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.

En una de las evaluaciones del manuscrito titulado
““Estado nutricional de hierro y parasitosis intestinal en“Estado nutricional de hierro y parasitosis intestinal en“Estado nutricional de hierro y parasitosis intestinal en“Estado nutricional de hierro y parasitosis intestinal en“Estado nutricional de hierro y parasitosis intestinal en
un grupo de niños escolarizados de Valencia, Estadoun grupo de niños escolarizados de Valencia, Estadoun grupo de niños escolarizados de Valencia, Estadoun grupo de niños escolarizados de Valencia, Estadoun grupo de niños escolarizados de Valencia, Estado
Carabobo, Venezuela”Carabobo, Venezuela”Carabobo, Venezuela”Carabobo, Venezuela”Carabobo, Venezuela”, se menciona que la deficiencia
de hierro no se desarrolla en tres etapas. Este aspecto se
eliminó del texto, de acuerdo a las sugerencias del
evaluador. Sin embargo, se revisó la literatura y a
continuación se mencionan algunos artículos que refieren
que la deficiencia de hierro se desarrolla en tres etapas y
la anemia ferropénica es la última.

1. El Grupo Consultivo sobre Anemias Nutricionales
(INACG) (1), considera para propósito diagnóstico tres
etapas del desarrollo de la deficiencia, las cuales han
sido copiadas textualmente y en el idioma original:

- “The first stage is depleted iron storesdepleted iron storesdepleted iron storesdepleted iron storesdepleted iron stores. This occurs
when the body no longer has any stored iron but
the hemoglobin concentration remains above the
established cutoff levels. A depleted iron store is
defined by a low serum ferritin concentration (<12
μg/L). It is important to note that because ferritin is
an acute-phase reactant, its concentration in the
blood increases in the presence of subclinical and
clinical inflammatory/infectious diseases; thus, it
cannot be used to accurately assess depleted iron
stores in settings where poor health is common.
The second stage is known as iron-deficient eryth-iron-deficient eryth-iron-deficient eryth-iron-deficient eryth-iron-deficient eryth-
ropoiesisropoiesisropoiesisropoiesisropoiesis. Developing red blood cells have the great-
est need for iron, and in this stage the reduced trans-
port of iron is associated with the development of
iron-deficient erythropoiesis. However, the hemoglo-
bin concentration remains above the established cut
off levels. This condition is characterized by an in-
crease in the transferrin receptor concentration and
increased free protoporphyrin in red blood cells. The
third and most severe form of iron deficiency is ironironironironiron
deficiency anemia deficiency anemia deficiency anemia deficiency anemia deficiency anemia (IDA). IDA develops when the iron
supply is inadequate for hemoglobin synthesis, re-
sulting in hemoglobin concentrations below the es-
tablished cutoff levels. To diagnose IDA, measure-
ments of iron deficiency as well as hemoglobin con-
centration are needed. For practical purposes, the
first and second stages are often referred to collec-
tively as iron deficiency” iron deficiency” iron deficiency” iron deficiency” iron deficiency” (1).

2. Adicionalmente, se copia textualmente parte de las
siguientes publicaciones:

- “La carencia de hierro en el organismo es la defi-
ciencia alimentaria más frecuente en el mundo y
conduce a la anemia por deficiencia de hierro. Esta
afección tiene tres estadios: 1) la depleción de hie-
rro, que está caracterizada por la disminución de
las reservas de hierro del organismo; 2) la deficien-
cia de hierro con disminución de la eritropoyesis,
que se observa cuando hay depleción de las reser-
vas de hierro y simultáneamente una insuficiente
absorción alimentaria, de manera que no se logra
contrarrestar las pérdidas corporales normales y se
ve afectada la síntesis de hemoglobina; y 3) la ane-
mia ferropénica (por deficiencia de hierro),que es
el caso más grave y se caracteriza por la reducción
de la síntesis de hemoglobina” (2).

- “El proceso de deficiencia de hierro consta de 3
estadios: prelatente, latente y anemia microcítica
hipocrómica.
El primer estadio consiste en una reserva deficiente
de hierro causada por factores, tales como: la
disminución de la ingesta, la disminución de la
absorción intestinal, el incremento de las pérdidas
o el aumento de los requerimientos, aunque hay
suficiente cantidad de hierro en el cuerpo para
cubrir las necesidades de la médula eritroide.

