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Estamos enfrentados a una triada
perniciosa de la cual hacen parte la
anemia, la insuficiencia cardiaca (IC)
y la insuficiencia renal. En nuestra
institucion tenemos 51% de pacientes
con IC que presentan anemia. Esta
situacion nos debe alentar a hacer
una intervencion temprana ya que
la anemia es un factor de riesgo de
muy mala evolucién en los pacientes
con IC.

Tratamiento de la anemia en el
CRAS

Para el tratamiento de la anemia con-
tamos con hierro intravenoso y eritro-
poyetina. Se ha planteado la hipétesis
que su administraciéon nos permite
modificar positivamente la evolucion
de estos pacientes en términos de
funcién ventricular, clase funcional y
morbi-mortalidad. Para ello debemos
recurrir a la evidencia basada en los
estudios de otros investigadores y los
nuestros.

Lo que se ha observado es que en la
IC se presenta un déficit endégeno de
EPO en mas del 70% de los pacientes
y quizas, adn mas importante, mas
del 90% presenta déficit de hierro
disponible para la eritropoyesis. Es
decir, que muchos pueden tener
ferritina normal pero al observar
detalladamente los depdsitos se nota
que: 1) la eritropoyetina puede estar

elevada aunque no lo suficiente para compensar
la situacion del paciente y 2) quiza los pacientes
tienen hierro, pero éste se encuentra bloqueado o
inmovilizado en el sistema reticulo-endotelial y por
esto la médula no dispone de hierro efectivo para
la eritropoyesis, debido al proceso inflamatorio de
fondo en la IC, ya que se trata de una enfermedad
sistémica con un proceso inflamatorio evidente.

Uso de hierro intravenoso

Por lo anterior, se justifica la administracion de
hierro intravenoso y de eritropoyetina, ya que es
crucial una adecuada correccién de los elementos
deficitarios. Para comprender mejor esta situacion
y proceder a un apropiado enfoque terapéutico es
conveniente revisar uno de los estudios clasicos de
Silverberg publicado en el JACC en el afio 2000, en
el cual de una poblacion de 142 pacientes, selec-
cion6 26, a quienes administré hierro intravenoso
a dosis tope de 200 mg/sem con lo cual pretendia
saturar los depésitos de hierro, iniciando con dosis
muy bajas de eritropoyetina de 2000 Ul/semana.
El estudio duré 7,2 meses para una Hb objetivo
de 12 g/dL y los puntos finales mas importantes
fueron el nivel de Hb, la clase funcional NYHA,
la hospitalizacion y el uso de diuréticos.

Los resultados fueron muy interesantes, los en-
fermos mejoraron su Hb, la creatinina no se
deterior6; ademas, un hallazgo notable fue la
mejoria de la funcién sistélica, que no es de facil
explicacion pero puede deberse parcialmente no
s6lo a la mejoria del transporte de oxigeno sino
también a los efectos directos de la eritropoyetina
humana recombinante (rHUEPO): ésta tiene efectos
directos sobre la apoptosis y la funcién ventricular.
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Adicionalmente se observé que el nimero de hos-
pitalizaciones se redujo de forma sustancial. Este
primer paso sirvié para abrir el camino a nuevos
estudios en los que Silverberg JACC 2001), hizo una
comparacion entre antes y después del tratamiento.
El seleccioné 32 pacientes con clase funcional IlI-
IV quienes se encontraban muy sintométicos, con
mala funcién ventriculary Hb entre 10y 11,5 g/dL.
Anteriormente considerdbamos que una Hb de 11,5
no generaba preocupacion, pero ahora sabemos que
las cifras bajas de Hb normal producen una morta-
lidad importante. El tratamiento dur6é un maximo
de 6 meses; la Hb objetivo fue de 12,5 g/dL. Estos
pacientes fueron divididos en dos grupos, cada uno
con 16 participantes. El primer grupo recibié rHUEPO
(inicialmente dosis de 4000 Ul sc/semana) mas hierro
intravenoso (200 mg/ cada 2 semanas) hasta alcanzar
un total de 1.000 mg mientras el otro grupo no recibio
este tratamiento. Este estudio durd 8,2 meses y los
puntos finales nuevamente fueron el nivel de Hb, la
clase funcional NYHA, la hospitalizacion y el uso
de diuréticos. Los resultados confirmaron aquellos
encontrados en el estudio previo.

