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INTRODUCCION

El presente trabajo es un estudio que se realizb a raiz de las
experiencias observadas en el area rural, en la que el trabajo del
Médico y sus ventajas se encuentran muy limitadas por el
pequefio laboratorio disponible, la situacién econémica del
paciente, etc.

Es por esto mismo que puede parecer incompleto, pero esti
adecuado para dicha situacion, ya que los métodos y controles
de laboratorio necesarios se pueden llevar a cabo en cualquier
lugar de la Republica.

A pesar de que el hierro estd indicado en diversas
cantidades, segin la gravedad de la anemia, en este trabajo se
decidio estandarizar la dosis (1 Gramo) administrando 200 Mgs.
~cada dia por 5 dias siguiendo un trabajo efectuado en Brasil por
Geraldo Zanini. (17) En corto plazo, ya que muchos pacientes,
por diversos motivos, permanecen pocos dias hospitalizados,
pues su anemia les es tan comin que no le prestan atencion a la
sintomatologia y hay casos, que de acuerdo a la literatura, son
seres no vivientes. Dentro de nuestra experiencia, hubo necesidad
de solicitar a varios pacientes que permanecieran en el hospital
hasta finalizar el tratamiento y a todos se les cito para nuevos
controles a los 30 dias y solo cuatro acudieron.

El objetivo de este trabajo es tratar de que los tratamientos
para anemias sean con hierro intravenoso, en lugar de
transfusiones, debido a la dificultad de conseguir suficientes
donadores, sobre todo en la costa, a causa del alto indice de
desnutricion que en ella existe.

Ademas el aumento de la hemoglobina con hierro
intravenoso es igual o mejor que el producido por una
transfusion; el costo es menor y las complicaciones disminuyen o
se evitan por la buena tolerancia al preparado.

Como la mayor parte de pacientes presentaba parisitos,
como causa principal de anemia, se le administrd antihelmintico



polivalente (Tiabendazol) durante los dos primeros dias para una
recuperacion mas pronta.

Este trabajo se llevo a cabo gracias a la colaboracién de los
Laboratorios Hausmann, quienes gentilmente cedieron el material
utlizado. -

II EL HIERRO

a) Distribucion: El hierro, constituyente  esencial de la
hemoglobina, la mioglobina y las enzimas, se encuentra en el
organismo en una cantidad aproximada de 4.5 gramos de los
cuales, el 80 ofo esta en la hemoglobina, 3-5 o/o en la
ndqglqbina, 15 o/o en ferritina y hemosiderina y el resto en
enzimas,

b) R_eqyerimientos: Los requerimientos del hierro varian por
diversos motivos, “tales como la edad, el sexo, embarazo,
menstruacién, etc. Por tanto el hombre adulto normal necesita
aproximadamente 12 Mgs.; la mujer, por pérdidas menstruales,
aumenta a 15 6 20 Mgs. y los nifies de 6 Mgs., hasta 15 Mgs. en
la pubertad.

La ingestion dietética diaria es de 12 a 15 Mgs.

c)Absorcion y Transporte: La absorcion del hierro se lleva a
cabo en la parte alta del intestino delgado, en el estomago y
menos en el resto del intestino delgado.

El hierro en el alimento se encuentra en estado ferrico y
por accion de las secreciones gistricas y agentes reductores en el
intestino, es convertido al estade ferroso.

En forma ferrosa es absorbido ¢ inmediatamente se liga a
una proteina beta para formar la transferrina siendo transportada
asi por el plasma. Esta es una unién muy ligera, por lo que el
hierro es puesto en libertad en cualquier lugar de la economia.

En el higado, sc combina con la proteina apoferritina para
formar la ferritina, constituyendo asi ¢l hierro de deposito.
Cuando estos depositos estin llenos, €l hierro se acumula en la
forma menos soluble llamada hemosiderina.

Cuando los globulos rojos son destruidos, la hemogiobina
que dejan es absorbida por células del sistema reticuloendotelial
en donde el hierro es liberado y puede ser almacenado o vuelto
a usar para la produccion de hemoglobina.

