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RESIMEN

la anemia puede definirse cam la disminucion de los eritrocitos o de la hemo-
globina circulante.

la anemia por deficiencia de fierro, es la forma mis comin de anemia en el
mndo actual, no solo en los paises en desarrollo sino también en las sociedades con

Se dispone de fierro para la sintesis de la hemoglobina a partir de la absorcion
del fierro alimentario y de las reservas de éste mineral que hay en el cuerpo. Si los
requerimientos o pérdidas de fierro son mayores que la cantidad absorbida en la alimenta—
cidn, entonces ocurre deplecién. Si la deficiencia persiste, aparece anemia. Por lo tanto
la anemia por deficiencia de fierro se presenta cuando se ingiere poco deéste mineral
en los alimentos, por absorcién defectuosa, requerimientos excesivos o grandes pérdidas.
Con frecuencia, mas de un factor se encuentra en juego. No obstante, el mis comin, que
provoca deficiencia de fierro es la pérdida de sangre.

Los signos y sintoms de la anemia por deficiencia de fierro pueden deberse
a carencia del fierro, a la anemia o a algin padecimiento subyacente. Puede haber anemia
leve sin sintomas definidos y cuando ocurren, la aparicidn, por lo general es insidiosa.

En la lactancia y la nifes, son comnes la palidez y la debilidad general con
predisposiciéon a las infecciones. En los adultos, una queja frecuente es la falta de
energia y en michos cnsos habri palidez,

Fn cuanto a resultados que se obtienen en el laboratorio en los casos precices
o leves por deficiencia de fierro, los eritrocitos pueden ser relativanente normales
en tamno (normocitdsis) y mmero, pero ser hipocrénicos. la concentracién media de hemo—
globina y el volémen corpuscular pueden estar disminuidos.

En personas con el padecimiento mhs avanzado y grave, los eritrocitos son de
menor tamano (microcitos) y tienen un volimen corpuscular medio reducido. los frotis
tefiidos muestran poiquilocitdsis, anisocitdsis, microcitdsis e hipocromcia. la concentra—

cioén de hemoglobina y la cuenta de eritrocitos es menor a lo normal.

Fn el presente trabajo, se investiga la frecuencia de aparicion de la anemia
por deficiencia de fierro en 500 estudiantes que asistieron al Centro de Salud Universita—



rio, durante el periddo Fnero — Julio de 1989. Sus edades estin comprendidas entre los
14 - 26 anos.

Durante ese lapso de tiempo se les tomaron muestras de sangre a estudiantes
voluntarios, se les pidid que llenaran un formato para conocer su peso, estatura, tipo
de alimentacién y ocupacién de los Padres. Estas muestras fueron analizadas practicandose-
les biametria hemitica completa y determinacién de la concentracidn de fierro sérico.

Se encontrd anemia en 41 casos lo cual corresponde a un 8.2% de la poblacidn
total estudiantil que se amalizd.

la anemia fud mis comn en los estudiantes cuya edad es de 16 o 17 anos, ademds
de que éstos pertenecen a familias mumerosas y de bajos recursos econimicos y tienen

una alimentacion deficiente.



INTRODUCCTON

1a deficiencia de fierro abunda en los seres humanos y sus victimas son muchas
(Who Scientific Group 1978). la estimacién de 1a prevalencia de la deficiencia de fierro
en el mmdo, depende de la situacidn econfmica de la poblacién estudiada y de los métodos
empleados para su evaluacion, pero la mayoria de los datos sugiere, que del 20 al 4%
de las personas particularmente propensas a un balance desfavorable de fierro, es decir,
adolescentes, lactantes y embarazadas tienen deficiencia de fierro (Beaton 1974). la
prevalencia de dicha deficiencia en la mujer menstruante se estima en un 10 a un X,
pero es menor del S5Z en el hambre adulto y en la mujer posmenopalisica (American Medical
Association, 1978 Cook y col. 1979).

la anemia ferropénica, se debe a una ingesta dietética de fierro insuficiente
para satisfacer los requerinmientos normales (deficiencia de fierro nutriciomal), a alg?un
estado que produce aumento en la necesidad de fierro por pérdida de sangre o a interferen—
cia en la absorcion de fierro. ‘

Es precisamente la anemia ferropénica lo que se investiga en el presente estudio

Se hablard en primer témiino de como se lleva a cabo el metaboliamo del fierro
para poder entender mejor el mecanismo de produccién de la anemia por deficiencia de

fierro.

Se incluyen después los 4 grupos de alimentos basicos y la cantidad de fierro
que &stos proporcionan.



ANTRCEDENTES

Varios estudios relacionados con la anamia por deficiencia de fierro se han

llevado a cabo; revistas cientificas y tésis profesionales han abordado éste tema para

su investigacion.

1974.

19m *

1979.

1982,

1984,

1984.

1984.

Tésis Q.F.B.Iga Sabag Ma. Cristina. Anemias registradas en 10 mil casos de estudios
practicados en laboratorio particular.

Encontraron que la mis comin fué la normocrémica, le sigue la hipocrémica y luego
1a macrocitica. También se observd que es mis comm en mujeres que en hombres.

Tésis Q.F.B. Cerrillo Pineda Amlia. Determinacidén de fierro sérico y su capacidad
de fijacitn en el personal del Hospital Central.

De los 20 casos estudiados en ésta instituciin, 8 fueron los que presentaron anemia
ferropénica.

Tésis Q.F.B. Galindo Vega Mayra. Dosificacién de hierro sérico en embarazadas.

No encontraron anemia por deficiencia de fierro en las embarazadas, pero si hubo
disminucién de gldébulos rojos, tal vez debida a su hematdsis tomando en cuenta
en cuenta el papel oxigenador de los glébulos rojos en los tejidos de la econamia
humana y su repercusidn en el feto.

Tésis Q.F.B. Pedroza Gaytdn Octavio. Desnutriciéon en México.

Habla sobre el consumo de fierro en el pdis, encontrando que las personas que consu—
men menos fierro son las del sureste y del Golfo, les siguen la zona Sur y estan
en mejores condiciones la zona del Centro-Occidente y del Norte.

Tésis Q.F.B. Castro Martinez Irma. Angmia e hipoproteinémia en la nifez de la zona
desértica.,

Se elabord en el Hospital nmal No. 14 de Matehuala, S.L.P. Fncontrandose mucha
desnutricién en ninos menores de 5 anos; segln el grado de desnutricién hay mayor
anemia, hipoproteinemia e hipoalbuminémia.

Tésis Q.F.B. Flores SAnchez Avelina. Cifras Normales de Hemoglobina.

Se realizd en el Hospital Central Ignacio Morones Prieto, encontrindose que las
cifras normales en hambres son: 16+ g y en las mujeres de 1442 g.

Tésis Q.F.B. De la Cruz Mendoza Esperanza. Determinacién de la serie roja y de



fierro sérico en domadores voluntarios en el laboratorio de Remal de la Facultad
de Medicina. )
Fl fierro sérico y su capacidad de fijacién fueron anormales en la tercera parte
de los estudios. Fl indice de saturacién de la transferrina fué anormal en la mitad
de los casos.

