E! primer afio de vida de! nifio ‘es 'muy importante porque es un periodo de

crecimiento rapido y, en geheral como haya sido el estado nutricional de la
madre, el nifio puede nacer con pocas reservas de hierro y desarrollar
anemia por deficiencia de hierro.

Para los nifios en periodo de crecimiento, es importante llevar una
alimentacion balanceada, evitar antojos caprichosos e impulsar a los nifios a
alimentarse adecuadamente, mediante la estimulacién con comidas
creativas y apetitosas.

La anemia por falta de hierro es la desnutricién oculta, que no se ve pero
desgasta el organismo por dentro. Y en ios nifios puede dejar secuelas para

el resto de la vida.

..
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