El brazo que recibié tratamiento presentdé mejo-
ria de la clase funcional, empeorando en el otro
grupo. La mortalidad fue nula en el grupo de
tratamiento, aspecto que quiero destacar porque
nos muestra no s6lo la consecuencia de mejorar
el cuadro clinico sino también la seguridad del
hierro intravenoso, teniendo presentes las dosis
de EPO usadas que fueron relativamente bajas, las
cuales son bastante diferentes a las del enfermo
renal cronico. La funcién sistélica mejor6 en el
grupo tratado, lo mismo sucedié con la progre-
sion de la enfermedad, el uso de diuréticos vy el
ntmero de hospitalizaciones. No s6lo mejoran los
puntos finales sino que también estamos logrando
costo-efectividad, especialmente si analizamos la
disminucion de la hospitalizacion.

;Cual es el papel del hierro?

El déficit de hierro disponible es muy frecuente; por
lo tanto, es un buen punto de partida para el manejo
de los enfermos y por eso es importante saber escoger
el hierro. Ahora la pregunta es: ;hierro oral o hierro
endovenoso? Definitivamente se debe administrar
hierro IV, porque si se usa EPO, entonces moviliza-

mos el poco hierro del que dispone la médula y el
paciente después no responde, lo que nos explica la
resistencia a la EPO. El hierro, por decirlo de alguna
manera, es “el carbon de la caldera”. Es importante
recalcar que el 90% de los enfermos con anemia
cronica presentan deficiencia de hierro. Ademas,
la mayoria de los estudios han demostrado que la
correccion de los pardmetros hematolégicos es mas
rapida y mejor cuando se utiliza hierro intravenoso.
Aln mas, un importante nimero de estudios destaca
que hay una menor necesidad de rHUEPO si se asocia
hierro intravenoso, incluso se reduce la necesidad de
EPO en un 75%.

Experiencia con el uso de hierro sacarosa o
sacarato o sucrosa

En el Congreso de Insuficiencia Cardiaca organizado por
la Heart Failure Association de la Sociedad Europea de
Cardiologia, celebrado en Helsinki en junio de 2006,
presentamos los resultados de nuestra experiencia pre-
liminar con este tratamiento. El estudio se denominé
“Influencia sobre los niveles del NT-proBNP y la hos-
pitalizacion al corregir la anemia leve con hierro intra-
venoso Y eritropoyetina en pacientes con insuficiencia
cardiaca crénica severa”.

Nosotros evaluamos la hipétesis de si la correccion
de la anemia con rHUEPO vy hierro intravenoso
(IVl) mejoraria el estado funcional, la activacion
neurohormonal y reduciria la hospitalizacién de
pacientes con IC clase funcional NYHA IlI-IV que
presentaban anemia (Hemoglobina <12 g/dL) y
disfuncion renal leve a moderada (creatinina sérica
<3,0 mg/dL), la evolucion de la hospitalizacion,
el estado funcional y los niveles de NT-proBNP
de 60 pacientes atendidos en nuestra clinica,
analizada de acuerdo a la asignaciéon del grupo
control (sin tratamiento para la anemia; n=38) o
un grupo de intervencion (tratamiento de la ane-
mia con rHUEPO SC y hierro IV para mantener la
Hb>12.5 g/dL; n=22). Los individuos del grupo
control fueron correlacionados a los pacientes del
grupo de intervenciéon por edad, sexo, fraccion
de eyeccion, creatinina, clase funcional NYHA y
niveles de NT-proBNP.

Las caracteristicas basales no difirieron entre los
grupos (incluyendo farmacos cardiovasculares



y tiempo de seguimiento), su edad promedio
era 70,6t15,8 anos; hombres 55,0%; FEVI
34,9114,6%; clase funcional NYHA 3,210,4;
Hb 10,9%0,9 g/dL; creatinina sérica |,5£0,5
mg/dL; NTproBNP sérico 4.772+5.878 pg/mL
(4.658+6.707 intervencion vs. 4.848+5.363 con-
trol; p=ns); etiologia de la IC: 56,7% isquémica,
43,3% no isquémica (siendo p < 0,05: estadistica-
mente significativa; datos cualitativos: porcentaje;
datos cuantitativos: promedio £ SD).