1986. Revista Blood, The Journal of the American Society of Hematology.
Indica que la deficiencia de fierro ocasionma anormalidades en las defensas del
huésped , melc.iesmp&ﬁodes:trahajoymlafmu:iénrmmlégica.

1985. The Prevalence of anemia in the world. World Health Stat. Q 38:302.
Indica que 4,5 billones de la poblacién mmdial estd anémica y de ésos 500600

millones tiencn anemia por deficiencia de fierro.



JUSTIFICACION

El presente trabajo se realiza para investigar la frecuencia de anemia en estu-
diantes, pués estudios posteriores encontraron que San Luis Potosi es una zona geoecondmi-
ca en la que el aporte nutritivo de la poblacién es deficiente y el indice de desmtricion
es alto. '

Uno de los sectores de la mism en el cual hay mayor deficiencia alimenticia,
es la estudiantil (secundaria y preparatoria), ya que es la edad en la cual los jovenes
se preocupan mas por la apariencia fisica que por la alimentacién, lo cual ocasiona que
disminuya su aporte nutritivo haciéndolos mas propensos a la aparicién de la anemia.

La presencia de anemia en el estudiante perjudica notablemente su aprovechanden—
to, ya que uno de los principales sintomas de ésta es la fatiga y debilidad con lo que
se provoca pérdida de interes en la clase y disminucidn del nivel académico.

OBJETTVO

Valorar a los estudiantes de nuevo ingreso a la Universidad Auténom de San
Luis Potosi, mediante la determinacion de fierro sérico.

OBJETTVOS SHCUNDARIOS

- Determinacion de biametria hemAtica completa.

— Determinacion del nivel nutricional.



ANEMIAS FFRROPENICAS

Los problemas relacionados con la anemia son temas de investigacién tanto en
el 4rea hematolégica como en la clinica. '

Antes de adentrarnos en el tema del estudio de las anemias ferropénicas, debemos
de conocer lo que encierra el concepto de anemia. (1)

La anemia puede definirse camo una disminucion de:

A) Eritrocitos.

B) Hemoglobina circulante.

C) Ambos.

Se produce siempre que haya una perturbacidn en el equilibrio hematopoyético
y se pierdan mis eritrocitos o hemoglobina de los que se estén produciendo.

Normalmente hay un balance entre la forracion y la destruccién o pérdida de
los elementos sanguineos, el cual se refleja en la camposicion celular de la sangre,
qlxizl dentro de ciertos limites se puede considerar como constante (alrededor de 2.1 x
10

cidn).

eritrocitos abandonan la médula Gsea diariamente y sobreviven 120 dias en circula-

En el caso de los eritrocitos, cuando se rompe el mencionado balance, ya sea
porque hay una menor produccidn, porque su destruccién es mayor, o porque hay una pérdida
anormal de ellos, lleva como consecuencia a la aparicion de la anemia.

En lo que respecta a la hemoglobina, si ésta perturbado el equilibrio de los
eritrocitos es ldgico suponer que también lo estara el de la hemoglobina, puesto que
estid se forma a partir de un grupo prostético que es el HMM y una proteina que es la
globina y camo se requiere del fierro para la formacion del HEM, en la anemia ferropénica
esti diaminuida la cantidad de éste mineral, por lo tanto tanfxién lo esta la de hemoglobi-
na.

Mas adelante se hablari de como se lleva a cabo la formacién de la hemoglobina
y el papel tan importante que tiene el fierro en su sintesis.

CLASTFICACION DE LAS ANFMIAS

Las anemias se pueden clasificar desde tres puntos de vista diferentes: Morfolé-



cas, etioldgicas y funcionales.
A) Morfoldgicas.

la clasificacion morfolégica se puede hacer mediante exfmen de un frotis de
sangre bien tefiido. Conocer la concentracion de hemoglobina, el hemtocrito y el nimero
de eritrocitos a partir del cual se pueden calcular los indices hemiticos, consituyen
valores de utilidad para confirmar los datos subjetivos del eximen del frotis. Esta clasi-
ficacidn es de valor para sugerir las causas probables de anamia,

Morfolégicamente las anemias se clasifican de la siguiente manera:

1. Anemia normocitica normocrémica. El tamano de los eritrocitos y las reaccio-
nes de tincidén son normales, pero su nimero en la circulacién se haya disminuido. la
concentracidén media de hemoglobina circulante ((MHC), el voldmen corpuscular medio (VM),
y la hemoglobina corpuscular media (H(M), tienen cifras normales.

2. Anemia normocitica hipocramica. los eritrocitos son normales en cuanto a
tamano pero se tifnen con mayor palidez que lo usual debido a deficiencia de hemoglobina.

la OMC vy 1la HM estén disminuidas, pero el VOM es normal.

3. Anemia microcitica hipocrémica. los eritrocitos son mas pequefios que lo
normal, de color pAlido y con sus tres indices disminuidos.

4. Anemia macrocitica. Fritrocitos de mayor tamafio que lo normal. El HM estd
elevado al igual que el VM pero el (MHC permanece normal.

A ASTFICACTON ETTOIOGICA

Las anemias pueden dividirse en dos grandes grupos:

1. Los debidos a pérdida excesiva de sangre, la cual puede ser extravascular
(hemorragica) o intravascular (hemolitica).

2. Los debidos a la alteracién en la produccion de sangre, ocasionados por
deficiencias nutricionales o a insuficiencia de la médula Gsea.

En algunos sujetos intervienen ambos factores.

CLASTFTCACTON FUNCTONAL

1. Anemias no proliferativas debidas a disminucién en la estimulacidn de la



médula dsea o a la insuficiencia de la misma.
2. Anemias proliferativas, donde estid amentada la produccién de médula bsea
eritroide.

HEMDGLOBTNA

Alrrededor del 95% del peso seco del glébulo rojo es hemoglobina. 1a hemoglobina
actia fundamentalmente como portadora de un volimen mis grande de oxigeno captado en
los pulmones y entregado a los tejidos. En tanto que el plasma absorbe 0.3 ml. de oxigeno
por 100 ml. a la temperatura del cuerpo y con una presitn de oxigeno de 100 mm de Hg,
a la mism temperatura y presién, 100 ml. de sangre normal, aceptan aproximadamente 20
ml. de oxigeno. Explica ésta diferencia la capacidad de la hemoglobina de fijar axigeno
en forma reversible. Asi mismo, lal"emglobinaintervieneeneltransportede(l)zyal
el equilibrio 4cido-base del cuerpo.

ESTRUCTURA Y METABOLTM)

la hemoglobina es una proteina conjugada, con un peso molecular de 64.458;
estd compuesta por un pigmento que contiene fierro (Una metaloporfirina) y una proteina
(la globina).

El complejo fierro-porfirina—globina (hemoglobina) forma un camplejo suelto
con el oxigeno cuando el fierro se encuentra en estado ferroso (Fe'™).

las porfirinas estin constituidas alrededor de uma estructura bisica de 4 ami-
los pirrblicos reunidos en una estructura anular mis grande llamada porfirina. El com-
puesto especial que se encuentra en el hemo se conoce con el nombre de protoporfirina
X. (3)

la molécula compleja de hemoglobina es totalmente sintetizada por una serie
de condensaciones, comenzando con la glicina y el succinato; a partir de éstos se form
el Acido delta—amino-levulinico (ALA), después de lo cual 2 moléculas de ALA se condensan
para formar porfobilinGgeno. No se ha aclarado cual es la causa de las reacciones subsi-
guientes que intervienen en la condensacién de 4 moléculas de porfobilindgeno para formar



protoporfirina IX. Esta ultima se combima con el fierro y la globina para former una
molécula compleja de hemoglobina.