La cantidad de hierro total del cuerpo se regulariza por la
absorcién, pues cuando toda la apoferritina esta conjugada, o sea
que los depbsitos estan llenos, la absorcion disminuye y cuando
las reservas estin vacias, la absorcion aumenta. ' .
b) Excreci6i: El hombre adulto normal elimiha didriamente de0.5
a°1.5 mgs. de hierro principalmente por las heces, ya que también
pierde cantidades menores por el sudor y'la orina.

La mujer pierde de 1 a2 3 Mgs. al dia por pérdidas
menstruales.

¢) Necesidad: Las necesidades diarias son relativamente pocas a
causa de la reutilizacion endogena y la minima excrecion. (15),

(16) (17).

IIT ANEMIAS

a) Fisiologia patologica: . El glébulo rojo de los mamiferos es
upa célula potable, ya que sirve su funcion  primaria de
transportar oxigeno después que ha sido eliminado su ntcleo.

Aproximadamente el 34 o/o de la masa estd f?}'mada: por
hemoglobina y €l 65 o/o por agua; la pequena fraqcmn re51_dual
incluye estroma, electrolitos, glucosa, vitaminas, enzimas y _c1erto
ntimero de otras substancias metabolicamente activas. El nempo
necesario para la maduracion de los” reticulocitos desde el




globulo rojo nucleado temprano reconocible precursor en la
médula Osea es de unos tres a cuatro dias; durante este periodo
de desarrollo pueden ocurrir varias divisiones de mitosis y la
hemoglobina es sintetizada en el interdor de la célula. El
corpisculo normal circula durante unos 120 dias antes de
romperse en la circulacion o ser fagocitado por hisdocitos o
plasmatocitos, sobre todo en el bazo.

. El mecanismo fisiologico responsable de mantener el
equilibrio normal entre formacion de eritrocitos y destruccién de
los mismos se desconoce. Recientemente se ha prestado gran
interés a la eritropoyetina, substancia estimuladora de los
eritrocitos que parece ser una glucoproteina producida directa o
indirectamente sobre todo por el rifion. El lugar de accion de la
eritropoyetina parece ser fundamentalmente a nivel de la célula
madre, pero algunos trabajos experimentales indican que también
pueden ser estimuladas otras etapas de la eritropoyesis.

Los valores medios para los globulos rojos normales del
adulto son aproximadamente los siguientes: '

HOMBRE _ MUJER
Eritrocitos 54 + 0.8 4.8 + 0.6 millones/mm?3
Hemoglobina 16 + 2 14 + 2 ¢/100 mi.
Volumen de i
hematies
aglomerados 47 4 7 42+ 5 por 100

La anemia puede definirse como un estado en el cual los
valores correspondientes a los globulos rojos son menores que los
normales.

b) Clasificacion: = las anemias se clasifican sobre todo segiin la
etiologia o la morfologia (Volumen Corpuscular Medio (VCM) y
Concentracion Media de Hemoglobina Corpuscular (CMHC);
aunque ninguna de estas clasificaciones es plenamente
satisfactoria. '

CLASIFICACION ETIOLOGICA:

I.

II.

II1.

Pérdida de -sangre

a) Agu'da
b) Cronica

Destruccion excesiva de globulos rojos por:

a)  Causas extracorpusculares

b)

Defectos intracorpusculares

Causada principalmente por trastornos dela produccion

a)

b)

c)

d)

e)

f)
g)

Deficiencia de substancias especiales para la

eritropoyesis (hierro, vitamina B 12, 4cido fdlico,

deficiencia proteinica).

Deficiencia endocrina (hormonas de hipofysis, tiroides,
suprarrenal o testiculo).

Lesiones fisicas o quimicas (radiacion, benzol, plomo
y otras diversas toxinas medulares).

Anemias asociadas con infeccion y diversas
enfermedades cronicas (renales, etc.).

Anemias miclotisicas (leucemia, enfermedad de
Hodgkin, mielofibrosis, procesos malignos con
metAstasis, participacién granulomatosa de la médula).

