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Resumen

Introduccion. Actualmente, las anemias carenciales constituyen un problema global de salud, siendo la
principal causa de anemia en el mundo y un problema asistencial muy frecuente. Dentro de este grupo
destacan la anemia ferropénica y la anemia megaloblastica por déficit de vitamina B12 y/o acido félico.

Etiologia. El origen de estas anemias viene determinado por la carencia de un elemento necesario para
una adecuada eritropoyesis, bien por un déficit absoluto o por un déficit funcional.

Manifestaciones clinicas y tratamiento. Tanto el hierro como la vitamina B12 y el acido félico desempe-
fian un papel importante en muchos otros procesos fisiolégicos del organismo, como la sintesis de ADN
y reacciones metabolicas clave; de modo que su déficit se acompafia de complicaciones mas alla de la
anemia. Las anemias carenciales presentan diferentes manifestaciones clinicas y analiticas, asi como
etiologias dispares que es necesario conocer para su correcto tratamiento.

Abstract

Nutritional anemias

Introduction. Currently, nutritional anemias are a worldwide health problem and a frequent healthcare
issue. Nutritional deficiencies are the mainly cause of anemia, highlighting those caused by iron
deficiency and vitamin B12 and/or folic acid deficiency (megaloblastic anemia).

Aetiology. The lack of a necessary element for proper erythropoiesis, either by an absolute deficit or a
functional deficit, is the origin of these anemias.

Clinical manifestations and treatment. Because iron, vitamin B12 and folic acid play an important role in
various metabolic processes (DNA synthesis and key metabolic pathways), their deficit causes not only
anemia but also other complications. In order to achieve a proper treatment of these diseases it is
necessary to know the etiology as well as the different clinical and analytical signs of these anemias.

Deficiencia de hierro

Introduccion

de disponibilidad del mismo para los eritroblastos que, en
caso de persistir, da lugar a la anemia ferropénica (AF). La
importancia de esta condicién radica en que el déficit de hie-
rro altera el desarrollo cognitivo durante la infancia, dismi-

El hierro es un micronutriente esencial para el organismo
humano, con habilidad para intercambiar electrones. Inter-
viene en el transporte de oxigeno, en la respiracién celular,
en la sintesis de ADN y en la proliferacion celular. El déficit
de hierro, unido al descenso de sus reservas, genera una falta
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nuye la actividad fisica e intelectual del adulto y su producti-
vidad, y aumenta la morbimortalidad asociada al embarazo.
Esto es debido a que un correcto aporte de hierro es necesa-
rio no solo para la eritropoyesis sino también para el correc-
to funcionamiento de la musculatura, del corazén y de otros
6rganos y tejidos. Aunque la baja ingesta de hierro no es la
tnica causa de ferropenia, fomentar su incremento en la die-
ta ha demostrado ser efectivo como método de prevencién,
especialmente en paises en vias de desarrollo.



Epidemiologia

Mis de 1.500 millones de personas en el mundo padecen
anemia, siendo el déficit de hierro la causa mis frecuente'.
Los datos de prevalencia de AF aportados por diversos estu-
dios reflejan que afecta hasta a un 40% de la poblacién infan-
til, un 30% de las mujeres menstruantes y un 38% de las
gestantes, siendo la poblacién mds afectada por ferropenia
los menores de 7 afios y las mujeres. La ferropenia es un
problema que afecta por igual a paises desarrollados y a
aquellos en vias de desarrollo. En Espaiia la prevalencia de
anemia ferropénica en adolescentes y varones adultos es in-
ferior al 1%, mientras que en mujeres en edad fértil es del
4-5%,y en lactantes y preescolares llega a ser del 7-12%. En
una consulta de Atencién Primaria se diagnostican aproxi-
madamente entre 25-40 casos nuevos de anemia cada afio, de
los que el 75% seran debidos a un déficit de hierro. En un
estudio transversal realizado en 1998 en el Pais Vasco, se des-
cribi6 una prevalencia de AF en escolares del 0,6% en ni-
fios y 0,7% en nifias, con un pico del 2,3% en nifias de
12-14 afios. En la poblacion de 25-60 afios se observé AF en
un 0,1% de los varones y un 2,1% de las mujeres, con una
prevalencia mixima del 2,9% en mujeres de 25-34 afios. En
el grupo de poblacién anciana la prevalencia fue del 0,4%,
siendo las personas mayores de 80 afios el subgrupo mis
afectado’.