El fierro ingresa en los precursores de los eritrocitos, a través de la membrana
celular y es transferido al sitio de sintesis del hemo, donde se cambina con la protopor—
firina bajo la influencia de la sintetasa.

la molécula de hemoglobina, contiene 4 grupos HRM. las enzimas necesarias para
las etapas iniciales y terminales de la sintesis del HEM se hallan en las mitocondrias,
mientras que las necesarias para las etapas intermedias se hallan en el citoplasm.

Ia sintesis de la forma tetramérica final de la hemoglobina se produce en el
citoplasm. (2)

A continuacion se expone el esquema de la via metabdlica de la sintesis del
HEM.
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Para comprender mejor el mecanismo de accidon de las anemias ferropénicas, se
hablarad enseguida del metabolismo del fierro.

METABOLISMD DEL. FTERRO

El fierro es un elemento de gran importancia en diversos procesos fisiologicos
del cuerpo, se cambina con la protoporfirina para formar el HPM, y con varias proteinas
para dar lugar a la formacién de importantes enzimas como catalasa, citocromo y peroxidasa

El fierro se fefine como "el mineral de la respiracién”, ya que se encuentra
en la sangre y tiene un papel esencial en la respiracitn de las células y tejidos del
organigmo.

El fierro se combina con el oxigeno en los pulmonss en donde su concentracidn
es alta y los libera en los tejidos en donde se necesita. (5)

Ia hemoglobina y los citocramos son proteinas que contiznen fierro. la hemoglo-
bina, comy ya se dijo, =5 una ferroporfirina que tiene la propiedad de combinarse de
manera r=versible con el axigeno. Sirve como medio de transporte del oxigeno en la sangre.

Los citocramos no se cambinan con el oxigeno, pero funcionan en la cadena respi-
ratoria en la transferencia de electrones, através de la oxidacién y reduccién alternas
del fierro (F'T — Fet™). (3)

Las enzimas catalasa y peroxidasa tienen un componente HRM. Ambas enzimas son
ferroproteinas que se encuentran en la sangre.

En los eritrocitos la enzima glutatién peroxidasa, cataliza la destruccién
del 1-1202 y los hidroperdxidos lipidicos por el glutatién reducido protegiendo a los 1lipi-
dos de la membrana y a 1la hemoglobina contra 1la oxidacifn por los perdxidos.

la catalasa se encuentra en la sangre, médula Osea, mucosa, riidn e higado,
suftmiénesladesmlcciéndeleozformdoporlaacc;iéndelasdedﬂdrogenasasaeré—
bias.

Ia cantidad total del fierro del cuerpo de un adulto, depende del volimen de
éste y de la concentracién de la hemoglobina circulante, (cuadro 1)

El fierro en el hambre esta presente camo: (6)

1. Fierro del HEM: Que es fierro en quelacién al grupo prostético de proteinas

11



con anillo porfirfnico, que interviene en el transporte (hemoglobina), almacenamiento
(mioglobina) y activacidn del oxigeno en las oxidaciones biolégicas (enzimas histicas
del HEM). _

2.El fierro del almacenamiento en forma de ferritina y hemosiderina.

El fierro de la hemoglobina constituye la mayor parte del mineral en el HEM.

Fn efecto, lg de hemoglobina contiene 3.4mg de fierro, asi, un varén de 70kg
con 15g de hamoglobina por 100cc de sangre y una volemia de 5,000 cc tendra:

3.4 mg x 15 g x 5,000 cc = 2250 mg de fierro hemoglobinico
g 1000

Ademas poseerd unos 150mg del fierro del HEM en la mioglobina muscular y unos
15mg en las enzimas histicas indiciarias del HM (citocram y catalasa),

ABSORCTON DEL. FTERRO

Ingreso a las células mxosas: (6)

El fierro, aunque puede ser absorbido en cualquier parte del tubo digestivo
desde estamago a colon, la absorcién es mixima en el duodeno y disminuye progresivamente
en las partes mis distales del intestino. Si la dieta incluye carne, algo de la hemoglobi-
na penetra en las células de 1la mcosa, donde una sustancia, probablemente una enzima,
la oxidasa de 1la xantina, libera el fierro y permite su paso desde las células de la
mxosa hata el plasm sanguineo.

El HM se separa de la globina en la luz duodenal y se absorbe como molécula
de HM intacta. Fl fierro es liberado del HPM en el seno de la célula mxosa. Fl fierro
se libera a veces de otros conjugados alimenticios en la luz gastrica. En la absorcidn
de éste fierro y también de las sales de fierro inorganico, asi camo en el de medicamentos
influyen factores tanto para facilitar como para impedir la absorcidn. (cuadro 2).

A continuacibén, se explica la manera en que afectan éstos factores.

1. Jugo gAstrico: Puede afectar la absorcion de dos maneras.

a) El jugo ghstrico contiene una mucoproteina de alto peso molecular, la gastro-
ferrina, que se combina con el fierro. Hasy suficiente gastroferrina para captar todo



el fierro ingerido en la dieta; no se conoce el papel de la gastroferrina en la regulacién
fisioldgica de la absorcidn del fierro.

b) El Acido clorhidrico del jugo gaAstrico, contribuye a la reduccién del fierro
férrico a ferroso y a mantener los camplejos de fierro en solucidn.

2. Sustancias de la dieta (fosfatos, fitatos y oxalacetatos) que se cambinan
con el fierro ingerido (fierro inorgAnico) inabsorbibles. '

3. la presencia de alimento afecta netamente la absorcion, la simple mezcla
de 1a sal ferrosa con el alimento antes de la ingestidn, disminuye la absorcidn aproxime—
damente en un 50%. El alimento dificulta la absorcibn por su efecto mecinico de masa.

4, los alimentos ricos en acido ascdrbico ayudan en la absorcidn debido a que
reducen el fierro a su estado ferroso que es la forma en que se absorbe.

Cuando abandona las células de la mucosa, el fierro en forma férrica es trans-
portado hacia el plasm unido a una B-1-globulina que es la proteina transportadora del
metal; a ésta globulina se le han asignado varios nombres como son: Transferrina, sidero-
filina, proteina fijadora de fierro o globulina fijadora del metal. Esta proteina no
solo trasnsporta fierro en el plasm, también provoca la transferencia de fierro desde
el plasm a los eritrocitos que se estan desarrollando (penetra en ellos). El ritmo
de penetraciin en las células eitroides del fierro unido a la transferrina, se modifica
por factores camo:

- Fdad de 1a célula: las mis jovenes tienen un nimero mayor de lugares de fija—

cién para moléculas de ransferrina que las células mis viejas.

~-Medio ambiente: Hay una mayor captacidon cuando aumenta la concentracidn absolu-

ta del camplejo fierro-transferrina.