Anemia asociada con trastornos del bazo, "
Insuficiencia idiopitica de la médula osea (anemias
aplasticas, hipoplasticas o refractarias). (15).




CLASIFICACION MORFOLOGICA:

I Macrociticas

a) Megaloblésticas {deficiencia de vitamina B 12 o dcido
folico).

b) Diverf:;as (enfermedad hepatica crénica, hipotiroidismo,
anemias normociticas que temporalmente se vuelven
macrociticas por aumento de reticulocitos, etc.).

II.  Normociticas
a) Pérdida brusca de sangre

b) Anemias hemoliticas

c) La mayor parte de ancmias causadas principalmente
gor trastorno de la producciéon (excepto deficiencias
¢ vitamina B 12, acido folico y hierro).

III. Microciticas normocromicas (formacion “imperfecta” de
sangre, como en procesos inflamatorios agudos y cronicos).

IV. Hipocromicas microciticas

;) Anemia por deficiencia de hierro
Di i i
) u\{grsa.s (talasem'la mayor, anemia que responde a la
piridoxina, anemias hipersiderémicas idiopaticas). (15).

ANEMIAS HIPOCROMICAS POR DEFICIENCIA DE HIERRO:

Defm1c16n: La ane:mia por deficiencia de hierro se
caracteriza por la presencia de hematies pequeiios, de color rojo
palido (Vo.lflmen corpuscular medio menor de 80 micras cubicas
concentracion media de hemoglobina corpuscular menor de 3(;
o/0), vaciamiento de las reservas de hierio y valor bajo de hierro

sérico. Observaciones recientes sugieren que la hipocromia puede
ser una manifestacion relativamente tardia de la deficiencia de
hierro; con grados ligeros, la concentracion media de
hemoglobina corpuscular puede ser casi normal. La respucsta al
tratamiento con hierro es especifica y muchas veces espectacular.
La deficiencia de hierro constituye probablemente la anemia mas
frecuente. Su frecuencia siempre €s méaxima en nifios por las
necesidades del crecimiento y en mujeres durante los afos de la
reproduccion por las necesidades de hierro a consecuencia de la
menstruaciébn y el embarazo. Las pérdidas cronicas de sangre de

cualquier origen son causa de anemia.

Patogenia: La deficiencia de hierro puede desarrollarse
solamente por aumentar las necesidades, disminuir la asimilacién
o la combinacién de ambos factores.

La asimilacibn disminuida puede depender de dieta
deficiente o absorcién inadecuada. Las dietas ricas en cereales y
pobres en proteinas animales v vegetales verdes pueden ser
asimismo pobres en hierro.

La absorcion de hierro estd perturbada en la esteatorrea y
probablemente es menor de la normal siempre que la
hipermotilidad correspondiente a la diarrea de cualquier causa
que hace pasar rdpidamente el contenido gastrointestinal a lo
largo de las superficics absorbentes. (15).

IV MATERIAL Y METODOS

{-  Pacientes hospitalizados en las salas de Medicina del
Hospital Nacional de Escuintla, a quienes no s¢ habia
administrado hierro ni transfusiébn previa y con valor de
hemoglobina menor de 8 Grs.




2- Ampollas para uso endovenoso de 5 cc. conteniendo 100
Mgs. de hierro en la forma de Sacarato de éxido férrico
soluble (Hausmann), el cual se puede inyectar directamente,
pero por los problemas comunes de extravasacion y la dosis
diaria indicada, se inyecté diluido en solucién salina,

dextrosada al 5 o/o o Hartman de acuerdo a la
disponibilidad.

3-  Tiabendazol, suspension (5 ml. = 1 Gramo). 25 Mgs./Kg. de
- peso corporal. Dos dosts.

4 Soluciones dextrosadas al 5 o/o, salinas o Hartman.
5-  Método: (Los ntimeros indican los dias de hospitalizacion).

- Examen de Hematologia (Globulos rojos, hemoglobina
y Hematocrito). Examen parasitolégico de heces.

'y HI a) - Tratamiento antiparasitario.
b)  Sacarato de éxido férrico soluble 2 ampollas
- (200 Mgs.) en sol. dextrosada al 5 o/o salina
o Hartman. 250 c.c. LV.