Etiopatogenia

Metabolismo del hierro

El organismo humano adulto contiene de 3 a 4 g de hierro.
La mayorfa forma parte de la hemoglobina o se encuentra
almacenado unido a proteinas en el higado y en el bazo. Ade-
mds, se puede encontrar una pequefia cantidad en la mioglo-
bina, en determinadas enzimas y en forma de hierro libre’. El
requerimiento diario de hierro es de 20 a 25 mg, de los cuales,
los individuos sanos solo necesitan obtener de la dieta de 1 a
2 mg al dia, ya que el resto se consigue a partir de la fagoci-
tosis de los hematies senescentes y la reutilizacién por el sis-
tema reticuloendotelial del hierro contenido en los mismos.

Las pérdidas diarias de hierro son de 1 a 2 mg y son
causadas por la descamacién de células intestinales, del
tracto urinario y, en las mujeres, por la menstruacién. Ge-
neralmente dichas pérdidas se suplen con el hierro obteni-
do de la dieta.

En el metabolismo del hierro participan:

1. Los enterocitos del duodeno en los que se produce la
absorci6n del hierro hemo a través de la proteina transporta-
dora HCP1, y el hierro Fe 3+ a través del transportador de
metales divalente (DMT1).

2. El sistema reticuloendotelial, en el que los macréfagos
se encargan de fagocitar los hematies senescentes y liberar el
hierro que contienen para su reutilizacién.

3. Proteinas de transporte, principalmente la transferrina
(T).

4. El receptor de la Tf, localizado en la superficie de las
células nucleadas (TfR1).
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5. Proteinas de almacenamiento en los hepatocitos (ferri-
tina) y en los macréfagos (hemosiderina).

6. La proteina transmembrana ferroportina (FPN), que
favorece la movilizacién de las reservas de hierro de los he-
patocitos, enterocitos y los macréfagos.

Absorcion, transporte y almacenamiento del hierro

La dieta aporta dos tipos de hierro: el ficilmente absorbible
hierro hemo (ferroso, Fe?*) procedente de la carne y del pes-
cado, y el hierro no hemo (férrico, Fe*) procedente de le-
gumbres y vegetales, de menor absorcién. Unicamente se
absorbe un 5-10 % del hierro aportado por la dieta. La ab-
sorcién de hierro se ve modificada por diversas sustancias.
Asi, los dcidos orginicos y los azicares aumentan la absor-
cién del hierro no hemo, mientras que los fitatos, tanatos,
oxalatos, calcio, f6sforo (cereales, té, productos licteos) y los
antidcidos la disminuyen®.

La absorcién se produce en los enterocitos del duodeno
y del yeyuno proximal. Para ello es necesario que el hierro se
encuentre en su forma reducida (Fe**), pasando a su interior
a través del DMT'1. Una vez en el interior del enterocito, es
necesaria su transformacién en hierro férrico (Fe’*) para su
paso por la FPN y posterior unién a la Tt plasmitica. El
hierro que no es captado por la Tt se perderd con la desca-
macién celular intestinal.

Transportado por la Tf, el hierro es distribuido por el
organismo para su utilizacién en los tejidos. En condicio-
nes habituales el indice de saturacién de la Tf (IST) es del
25-35%. El TR aumenta en situaciones de ferropenia y su
afinidad por la Tf es mayor cuanto mayor es el IST. Una vez
que se produce la unién Tf-T1R, el hierro se internaliza por
medio de endosomas para su utilizacién o almacenaje, mien-
tras que el complejo TfR-TT libre de hierro (apoferritina) se
traslada nuevamente a la membrana celular, quedando ancla-
do el TfR y liberdndose la Tf. En el caso de los eritroblastos,
el 80% del hierro es destinado a la sintesis de hemoglobina
y el 20% a su almacenaje.

Las reservas de hierro estdn constituidas por la ferritina
(glicoproteina con Fe3+ en su interior) y la hemosiderina
(derivado de la ferritina con mayor contenido de hierro). El
hierro de la ferritina es ficil de movilizar mediante su glico-
silacién, mientras que el hierro contenido en la hemosiderina
es de movilizacién lenta. Gracias a que la hemosiderina tien-
de a formar agregados, se puede visualizar a nivel histolégico
mediante la tincién de Perls.

Tanto la ferritina como la hemosiderina estin localizadas
en los macréfagos de todos los tejidos, siendo su presencia
mds abundante en la médula 6sea, higado, bazo y musculatu-
ra.

Homeostasis del hierro

En la regulacién del metabolismo del hierro intervienen
multiples elementos, entre los que la hepcidina tiene un pa-
pel fundamental. La hepcidina es una hormona peptidica
sintetizada en el higado y de eliminacién renal. Actia esti-
mulando la internalizacién y destruccién de la ferroportina
por los hepatocitos, enterocitos y macréfagos, disminuyendo
la liberacién de hierro a nivel plasmitico y fomentando su
acumulacién a nivel tisular, fundamentalmente en higado y
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