[a transferrina transporta el fierro a la médula 4sea para la sintesis de hemo-
globina, al higado o al bazo para almacenamiento y a otros tejidos'para empleo. Normalmen—
te 2/3 de 1a transferrina (de la que depende la capacidad de conjugacién del fierro carac—
teristico de la sangre) estén unidos al fierro.

Los valores bajos del fierro sérico observados en presencia de infeccion y
de procesos malignos probablemente depende de una disminucidn del transporte del fierro
desde las células reticulo endoteliales al plasm, mis que de una aceleracidn de la sali-
da del fierro del plasm hacia las células de almacenamiento; la utilizacion del fierro

que ha logrado llegar al plasma no parece perturbado. Fig. 1
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ALMACFNAMIENTO DE FTFRRO

El fierro es almacenado como ferritina o hemosiderina, principalmente en las
células fagociticas del sistema reticulo endotelial de higado, bazo y médula &Gsea. El
fierro tanto de la ferritina como de la hemosiderina puede ser usado para la sintesis
de hemoglobina. '

[a ferritina es una proteina con un peso molecular aproximado de 560,000 conte-
niendo 237 de fierro en forma de hidroxifesfato férrico, la parte proteinica del complejo
es la apoferritina.

El fierro recientemente depositado en los tejidos, es usado para la eritropoyé-
sis de preferencia al de las reservas mis viejas.

Cuando se deposita fierro en cantidades mucho mayores a lo normal, en la "sobre-
carga" de fierro o en transfusiones sanguineas repetidas, se forma hemosiderina que es
un compuesto semejante a la ferritina que contiene mas fierro.

El organismo puede disponer de éste modo, de reservas de fierro al igual que
del fierro liberado en la desintegracién de los eritrocitos para sintesis de hemoglobina.

En consecuencia, el fierro que el sujeto usa y vuelve a usar al dia excede
del que recibe por los alimentos en un periddo de 24 horas.

Amnque la ferritina no se encuentra en el plasma, la apoferritina si y al pare-
cer refleja el monto de los depbsitos de fierro almacenados en el sistema reticulo endote-
lial.

Fn la formacion de ferritina a partir de apoferritina, interviene primero la
fijacion de et a1a superficie interna de la cubierta de la apoferritina. Después ésta
apoferritina, acta como wna ferroxidasa y oxida el Fe't a Fe™ el cual se une estrecha-
mente a la ferritina. Para que el fierro sea liberado de éste campuesto, necesita ser

de nuevo reducido de F‘eH a Fe-H-.

FXCRFCION DE1. FTFRRO

la pérdida por afo en el hombre, es del orden del 107% del total, es decir,
que se pierde por dia :alrededor de 1lmg. La mayor parte (2/3 de éste fierro) se realiza
por las heces, en las bilis y en las células mucosas exfoliadas. El tercio restante,
se pierde en la piel descamada y en la orima. la descamacion de la piel es unma pérdida
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poco cuantiosa asi como la que resulta de la perspiracién, aun en climas en donde ésta
es abundante, 1a pérdida es minima. (1)

Las pérdidas fisiolégicas del fierro en el sexo masculino varfan dentro de
limitese relativamente estrechos; es de 0.5mg en el individuo deficiente de fierro y
llegan hasta 1.5 y posiblemente Z2mg por dia cuando se consume mucho fierro.

la mijer tiene ademis pérdidas adicionales de fierro debido a la menstruacidn;
tiene un promedio de 0.5mg de fierro por dia, pero el 10% de las mujeres de menstruacidn
normal pierde mis de 2mg por dia. En las mujeres embarazadas los requerimientos de fierro
son de una magnitud mayor. la lactancia puede ser causa de la excrecién de Img de fierro
por dia, por lo que se dobla 1a cantidad total de eliminacidén de éste mineral.

Ademis de las pérdidas fisioldgicas, la pérdida de fierro tiene otras muchas
causas, algunas de ellas son: (12)

1. Donacidén de sangre.

2. Uso de drogas antiinflamatorias que causan hemorragia de la mucosa gistrica.

3. La enfermedad gastrointestinal con hemorragia asociada, etc.

PERTURBACIONES DFL METABCLISMD DEL, FTERRO

Son debidas a dos causas:
1.Falta de fierro.
2. Fxceso de fierro.

Falta de fierro.
Una dieta deficiente, la mala absorcion (como ocurre en la esteatorrea y en

caso de enteritis regionales) y la pérdida excesiva de fierro debido a hemorragia externa
puede conducir a una anemia hipocrémica.
FExceso de fierro.

El exceso de fierro se produce de dos maneras.
1. Por absorcidon intestinal excesiva.
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2. Por hemblisis excesiva.

la primera puede producirse como resultado de un defecto intestinal (hemocroma—
tdsis idiopatica) o de uma dieta rica en fierro, dando lugar a depdsitos de fierro en
las células parenquimatosas.

La hemocramtdsis idiopdtica es una enfermedad que se caracteriza por cirrdsis
con depdsitos excesivos de fierro en el higado, oscurecimiento de la piel y diabetes
mellitus, Aunque la ingestién de fierro en los alimentos es normal ocurre una mayor absor-
cion.

Fl trastorno es hereditario pero las razones del aumento de la absorcidén del
fierro ain se desconocen; se sugiere que existe concentracién baja de una proteina de
enlace de fierro que normlmente se encuentra en el jugo gaAstrico (gastroferrina).

la destruccién excesiva de glébulos rojos, origina una mayor acumilacion de
fierro en las células reticuloendoteliales, originando el proceso climico denaminado
hemosiderosis.

Esto es comin en pacientes con anemia crinica después de transfusiones repetidas

0 traamiento excesivo con fierro por via parenteral.
Concluido ya el metabolismo del fierro, podemos comenzar a hablar de la anamia
por deficiencia de fierro. Con estos conocimientos podemos analizar las causas y efectos

de su déficit.

ANFMIAS POR DFFICIFNCTIA DE FTFRRO

Protablamente, el déficit de fierro es el trastorno nutricional més frecuente
en el mndo. Aunque la frecuencia de anemia por deficiencia de fierro, es mayor en paises
en vias de desarrollo, también es frecuente en paises muy desarrollados. El déficit de
fierro es el estado en el cual el fierro total del organisw esti en menor proporcidn
que la cantidad considerada camo normal.

Este déficit puede ocurrir en diversos grados de gravedad, los cuales se unen
imperceptiblemente unos con otros. El término deplecidn de fierro se ha aplicado al esta-
dio inicial del déficit férrico en el cual los depdsitos de fierro estin disminuidos
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o no existen, pero la concentracién de fierro sérico es normal al igual que 1a hemoglobina
sanguinea y el hematocrito. (10)

El término déficit de fierro sin anemia, se utiliza pare definir algunos esta-
dios mis avanzados de défict férricos que se caracterizan por una disminucidn o carencia
de fierro de depdsito acompafiado de bajas concentraciones de fierro sérico y de saturacién
de la transferrina, pero con valores de concentracitn de la hemoglobina o con hematocritos
que se hallan dentro de los limtes de la normalidad.