IV, Vy VI  Igual o I B).

VII Control de Hematologia y egreso.

ANEMIA
Hipocriomica
Hipocromica

CM
VCM HC
/o

20

28

13

13

22

17

16

16

25

20

27

28

80 30
30

91
95
99
85
89
190 20
128
9
101
88
89
105
87
100
88

olc M5

17
26
29
23
15
22
14
18
30
27
27
15
22
26
31

Ht.

Hb.,
3.5
7.5
55

3
2
4
45
2.5
4.8
3
7.5
5.5
7.5
4.2
6.7
7.9
i

FINALES
go/o

millones/
mm3
1,850
2.710
2,980
2.320
1.750
2,010
2,200
1,690
2.610
1.780
3.390
3.010
2.560
1,720
2,740
2.590
3.500

v

si

v

si

I

DIAS

si
si

REACCIONES

CM
15
26

© 96 22
12
12
26
21
16
19
16
20
21
22
33
31
19

VCM HC

oo M3

ofo
76 25

76
105
70
106
95
87
90
105
88
160
9%
79
78
91
106

16
21
24
12
21
19

9
23
12
30
21
15
13
22
24
28

Ht,

2.5
5,5
15
1
4
2
6
7.3
7.5

Hb,

gofo
5.5
5.5
15
4.5
4.5
2.9
5.5

INICIALES
3.9

G.R.

millones/

2.100
2.000
2,500
1,700
0.750
2210
2,180
0.960
2,190
1.350
2,990
2,150
1,950
1.630
2.790
2.620
2,620

Mrmm

Uncinaria
Uncinaria
Uncinaria
Negativo
Uncinaria
Negativo
Uncinaria
Negativo
Ascaris
Uncinaria
Ase. Trico.
Uncinaria
Ascaris
Uncinaria
Ascaris
Trico.
Uncinaria

Parasitos
Amibiasis
Ascaris
Negativo
Trico.

- Uncinaria

F
F
M
M
M
F
F
M
M
M
F
F
F
F
F
M

60
20
28
42
34
55
45
20
20
52
51
26
40

EM.
N.R.
C.G.
C.L.
E.C.
G.0.
5.J.
D.L
M.L.
C.V.
E.M,
ML,
M.D.
B.C.
F.P,
J.R.

Ne. Nombre Edad Sexo
P.P.