Los resultados mostraron que después de un segui-
miento de 7,6+4,0 meses, el grupo de intervencion
(22) comparado con el grupo de pacientes control
(38) alcanzé niveles més altos de Hb (13,4+1,5 vs.
11,0£2,1; p<0.001), niveles mas bajos de NT-pro-
BNP (1.845+1.982 vs. 6.447+7.57 0; p=0.004) y
mejor clase funcional NYHA (2,0+0,6 vs. 3,010,7;
p<0,001). Para este tiempo, la tasa de readmision
por razones cardiovasculares (27,3% vs. 63,2%;
p=0,015), el promedio de estancia hospitalaria
(2,3%5,3 dias vs. 17,3£28,9 dias; p=0.003), y el
numero de hospitalizaciones (0,4+0,7 vs. 1,742,1;
p=0.001) se redujeron todos en el grupo de inter-
vencion comparados con el grupo control.

Estos hallazgos nos llevaron a concluir que la
correccion de la anemia con rHUEPO vy hierro IV
mejora el perfil neurohormonal, la hospitalizacion
y el estado funcional de pacientes con insuficiencia
cardiaca avanzada crénica, la anemia y la dis-
funcion renal leve a moderada. Adicionalmente,
la reduccién de los niveles de NT-proBNP (un
sustituto del prondstico) en los pacientes tratados
podria sugerir un beneficio potencial de este abor-
daje sobre la mortalidad. En resumen, la evidencia
nos ha mostrado cémo el tratamiento de la anemia
usando hierro IV en el CRAS beneficia la calidad
de vida de los pacientes.
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Introduccion

El 4rea Banco de Sangre de la Céte-
dra y Departamento de Medicina
Transfusional del Hospital de Clinicas
(Montevideo, Republica Oriental del
Uruguay) recibe de manera habitual
individuos que acuden voluntaria-
mente a los efectos de constituirse en
donantes de sangre. Existen diferentes
criterios clinicos y del laboratorio
aplicados en forma inmediata para
aceptar a aquellos individuos que
estén aptos para la extraccion de
sangre venosa asi como para descar-
tar a quienes presenten algin criterio
de exclusion, lo que los deja afuera
de la posibilidad de donar sangre en
forma transitoria o permanente. Los
individuos autoconvocados como
potenciales donantes son sometidos
de forma rutinaria a un interrogatorio
(reglamentacion del Poder Ejecutivo,
00/385 inciso b) a través del cual se
identifican determinados criterios de
exclusion (clinicos y/o antecedentes
personales) para la posibilidad de
donar sangre. Luego se realiza un test
analitico (Hemo CueB -Hemoglobin,
Angelholm, Suecia) para descartar la
presencia de anemia (criterio de exclu-

sion para la donacion sanguinea), estableciéndose
como punto de corte un valor de hemoglobina por
debajo de 12,5 g/dL para ambos sexos. Resulta
de enorme interés por razones de practicidad en
el area Banco de Sangre del Departamento de
Medicina Transfusional, el empleo de un hemog-
lobinébmetro portatil (Hemo CueB - Hemoglobin)
para la medicion de hemoglobina, lo que permite
rapidamente descartar a aquellos individuos con
anemia.

El objetivo de nuestro trabajo fue evaluar la
exactitud de la medicion de la concentracion de
hemoglobina por el método Hemo CueB -Hemo-
globin para descartar la presencia de anemia en
potenciales donantes de sangre que concurren al
Banco de Sangre (Depto. de Medicina Transfu-
sional del Hospital de Clinicas). Nos resulta de
sumo interés poder evaluar la exactitud del méto-
do Hemo CueB - Hemoglobin en relacién con el
método de referencia de la cianmetahemoglobina
del International Committee for Standarization in
Haematology (ICSH).

Por las consecuencias asistenciales que puedan
acarrear errores en el método de point of care,
tanto en resultados falsos positivos para anemia
que llevaria a descartar donantes aptos, como
en resultados falsos negativos que conlleva a
realizar extracciones de sangre en individuos
con anemia.
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Objetivo

Nuestro proposito fue establecer la exactitud del
método Hemo CueB -Hemoglobin (Angelholm,
Suecia) para identificar la presencia de anemia
en potenciales donantes de sangre que acuden
voluntariamente al area de Banco de Sangre del
Departamento de Medicina Transfusional del Hos-
pital de Clinicas, Montevideo, ROU (Republica
Oriental del Uruguay).