Un estadio aln mis avanzado de déficit de fierro recibe el nambre de anemia
ferropénica, la cual se caracteriza por dismimucién o vaciamiento total de los depdsitos
de fierro, diaminucién de la sider=mia, descenso de la saturacion de la transferrina
y también de la concentracidn de la hemoglobina o del hematocrito.

En general, la anemia ferropénica es un estadio mis avanzado del déficit de
fierro que la deplecibén férrica.

las manifestaciones clinicas de la anemia ferropénica avanzada, se conocen
desde hace mucho tiempo. Una enfermedad caractrizada por palidez, disnea y edem fué
descrita alrededor de 1550 A.C. en el Papiro de Fbers, un mamial egipcio de tratamiento
que es el mis antigw y completo mamuscrito existente. Los historiadores médicos han
atribuido ésta antigua enfermedad a la anemia por anquilostams, que es una de las formas
de anemia ferropénica.

la clorbsis o enfermedad verde fué bien conocida por los médicos europecs a
partir de la mitad del siglo XVI. En Francia, a mitades del siglo XVII las sales de fierro
se usaron junto con muchos otros remedios en el tratamiento de la clordsis.

A principios del siglo XX, ya se habla establecido que la clorfsis era una
enfermedad caracterizada por un descenso del contenido de fierro en la sangre y por la
presencia de eritrocitos hipocramricos. Durante éste sigzlo, aparecieron muchos trabajos
de fundamental significado para comprender el metabolismo del fierro y la apricidn de
los déficit del mismo. (1)

Ia presencia del fierro en la sangre, fué descubierta por primera vez por Lemery
y Geoffrey en 1713, hallazgo que se hizo después de que se describira la anemia por falta
de fierro y de haberse utilizado el fierro para terapéutica.

En 1889 Hayem encontrd que la anemia por deficiencia de fierro se caracterizaba
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por eritrocitos cuyo tamafio era mAs pequeiio que lo normal y la cantidad de hemoglobina
estaba dismnuida. De aqul el hecho, de que la anemia ferropénica ests clasificada por
ser del tipo microcitica-hipocrimica.

ETTOLOGTA

El déficit de fierro se produce camo resultado de und ingesta inadecuada de
éste en la dieta, de una mala absorcién por pérdida crénica de sangre, por paso de fierro
a la eritropoyesis del feto y del nifio durante el embarazo y la lactancia, por hemOlisis

intravascular y hemoglobinuria, o por una cambinacion de éstos factores.

MECANTSMOS DE PRODUOCION DE LA ANEMIA (13)

El balance negativo del fierro y consecuentemente la anemia pueden producirse

1. BAJO APORTY. DIFTETTQD.

la falta de fierro en los alimentos puede causar la anemia en todos los sujetos
y en todas las edades, pero en el hombre, cuando ha completado su desarrollo y en las
mijeres después de la menopausia, si sus reservas de fierro son normales no le cusara

anertiaotardarﬁmdnsar‘nsparaagotarsusreservas.

2. ABSORCION DISMINUIDA O DEFICIRNTE.

Ia mala absorcién de fierro puede producirse asociada con sindromes de mala
absorcion seneralizada como esprie. El esprie tropical es de origen carencial e infeccioso
inespecifico, que se caracteriza por desnutricidn, avitaminosis multiple y heces volumi-
nosas muy ricas en grasa y restos no digeridos. El esprile no tropical, es una enteropatia
caracterizada por la ausencia de una peptidasa que hidroliza los péptidos contenidos
en el gliten los cuales alteran la mucosa intestinal y, por ende, la absorcién. Otro
sindrare de mala absorcién del fierro es la enfermedad celiaca y otras gastrectomias.
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3. AUMENTO EN LAS DEMANDAS DE FIERRO.

Cano en el caso de la no correspondiente compensacion en la dieta camo sucede
en el embarazo, lactancia frecuente y en el desarrolio.

4. PFRDIDA CRONICA DF SANGRE.

Cam en hemorragias cronicas que son la causa mas frecuente de la anemia, sobre-
todo las que provienen del tubo digestivo en el hombre y en los drganos genitales en
la mujer.

Fl sangrado gastrointestinal, es la principal causa de deficiencia de fierro
entre los varones adultos, pero debe e ser tamado en consideracion en cualquier paciente
que se presente con deficiencia de fierro. la bisqueda de sangre oculta en heces, consti-
tuye una parte indispensable de la valoracidn de todo paciente con deficiencia de fierro
o anemia inexplicable, ya que el sangrado gastrointestinal puede ser intermitente, es
posible que sea necesario probar con varias muestras en cierto lapso.

las causas mas comnes de sangrado intestinal son:

a) Ulcern pdptica,

b) Hernia hiatal.

c) Diverticulésis,

d) Cancer.

Con frecuencia las hemorragias y la ingestidn de salicilatos, son responsables
de la presencia de sangre oculta en las heces, pero solo rara vez producen una hemorragia
importante.

Al iniciarse la pérdida crbnica de sangre u otras situaciones con balance nesa—
tivo de fierro, las reservas en forma de ferritina o hemosiderina son suficientes para
mantener niveles normales de hemoglobina y hematocrito, asi como de sideremia y de satura-
ci6n de de transferrina que todavia no producen anomlias en la eritrona. Masta éste
grado de pérdida de sangre aumenta la actividad eritroide de la médula dsea y la expansion
de la eritrona, pero van desapareciendo progresivamente los sideroblastos de la médula.
Por lo tanto la anemia aparece cuando se deplecionan todos los depdsitos parciales y

se.acanpaﬁa de niveles bajos de sideremia y saturacidon de transferrina, asi como diami-
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mucion de la ferritina sérica.

Otra causa importante que ocasiona la aparicién de la anemia son las parasitdsis.
De la variedad de paradsitos intestinales que infestarr. al hoambre, el Necator americanus
y el Ancylostoma duodenale, son los {nicos que exhiben una relacidén caracteristica con
la anemia microcitica hipocr&mica. Fl cuadro sanguineo y el estado clinico son similares
a lo que ocurre por carencia de fierro sin pardsitos. la anemia poseé todas las caracte-
risticas de la deficiencia de fierro y mejora con la administracién de fierro sin importar
que no se eliminen los vermes.

Se ha reportado que la pérdida sanguinea intestinal en pacientes muy infestados
por éstos pardsitos no explica del todo la disminucién de los glébulos rojos. Se observd
una hemblisis excesiva en determinaciones que se han hecho con Gr51 y que persistid des-
pués de expulsar los parasitos, pero que desaparecid durante el tratamiento con fierro.(3)

No cabe duda que en las infestaciones por Ancylostam y Necator la pérdida
de sangre, constituye solo uno de los factores. Se encontrd que la dieta deficiente,
la aclorhidria y otras exigencias sobre las reservas de fierro son factores intercurrentes
en los casos de anemia por parasitdsis. Otras pruebas del deficiente estado nutricional
consisten en las intensas reducciones en el nivel sérico de vitamina B, ¥ el trastormo
de la absorcion intestinal del dcido félico en personas muy infestadas por éste parasito
(11).

De acuero con ésto pueden identificarse ciertos grupos de individuos que ticnen
un mayor riesgo de presentar deficiencia de fierro.