10
11
12
13
14
15
16
17



i PP 47 M Negativo 1.700 3 16 94 18 2210 67 25 113 26 "
19 MO. 61 F  Negativo 2590 7.3 20 77 36 2830 7.3 23 91 2B c-----as
Ascaris
20 M:G. 20 M  Unocinada 1220 29 13 106 22 2100 7.3 23 109 31 Hipocrbmica
21 s.C 62 M  Trico. 2.020 73 23 115 3l 1.880 6 24 83 25  ----.....
22 EC 43 M Trco. 2650 6 27 101 22 3360 &6 30 B9 28 Hipocrémica
Trico.
22 F.C 54 Uncinaria 1490 36 13 87 27 1180 53 18 152 29 "
24 B.C. 17 F Negativo 1.600 2.4 8 50 30 1.200 2.2 7 B8 Bl ceeannn
Trico. X
25 gm, 19 F  Uncinada 1696 34 12 71 28 2380 61 25 96 26 Hipocrbmica
Asc. Trico
26 WV, 22 F  Uncinaria 2530 52 21 83 24 2.850 8 24 84 33  Hipocrsmica
Ascaris 3
27 L.P. 42 F  Uncinaria 0.800 L9 5 35 38 1340 34 12 89 2B c----e.-
Ascaris
28 RR. 29 F  Uncinaria L690 2.5 13 76 19 si 2450 55 24 97 22  Hipocromica
Trico,
29  Ds 20 F  Uncinara 1480 26 16 108 16 si 1790 36 17 94 21 "
30 MM 66 F  Negativo L8O 63 20 107 31 s s 1870 &1 20 106 30  ze-veees-
' Trico.
31 LP 24 F  Uncinata 2,170 5 21 9 23 s s 2,130 7 27 126 25 Hipocromica
32 MA. 35 Uncinaria 1800 52 20 111 26 si si 2370 67 25 105 26 J '
33 RP 45 Uncinaria 1380 31 13 94 23 si 1830 47 20 109 23 i
Trico.
34 B 40 M  Uncinada L570 22 10 63 22 1.540 39 15 97 26 ”
Ascariz -
3B MG 26 M Uncinaha 1710 31 15 87 20 i W 2130 47 20 93 23 "
fao, Teo. ' 0.960 31 10 104 3L ---------
36 SM 20 M  Uncinala 0.780 2 6 76 33 |
28 2660 61 20 75 . 30  Hipocrbmica
37  EC 56 M  Amiblasiy 2450 55 19 76
{ 1300 2.9 I3 100 22 ---------
38 MA. 40 M Negative 0,960 24 8 83 30 si
Bac, ' 2740 7.5 23 8% 32 Hipocrbmica
B MM 18 Uncinaria 2250 35 18 80 19
83 42 16 87 26  ce-eeer--
0 VM 6l F  Trco 1570 %6 11 70 32 1.830
Ehig i .33 58 16 120 36 ----c--e-
4 FM. 25 F  Unccinaa 1290 38 12 93 32 si 1.330
Lot 510 58 20 79 29 Hipocrmica
42 MP. 49 M  Uncinada 1.530 36 22 143 16 2,510
Ehi i 2 21 93 20 "
43 CP 27 Uncinaria 1880 36 16 85 22 si 2250 4
2 10 91 22 "
44 - JLH 22 F  Uncinaia 1220 26 11 90 23 1050 2 -
i 2930 58 21 71 27 "
45 MO. 22 F  Uncinada 2.600 5 20 76 25 9
. 8 18 98 32 ce---a---
4% T.A. 17 F  Ascars 1690 55 15 88 36 L820 5 o
60 7.5 29 101 25 pocromica
47 B.B. 29 M  HNegativo 2.060 47 18 87 26 28
790 42 17 94 24 aea----e-
48 JH 40 F Negativo 1680 63 19 113 33 1 o
.140 67 31 98 21 Hipocrémica
49 EG 23 F  Negativo 2170 3.6 18 82 20 3 "
2.870 7 24 8% 29
50 ML 25 F Uncinaria 2,450 5 19 77 26



12 ' : 13

Tabla No. 1 - : ' _ - Tabla No. 3

SEXO . PARASITOS
?ea;f:rﬁgz. 18 pac§entes. | 36 o/o | Ascaris 2 pacientes 4 ofo
: | .32 pacientes 64 o/o ‘ Tricocéfalos 3 paclentes 6 o/o
' _ i Uncinarias 10 pacientes 20 ofo .
Total 100 o/0 ! Ascaris y
' Tricocefalos 1 pacientes 2 o/o
Ascaris y
: _ PTncinaria$ 7 pacientes 14 o/o -
Tabla No. 2. _ : Tricocéfalos y
' Uncinarias 7 pacientes 14 o/o
EDAD _ Ascaris
R ) : : Tricocéfalos v
_12 a 20 ahos . 11 pacientes 22 olo : Uncinarias’ 6 pacientes : 12 o/o
21 13 30 afios: : 13 pacientes ' 26 ofo g Amibiasis 2 pacientes 4 ofo
31240 afios: 8 pacientes 16 0/6 Negativo 12 pacientes 24 olo
41 a 50 afios: ~ 7 pacientes. 14 o/o
51 a 60 afios: 7 pacientes : 14 ofo Total 100 o/o
61 a 70 anos: 4. pa‘cienteS: 8 0/0 .
Total 100 o/o El total de parasitismo diverso corresponde al 76 o/o.
Tabla No. 4
ANEMIA
Hipocromicas: 37 74 olo
= Otras 13 26 o/o
Total 100 o/o
. Se tomd para la clasificacién, como valores normales, los
sigulentes:
Concentraciébn Media de Hemoglobina Corpuscular
(C.M_H.C.):
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14
: 5 do como mala
: t ue ¢l caso No. 44 esta tomado |
3023800 ' 1:6:.°>pu?:tzll1 a:; lra:onblczla. No. 5 por los resultados obtenidos a los 5
Volumen Corpuscular Medio (V.C.M.): diag._
' ' Tabla No. 6
80 a 94 micras>.
Tabla No. 5 COMPLICACIONES
abla No. .
' .. icacié trada fue elevacion de la
AUMENTO DE LA HEMOGLOBINA La fGnica complicacion €ncontia
temperatura ast:
0alGrn 16 pacientes : 32 o/o
- 11a2Gr 15 pacientes 30 o/o § pacicntes
2 2.1a3Gr. 6 pacientes _ 12 o/o 1 dia _ : 5 pacientes
3.124Gr. 4 pacientes 8 ofo 2 dias . _ " 37 pacientes
4.1a5Gr. : 1 pacientes 2 0/0 0 dias ' : :
-Mala respuesta 8 pacientes 16 o/o -
. ‘2 clind : inguna
Total 100 o/o Y en ningﬁn caso tuvo importancia clinica, ya. que nngu