Poblacion

Se han incluido 105 donantes adultos de ambos
sexos, a partir de individuos que concurrieron de
manera voluntaria al Banco de Sangre, Departa-
mento de Medicina Transfusional del Hospital de
Clinicas, los cuales fueron en primera instancia
interrogados y a posteriori analizadas las mues-
tras de sangre capilar y venosa para determinar
su concentracion de hemoglobina (Hemo CueB,
Angelholm, Suecia) y analizador hematolégico
CellDyn 3700 (Abbott), respectivamente.

Comité de ética

Todos los individuos que concurrieron al Banco de
Sangre como potenciales donantes en el periodo
comprendido entre agosto y octubre de 2006, fueron
informados acerca del presente trabajo y se les soli-
Cit6 su colaboracién para ser parte del mismo.

Aquellos que aceptaron participar expresaron su
consentimiento de forma escrita a través de un
formulario en que se detallaba claramente el pro-
cedimiento.

El Protocolo fue sometido a la aprobacion del
Comité de Etica del Hospital de Clinicas, Facultad
de Medicina (ROU).

Procedimiento

En primera instancia, los individuos fueron some-
tidos a un interrogatorio de acuerdo a la Regla-
mentacion del Poder Ejecutivo ( 00/385 inciso b).
Posteriormente, se analiz6 la concentracién de
hemoglobina con el hemoglobinémetro portatil
Hemo CueB - Hemoglobin (Angelholm, Suecia)
a partir de una concentracion de sangre capilar
de 10 pulL.

El fundamento analitico consistié en el método de la
azida—metahemoglobina' y utiliz6 cubetas descar-
tables que contenian todos los reactivos necesarios.
La medicion se hizo a dos longitudes de onda (570
nm y 880 nm ) aportando el resultado en 15 a 45
segundos. También se analizé la concentracion de
hemoglobina mediante el analizador hematolégico
CellDyn 3700 (Abbott), el cual emplea el método
de la cianmetahemoglobina, método de referencia
del International Comittee for Standarization in
Haematology (ICSH)?. La muestra fue recolectada
en tubo con EDTAK 3 la cual fue inmediatamente
trasladada al Laboratorio Central del Hospital de
Clinicas para su procesamiento en el analizador
hematolégico CellDyn 3700 (Abbott).

Andlisis estadisticos

Se calcul6 la imprecisiéon de ambos métodos en
la mediciéon de la hemoglobina (Hemo CueB ,
Hemoglobin y Cell Dyn 3700 ) para los valores
de concentraciéon comprendidos entre 12,0-18,1
g/dL (valores de referencia para nuestro medio)
(3,4), los que se expresaron como coeficientes de
variacion analitica (CVa %).

Se calcularon la media y el desvio estandar (DE)
al igual que el intervalo de confianza (IC) para el
95% de la media y de las diferencia de las medias.
Los resultados obtenidos a partir de ambos méto-
dos fueron sometidos a estudio de correlacion (r
de Pearson) y Figuras de dispersion. Se empleé al
analisis de Bland-Altman para establecer limites
de acuerdo y exactitud del método; se conside-



Figura 1. Figura de dispersion para el estudio
de la concentracion de hemoglobina
empleando ambos métodos.
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Figura 2. Figura de Bland — Altman para los mé-

todos Hemo CueB vy CellDyn 3700.
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Tabla 1. Medidas de resumen e IC (95%) para la concentraciéon de hemoglobina en ambos métodos.

HemoCue CellDyn3700

Minimo — Maximo 12,5-17,5 11,5-17,1
X (media) + DE 14,49 + 1,32 14,43 £ 1,30

IC (95%) para la Media 14,24 — 14,75 14,18 -14,68

Tabla 2. Correlacion y limites entre ambos métodos.

Hemo CueB - CellDyn 3700

Coeficiente de correlacion r 0,718 *
MD 0,06
DE diferencias 0,98
MD + 2DE — 1,91 | 2,03

p < 0,005

rar6 significativo un valor p<0,05. Los programas
informaticos utilizados fueron Microsoft Excel y
SPSS version 12,0.