Durante los brotes de crecimiento, en la infancia y la adolescencia y durante
el embarazo, existe un requerimiento de fierro con una mixima frecuencia al primero o
segundo ano de vida. Este aumento en la demanda de fierro durante la infancia, no es
satisfecho por una dieta rica en leche, cereales, poca carne y vegetales. El contenido
de fierro en dicha dieta es bajo, y la asimilacion puede trastornarse alm mas por la
prsencia de aniones o captadores de fierro, también puede verse afectada debido a los
habitos dietéticos que son irregulares y a la predileccion por "antojos'.

Fn el embarazo, el feto en crecimiento tama aproximadamente 500mg de fierro
de la madre, incluso si Ella tiene deficiencia de fierro.



entre los individuos indigentes y seniles, la ingestidn de fierro con frecuencia es subdp-

tima debida a problemas econdmicos, mala denticidon y apatia,

MANTFESTACTONES (1.INTCAS GENFRICAS DE LA ANFMIA (12)

El resultado de toda anemia, es la hipoxia generalizada.

la presencia de los sintamas, de ninguna manera se ajusta a determinadas reglas
sino que depende de varios factores y circunstancias. Las mis importantes son:

a) Rapidez con que se instala la anemia. Cuando su establecimiento es lento
y su desarrollo tiene lugar en el curso de meses, es posible, que el sujeto se adapte
dentro de ciertos limites y las manifestaciones clinicas sean escasas.

b) Edad y sexo. Se acepta que los niiios y las mujeres toleran mejor la anemia
(20).

c) El tipd de vida y la clase de trabajo. Es obvio que la vida sedentaria per-
mite mayor tolerancia a la anemia.

Cuando la anemia es de consideracidn, los signos y sintomas clinicos que mas
se presentan son los siguientes:

1. Palidez.

Aunque éste dato casi siempre indica anemia, es necesario tener presente que
el edema generalizado, mixedema, esclerodermia y vasoconstriccién sostenida o habitual
son capaces de originarla.

2. Manifestaciones generales.

Astenia, fatigabilidad, debilidad.

3. Sintomas y cambios cardiovasculares hemiticos y respiratorios.

Estas son las manifestaciones que mejor traducen el grado de adaptacion que
ha alcanzado el sujeto y la intensidad de la anemia. A fin de compensar la dismimcion
de la capacidad de oxigenacién de la sangre (tal compensacitm es eficaz, cuando la cifra
de hemoglobina no es inferior a 7g% en el hombre y 6g% en mujeres, por abajo de éstos
limttes, la concentracidon ventricular no es eficiente) y de mantener un suministro adecua—
do de los tejidos, el rendimiento cardidco y la velocidad de circulacion de la sangre,

se observan asi mismo mayor liberaci6n de oxigeno al pasar los eritrocitos por los capi-
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lares y disminuir la viscosidad de la sangre.

4. Trastormos gastrointestinales,

Los mis frecuentes son la anorexia, cierto grado de dispepsia y el meteorismo.

5. Manifestaciones neurolégicas, sensoriales y estados psicolégicoes.

Cefalea, tendencia a las lipotimias, vértigos, depresion, irritabilidad e in-
quietud. |

6. Aspectos nutricionales y endbcrinos.

De manera peculiar muchas anemias pueden existir y evolucionar sin deterioro
del estado de nutricién. En cambio en 1la esfera endécrina lo habitual es que haya ameno-
rrea y pérdida de la 1libido en el hambre.

Fn algnos pacientes ocurren anomalias que no son de tipo anémico, ya que tienen
concentraciones normales de fierro sérico, Entre las mis commes estin las fisuras alrede—
dor de la boca, cambios atrdficos de las uias de los dedos y disfuncién del esdfago.

FUENTES DTETETICAS DF, FIFRRO (14,15,16)

Ias mejores fuentes dietéticas de fierro incluyen carmes, pescados, aves de
corral y huevos. las verduras folidceas verdes, patatas, frutas secas, panes y cereales
enriquecidos son las mejores fuentes vegetales.

[a leche y los productos lActecs tienen muy poco fierro. Hay que hacer notar
que los alimentos pobres en fierro tienen ausencia notable de pigmentacidn, lo que es
importante pues las sales de fierro suelen tener color y a menudo lo imparten al alimento
rico en el mineral.

A continuacidn, se expone una tabla que nos explica la cantidad de miligramos
de fierro por racién de los alimentos comprendidos dentro de los cuatro grupos alimenti-

cios.



&0 I:
|FHE O HUIVALENTTYS

Quesos: cheddar o suizo
leche entera o descremada, 1 taza

GRIJPO I1:
CARNES, AVES, PESCADOS, HUEVOS

Higado de termera o cordero cocidos
Higado de res o pollo, cocidos
Carmme de res, cordero, cerdo,
ternera cocidos

Pollo o pavo cocidos

Huevo, 1 entero

Pescados tamano medio cocidos

LEAMINOGAS Y NURCFS
Judias cocidas con melaza
Judias (var. 1lim) cocidas
Sopa de guisantes, 1/2 taza

Crama de cacahuate, 1 cda.

GRUFO IIT:
VERDURAS Y FRUTAS

Cinklas cocidas, 6

en gramos

3 2 s

88 88

100
5
123
16

100

fierro/racidn

0.3
0.2

9.6
5.2

2.7
1.7
1.1
1.0

2.3
1.8
0.5
0.3

1.8



Racién media Miligramos

en gramos fierro/racion
Albaricoque secos cocidos 100 1.6
Hefas comestibles varias, cocidas 75 1.5
Guisantes frescos o congelados,
1/2 taza 75 1.5
Zarzamoras frescas 100 0.9
Patata cocida, 1 mediana 100 0.8
Zanhaorias o coliflores cocidas 75 0.5
GRUPO TV
PAN Y GFREALES
Pan enriquecido o integral,
3 rebanadas 70 1.7
Cereales enriquecidos listos
para comer 40 1.3
Macarrones, fideos,
tallarines cocidos 100 1.0
Cereal de trigo o avena 2/3 taza 100 0.6
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Fl presente estudio se realizb en el Laboratorio de Andlisis Clinicos con servicio al
piblico de la Facultad de Ciencias Quimicas de la Universidad Autdnoma de San Luis Potosi,
en colaboracién con el Centro de Salud Universitario de donde se obtuvieron las muestras.



MATERIAL Y METODOS

- Material de vidrio libre de fierro. Esto se logra lavandolo bien con una solucidn 57
de extran y dejandolo una noche con agua desmineralizada.

— Pipeta para cuenta de globulos rojos.

- Hematocitdmetro.

— Tubos capilares heparinizados.

REACTIVGS

— EDTA camo anticoagulante.
- Reactivo de coloracion (Acido batofenantrolindisulfénico, sal disédica 0.68 mmol/L,

fosfato de sodio 400 mmol/L a pH 5.5) 2% 5 ml.
— Ascorbato de sodio 1 x S5g.

- Solucién patrén de fierro (1.0ug/ml = 17.9 umol/L) 1 x S0ml
- Solucidén 1N de HCL

- Acido tricloroacético en solucién 3 mwl/L (aprox. 407)

— MAcetato de sodio: 30g de acetato de sodio.EHZO se disuelven en aprox. 60ml de agua
destilada y se campleta hasta 100ml con agua destilada.