En esta etapa de deficiencia de hierro de depósito
en el organismo, según hallazgos de laboratorio
obtenidos en estudios de población, los indicadores
hierro sérico (HS), capacidad total de fijación de
hierro (CTFH), hematocrito (Htto) y protoporfirina
libre eritrocitaria (PLE), se mantienen en intervalos
normales, no así la ferritina sérica (FS) donde ya se
observan valores inferiores a 12 μg/L en alrededor
del 40 % de los individuos. De continuar el balance
negativo se pasa al segundo estadio, denominado
también «eritropoyesis deficiente en hierro», el cual
se caracteriza por cambios bioquímicos que reflejan
la falta de hierro suficiente para la formación normal
de los hematíes. Ya en esta etapa encontramos
concentraciones de HS, saturación de transferrina
(ST) y FS inferiores, así como CTFH y PLE superiores
a lo que se considera normal; no obstante, para la
FS se observa que aproximadamente el 5% de la
población con deficiencia de hierro de transporte
suele mantener valores dentro del intervalo de
normalidad. La Hb y el Hto continúan sin sufrir
afectaciones.
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Si el déficit persiste se llega al tercer estadio, que se
caracteriza por una disminución de la concentración
de Hb circulante, que llega a ser inferior al valor
crítico de referencia para las personas de la misma
edad y sexo. Los demás indicadores se mantienen
igual que en la deficiencia de transporte” (3).

- “En el Cuadro1 podemos observar las variaciones
que ocurren en los parámetros bioquímicos asocia-
dos al metabolismo del hierro durante el desarrollo
progresivo de la deficiencia de hierro hasta llegar a
la anemia.
En una primera etapa se produce una disminución
del contenido de hierro de los depósitos orgánicos,
lo que se ve reflejado en una disminución de la
concentración sérica y/o plasmática de ferritina.
En una segunda etapa de la deficiencia de hierro,
se produce una disminución de la concentración

plasmática de hierro, inferior a los 60 μg/dl, junta-
mente con un aumento en la capacidad de fijación
de hierro total y en consecuencia una disminución
en el porcentaje de saturación de transferrina infe-
rior al 15%. Al mismo tiempo, como consecuencia
de un insuficiente suministro de hierro para la sín-
tesis del hemo, se produce un aumento de la con-
centración de protoporfirina libre eritrocitaria su-

perior a los 100 μg/dl de células rojas. Sin embar-
go, en esta etapa aun no se observa una modifica-
ción significativa de la concentración de hemoglo-
bina, valor que permanece comprendido dentro del
rango normal según sexo y edad.
Finalmente en la tercera y última etapa, se produce
la anemia por deficiencia de hierro, que se caracteri-
za por una franca disminución de la concentración
de hemoglobina y del hematocrito, que se ve refleja-
do a nivel eritrocitario como hipocromía con
microcitosis y una disminución en la capacidad de
fijación de hierro total. Esta etapa también se carac-
teriza por una disminución en la concentración del

hierro plasmático, (inferior a los 40 μg/dl), de ferritina,

(por debajo de los 10 μg/dl) y un sustancial aumento
de la concentración de la protoporfirina libre

eritrocitaria, (por encima de los 200 μg/dl de células
rojas). También en esta etapa se produce un gran au-
mento de la capacidad de fijación de hierro total sien-

do superior a los 410 μg/dl” (4).

- “Cuando el aporte de hierro es insuficiente para
cubrir los requerimientos se producen etapas
progresivas de severidad de la deficiencia de hierro.
Primero se agotan los depósitos (deficiencia latente)
que se caracteriza por una disminución de la
Ferritina Sérica (FS). Si el aporte insuficiente

continúa se compromete el aporte de hierro tisular
(eritropoyesis deficiente en hierro) que se
caracteriza precozmente por un aumento de los
Receptores de Transferrina Séricos (RTf) y más tarde
por una disminución de la Saturación de la
Transferrina (Sat) y aumento de la Protoporfirina
Libre Eritrocitaria (PLE). Finalmente al persistir el
balance negativo se llega a la etapa más severa,
caracterizada por una anemia microcítica
hipocroma” (5).

----- Etapas de la deficiencia de hierroEtapas de la deficiencia de hierroEtapas de la deficiencia de hierroEtapas de la deficiencia de hierroEtapas de la deficiencia de hierro: “La deficiencia
de hierro ocurre en etapas de severidad creciente.
Primero ocurre un agotamiento de los depósitos
de hierro que se caracteriza por una reducción de
la ferritina sérica bajo lo normal (deficiencia latente
de hierro o depleción de los depósitos). Al progresar
el déficit se compromete el aporte de hierro a los
tejidos (eritropoyesis deficiente en hierro) que se
caracteriza en forma precoz por un aumento de la
concentración sérica del receptor de transferrina y
más tarde se añaden una reducción de la saturación
de la transferrina y un aumento de la protoporfirina
libre eritrocitaria. En esta etapa ya se aprecia una
reducción de la síntesis de hemoglobina, sin
embargo su concentración aún no cae por debajo
del límite normal. Finalmente se llega a la etapa
más severa de la deficiencia en la cual se constata
una anemia microcítica hipocroma.
Habitualmente en la deficiencia de hierro de origen
nutricional la anemia es leve (excepto en el
prematuro), de modo que anemias moderadas o
severas se debe pensar en otras causas que llevan
a una deficiencia de hierro tales como
malabsorción, sangramiento crónico, etc.” (6).
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