paso de 38.5 C.

El aumento de la Hemoglobina fue bueno; se incluye un
caso (No. 7} en el cual la paciente presento parto eutocico
simple durante los dfas de tratamiento y al final todos sus
valores habian aumentado. Ademas, los pacientes a los cuales no
les aumnentd la Hemoglobina, tuvieron aumento de glébulos rojos V1. CONCLUSIONES

y hematocrito. se efectud este trabajo, es

- ia. en el drea rural donde >« 1 .
o eada por parasitismo intestinal.

Los cuatro pacientes, que acudieron a controles de causada, en su mayor porcentajc, .

laboratorio a los 30 dias, obtuvieron los siguientes resultados: H lobina en cotto
INICIAL 5 DIAS 30 DIAS i 2. Se observd buen aumento de la Hemog
GR. HB HT. GR  HB HT GR  HB HT : plazo.
Ple. Mo. 25: 1690 3.4 12 2380 6.1 23 3520 11 35 : u o :ido férrico deja material
Pte. Mo, 27: 800 19 5 1340 34 12 2660 6 24 3- La dosis administrada de oxido 1 como lo
Pte. Mo, 36: 780 2 6 960 31 10 2320 5.8 27 suficiente para la hematopoyesis potencial, res que
Pte. Mo, 44: 1220 26 11 1090 22 10 3420 8.6 ° 31 demuestra €l aumento de los valore_s en los .pac1en q
acudieron a los 30 dias.

Lo que significa un aumento de 200 o/o en cada uno de 4 Se obtuvo disminucién del tiempo de hgspltahzacmn y con :

cllos. S ello el costo del tratamiento. |
|
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Disminucion de las complicaciones por buena tolerancia al
preparado.

El tratamiento asociado con antihelmintico asegura
determinada recuperacion para el paciente.

XVII RECOMENDACIONES

Que se tome en cuenta la alta incidencia de la asociacion
ent:ie parasitismo intestinal y anemia que existe en el area
rural.

La _conveniencia de dar tratamiento simultineo para .los
parasitos intestinales y la anemia.

R.Zjervar las transfu‘smnes sanguineas solo para los casos que
realmente lo ametiten, tratande de resolver los casos de
anemia con la administracién de preparados de hietro

Tomar en cuenta la conveniencia de administrar el hierro
por via ‘endovenosa, ya que permite un mejor
aprovechamiento del preparado por el organismo, no hay
que tomar en cucnta la absorcién intestinal y I"EdUCC la
estancia del paciente en el hospital.

Que .las autoridades de Salud Publica doten de preparados
de hierro endovenoso a los hospitales departamentales, que
es donde mas alta incidencia de anemia existe, asi con;oqde
preparzf,dos antiparasitarios o invitar a un ’ Club de Ila
comunidad para formar un “Banco de Hierro” que rinda los
beneficios necesarios. '

17
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