A los jbvenes estudiados se les did a llenar una forma que inclula lo siguiente:

NCMBRE, DCMICILIO
ESCURLA DE PROCEDENCTA EDAD
PESO ESTATURA INTHGRANTES DE TA FAMILIA
OGIPACION DEL PADRF, OQPACION TE 1A MAIRE
Alimentacién de 3 dias:
TIFO CANTIDAD TIFO CANTIDAD TIFO CANTTDAD
DESAYUNO
aMIDA
CENA




Se les tand muestra de sangre por puncién venosa, la cual se repartid en dos
tubos, uno sin anticoagulante para determinar el fierro sérico y uno con anticoagulante
para determinar la biaometria hemética completa, que incluye el microhematocrito que se
hizo en tubos capilares heparinizados, cuenta de glbébulos rojos en el hematocitémetro,
determinaci6n de hemoglobina por el método de Drabkine y se hizo un frotis de sangre
tenido con colorante de Wright. '

Se les determind el fierro séico por el método de G. Weippl y cols. Blut (1973),
27,261.

Fundamento de la técnica.

Fn el suero, el fierro estd unido a la proteina transferrina (siderofilina).
En un amortiguador de fosfato débilmente acido, es escindido el fierro quedando las pro-
teinas séricas en solucion. Tras la reduccién con ascorbato de sodio se transforma el
fierro con un reactivo especifico de fierro (batofenantrolina sulfonada) en un campuesto

de color rojo y se determina fotamétricamente,

Técnica.
) Pipetear en tubos de ensayo o tubos de centrifuga:
Problema Patron Blanco

Swero 2.0ml - -
Solucidn patrdn de fierro - 2.0ml -
Agua destilada - = 2.0mL
Solucién IN de HC1 1.0ml 1.0ml 1.0ml
Mezclar y dejar reposar durante 45 minutos a temperatura entre +15¢C- +252C.
Acido tricloroacético al X% 1.0ml 1.0ml 1.0ml

Mezclar y centrifugar luego el problema. Pipetear de las soluciones claras en tubos de
ensayo secos:

Sobrenadante excento de proteinas o mezcla patrdn o mezcla blanco:

2.0ml 2.0ml 2.0ml
Solucién de acetato de sodio aprox. Smg
Reactivo de coloracion 1.0ml 1.0ml 1.0ml



Medir las extinciones de los problemas y del patrdn, inmediatamante después de mezclar,
contra el blanco mezclado.,

Maximo de extincidn: 535mm

Espesor de la cubeta: lem

Filtro: 530-550nm

Aparato: Coleman Jr. IT

CALAOS
Concentracién de fierro =E, x 100 ug/100ml
E
p

_Ep, x 17.91 uml/L

E
P

Valores de referencia:

Fe sérico Ht Hb MB M

/100m) (B (/100m) (%) >
Hombres: 5-158 40-54 14 0-32 80-94
Mujeres: 37-145 3747 12 D3R 0%



RESULTADOS

Se les practicd el exAmen a 325 hombres, encontrandose anemia en 30 casos,
lo que corresponde a un 9.75%Z de la poblacién masculina estudiada.

También se realiz6 el migmo anilisis a 175 mujeres, de las cuales 11 mostraron
anemia ferropénica, 1o que equivale a un 6.3% de éstos casos. '

las graficas 1 y 2 nos muestran los resultados de los casos anormales tanto
en hombres como en mujeres indicando las medias de las concentraciones de acuerdo a las
edades. En dichas graficas, se observa que hay una disminucién tanto en los pardmetros
de la biometria hemitica camo en la concentracién de fierro sérico.’

la grafica 3 nos muestra que del total de los casos normales estudiados los
que corresponden a 16 y 17 aios se encuentran en un 39.7Z que es el myor porcentaje.

la grafica 4 nos muestra los porcentajes que corresponden a los casos anormales
totales, en donde se observa que también los de 16-17 afios estian en un porcentaje mayor
(46.437%) con respecto a los demis casos en que se presentd anemia.

las tablas 1 y 2 contienen los valores promedio de fierro sérico, hemtocrito,
hemoglobina, vollmen corpuscular medio y concentracion media de hemoglobina de los estu-
diantes que presentaron anemia.

En cuanro a los resultados obtenidos de acuerdo a su tipo de alimentaciém,
se clasificaron en tres grupos de acuerdo a la tabla de la pag. 23, que muestra los cuatro
grupos alimenticios.

Se clasifica camo buena alimentacidén a aquella que incluye alimentos de los
Cuatro grupos. '

Regular, a la que incluye alimentos de los grupos T, TT y IV; y como mala alimen
tacion a la que sdlo incluye alimentos de los grupos I, TII y IV.

Los resultados fueron los siguientes:

Tipo de alimentacion Porcentaje
1 Buena 16.4
2 Regular 42.1
3 Mala 41.3



Esto nos muestra que la mayoria de la poblacidn estudiada tiene una alimentacion
del tipo regular.

los estudiantes que mostraron anemia, se encuentran dentro de la clasificacibén
3, pues son aquéllos que en su alimentacién no incluyen al grupo 1T frecuentcmente, ya
que éste es el de mayor importancia, pues el que incluye carnes, aves, pescados y
huevos.



Fdad

14-15
16-17
18-19
20-21

22 o mas

Fdad

14-15
16-17
18-19

2 o mas

TABLA 1

Resultados de Casos Anormales en Hombres

Hb He M0 VM (Fe)
(gr/100m1) (%) (%) (cc) (ug/100ml)

12.5 K 31 %0 49.3
12.04 » 31 0 49.21
12.5 ) 29 0 © 50,6
14 43 £7) 91 50
11.7 37 31 89 50.7
TABIA 2

Resultados de Casos Anormales en Mujeres

Ih Ht QMC VoM (Fe)

(gr/100ml) €9 %) (cc) (ug/100m1 )
11.4 33 31 89 0.2
11.1 35.3 0 0 2.7
11.06 0.3 2 0 30.06
13.8 41.5 31 91 .45



b

S

a0

05 ANORMALE:

2

AL

18
mujarm

CASOS AMORMALES

GRAICS §
C

hombrm

[*E

- EQ~D {onos’

0 E

-~
|
-
.
v
-

18

ULTALD

—

ULTALD

-3

-

.

K E:

RE:

T

14

20

oS

RN

: ", ......r.../ Y %
LY My .,
.z.,.r.t .,.”//M/J../:.rfu.

¥

BRA I

EQ-D

1B

R 1A._._ .r/. T O,
ﬁxf RN >
Ty Y

M a/, PN
NN

Yo T, .fr)..r ~

~ NN

/.,/ " LN
ba T R T v

o . s

I S T




CAaS0S TATALES NORMALES

27 {B DX}

e’ _"'_‘\-\-.\_
e m—
n e TN ~.
P 15 {72 B}
s \ “
/ .\"" l\ \"'\
AN ""\ )
"
\\'
.
\_\\y o
19 {25 7 P L—
& s Srafica 3
.""-.r ]
l'."r
y
v
b
< 7
a S
N _.F-""; 7 (40 1%
CASNS TNTALES ANORMALES
20 ¢{12.2%! N
,r‘--.fﬁ-ﬂ_‘-—_ *\\
,{"/ \\‘ 15 {24,483
J h
~
x/ \“
”‘\\\
.
18 (171X} '\\
1“\.
o
-—"’-f‘_-’-d-'-
r—"'---ﬂ-’-f Grifica 4
".\
\,
o p
\\m //"
-x""-\.,_____“_b "—___,-r'/
17 {40.5%)



CUADRO 1

Valores de fierro en el adulto normal (1,20,21)

Ingreso dietético diario
Absorcidn diaria

Fierro total del cuerpo

Fierro de la hemoglobina

Fierro almacenado

Fierro parenquimatoso

Pérdida diaria en varones

Pérdida diaria en mujeres

Pérdida diaria en mujeres gravidas

QUJADRO 2

12-15mg
0.6-1.5mg
3.0-5.08
1.5-3.0g
1.0-1.5g
0.1-0.3%
0.5-1.5mg
1.0-2.5mg

1.0mg

Factores que facilitan o impiden la absorcion normal de {ierro

Facilitan absorcidn

Sustancias reductoras camo cisteina
Deficiencia de fierro

Aumento en la eritropoyesis

Alimentos ricos en ac. ascorbico

Anoxia de las grandes alturas

Ingestion de grandes cantidades de fierro
Niveles de transferrina no saturada

Fvitan absorcidn

Gastrectomia

Aclorhidria

Secrecidn pancredtica
Proporcién entre Fe/P

La presencia de alimento
Reservas altas

Disminucién de la eritro-
poyésis

Fxceso de oxigeno

Diarrea

Gran cantidad de fibra o
sustancias que forman comple-

jos con el fierro



TRATAMIENIO (10,17,18,19)

Tratamiento con fierro por via oral.

1. Tratamiento alimentario:

2. Preparados de fierro:

Ffectos secundarios:

Tratamiento férrico parenteral.

1. Preparados de fierro:

Efectos secundarios:

Dieta que incluya carnes

Sulfato ferroso solucion USP, sulfato
ferroso (Fer—in-sol), sulfato ferroso

elixir (5% etanol) (Feosol elixir)

Mani festaciones gastrointestinales
en forma de pirbsis, constipacion

o diarrea. A veces se experimenta

. un gusto metalico.

Hierro dextran (Imferon), Dextriferon
(Astrafer) y hierro sorbitex (Jacto-
fer)

Reacciones urticariformes, persisten—
te sabor metalico, nafiseas, vamitos,
vértigos, malestar general, artral-
gias y mialgias generalizadas,



DISQASIN

la detenminacién se hizo en estudiantes aparentemente normmales, cuya edad
fluctud entre 12 y 26 afos.

Se les determind el fierro sérico y de los 500 casos estudiados, 41 presentaron
bajos niveles de éste. Las edades en que se registraron el mayor nimero de casos fueron
entre 16 y 17 afes. Aunque también hay que tomar en cuenta, que la mayoria de la poblacidn
estudiantil que se examind tenia éstas edades, por lo tanto, la mayor probabilidad de
encontrar anemia estuvo ahi.

la hemoglobina y el hematocrito, en la mayoria de los casos también estuvieron
disminuidos, aunque en algunos otros, se presentaron cifras normales.

la disminucién en éstos parametros confirma que hay una baja concentracion
de fierro, lo que ocasiona una alteracidn en la eritropoyésis por lo tanto, la formacidn
de glébulos rojos en la médula bsea estd dismimiida o éstos salen defectuosos a la circu-
lacién (de menor tamafio). El fierro forma parte de la molécula de hemoglobina, de manera
tal que si el mineral estid en baja concentracibn, la cantidad de hemoglobina lo estara
también.

La observacién del frétis de sangre mostrd hipocramia de + a ++ debido también
a la disninucidén en la concentracion de hemoglobina.

Una de las principales causas de la aparicidon de la anemia ferropénica, es
la mala nutricion y se pudo observar que todos los estudiantes que presentaron anemia
tuvieron un peso menor al que les corresponde segin su talla. Tenian uma dieta muy defi-
ciente (lo cual se supo por medio de su historia c¢linica), incluyen la carne 1 o 2 veces
por semana, siendo éste alimento el que mds cantidad de fierro poseé ademds de que propor—
ciona otros componentes importantes sobre todo para éste periodo que es de desarrollo.
Ia myoria de los muchachos no desayuna y su comida es a base de arroz, frijoles y torti-
llas. Estos alimentos contienen fierro en pequefia cantidad, que de manera alguna alcanza
para que el fierro absorbido sea el suficiente para la eritropoyésis.

Otras veces, su comida es a base de tortas, ya que algunocs tienen poco tiempo
para comer o viven muy retirados de la escuela y prefiereﬁ llevar su refrigerio. Una
o dos tortas no es una alimentacién que cubra los requerimientos mitricionales de un
organiam en pleno desarrollo (como en muchachos de ésta edad), principalmente de minera-



les camo el fierro, que es uno de los mas importantes y cuya ausencia provoca alteraciones
cam la estudiada en éste trabajo.

Los estudiantes anémicos, provienen de familias numerosas (5 integrantes como
minimo), en general los padres son obreros o ferrocarrileros y la mayoria de las madres
se dedican a labores del hogar. Esto nos da otra pauta para encontrar el origen de la
anemia.

Si el padre es obrero o ferrocarrilero sus ingresos no son suficientes para
mantener a una familia mumerosa y para darles unma alimentacién que incluya la came por
lo menos 3 veces por semana. Esto nos indica que la anemia ferropénica es muy comm en
familias mmerosas y de bajos recursos.

Podemos decir, que San Luis Potosi es un estado que tiene una alimentacibn
deficiente, ya que se presentaron casos de anemia tanto en estudiantes de la capital
como del interior (zoma media, huasteca y del altiplano).

Fste estudio nos ha servido para constatar que la anemia ferropénica es una
enfermedad comin en la adolescencia y que puede derivar desde presentar una mayor propen—
sion a las infecciones hasta 1a muerte en casos severos.

los perjuicios mis visibles en jovenes estwliantes son: un desarrollo menor
o més lento y la disminucién en su aprovechamiento escolar.

Un propdsito de éste trabajo, es el tratar de mostrar la gran importancia de
conocer las enfermedades (como la anemia ferropénica en éste caso), que aquejan a los
estudiantes universitariocs y el nimero de ellos afectados, de manera tal que a su ingreso
a la Universidad puedan también obtener orientacidn con respecto a como mejorar su salud.

OONCLUSTONES

1. la determinacion de la cantidad de fierro presente en el suero del paciente
es un dato que nos permite descubrir la presencia de anemia.

2. De los estudiantes que presentaron anemia algunos mostraron niveles normales
de hemoglobina y hematocrito, no obstante que los depdsitos de fierro se estan comenzando
a vaciar.

3. la alimentacién es un factor muy importante en la aparicién de la anemia,



ya que una dieta rica en fierro ayuda a muntener los depdsitos de éste mineral en el
organismo y mentiene la hemostasia del mismo.

4, la anemia es comin en personas de bajos recursos econdmicos.

37
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