Resultados

Se analizaron un total de 105 individuos (29,1%
sexo femenino y 70,9% masculino) con edades
comprendidas entre 18 y 61 (media = 34,9 anos).
Las muestras correspondientes a los 105 individuos
fueron analizadas por los métodos Hemocue B

Hemoglobin (CVa 2,8%) y método CellDyn 3700
(Abott) (CVa 2,4 %) para medir la concentracién de
hemoglobina. El valor de la media de Hb (Hemo
CueB ) fue 14,49 g/dL con un DE igual a 1,32
g/dL y la media de Hb (CellDyn 3700) fue igual
a 14,43 g/dL con un DE igual a 1,30. (Tabla 1).
El coeficiente de correlacion lineal r fue igual a
0,718 (p < 0,005) lo cual traduce una aceptable
asociacion lineal entre la concentracion de hemog-
lobina a través de ambos métodos de dosificacion,
la media de los diferenciales (MD) entre ambos
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métodos fue 0,06 y el DE de las diferencias fue
igual a 0,98, siendo los limites los que se muestran
en la Tabla 2.

Discusion

Podemos concluir que el método Hemo CueB
-Hemoglobin presenta buena exactitud en rela-
cion al método de referencia de la cianmetahe-
moglobina (CellDyn 3700), lo que nos permite
emplearlo con entera confianza para el efecto
de identificar a los individuos con anemia en la
practica asistencial.

Debemos destacar que en solamente 3 casos del
total de los 105, el método Hemo CueB fall6 al
diagnosticar la presencia de anemia.

Las mismas se trataron de anemias leves, normoci-
ticas y sin alteraciones del metabolismo del hierro,
las que probablemente puedan corresponderse con
una causa inflamatoria. En 5 casos del total de las
muestras analizadas, se verificé una subestima-

cion (diferencia negativa) por parte del Hemocue
B, que afortunadamente se correspondieron con
individuos sin anemia, posibles de ser aceptados
como donantes de sangre.

Consideramos que el Hemo CueB -Hemoglobin es
un instrumento recomendable en las areas asisten-
ciales que requieren de un método practico, rapido
y exacto para identificar la presencia de anemia.
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TRASTORNOS ALIMENTARIOS Y
DEFICIENCIA DE HIERRO

Moénica Facchini. E-mail: mfacchini@fibertel.com.ar
Full Member of the Academy for Eating Disorders (AED).
Miembro Titular y de Comisién Directiva de la Sociedad Argentina de Obesidad y Trastornos Alimentarios

(SAOTA).
Introduccion

Los trastornos alimentarios constitu-
yen un grupo de entidades nosolégi-
cas de origen multideterminado,
caracterizadas por alteraciones del
comportamiento alimentario, severos
disturbios de la imagen corporal y di-
versos grados de deterioro psicofisico.
Dentro de este grupo se encuentran:
cuadros caracteristicos con criterios
diagnésticos bien definidos como la
anorexia nerviosa y la bulimia ner-
viosa, conductas alimentarias patolé-
gicas como la pica y otros trastornos
no tan bien caracterizados como son
las conductas dietantes y la ortorexia.
La atencién en un principio, y la
preocupacién en consecuencia que
despiertan estos trastornos, han ido
“in creschendo” en una proporciéon
considerable constituyéndose en un
verdadero problema social. Tanto
las areas cientificas como clinicas
les han prestado cada vez mas aten-
cion a estos cuadros no sélo por las
graves consecuencias que potencial-
mente traen aparejados sino también
porque en algunos casos ponen en
riesgo la vida de quien las padece y
tienen un efecto desorganizador en
las familias'.

A partir de la mejor deteccion y ca-
racterizacion que se logra de estos
trastornos, es que se produce el incre-
mento de su diagnéstico, sin negar su
aumento en ndmeros absolutos; por
esto se da la necesidad de aumentar

y mejorar el conocimiento en el tema que permita
una comprension del mismo desde una mirada
totalizadora, entendiendo la integracion en dos
sentidos: en primer término, al paciente como uni-
dad biopsicosocial, ya que ha quedado demostrado
a través de la evoluciéon que tuvo el abordaje de
estos trastornos la falacia de pretender atribuirlos
a uno solo de los aspectos que intervienen en su
constitucion; y en segundo término, en el sentido
mas esencial del trabajo interdisciplinario, ya que
sin esta concepcion es muy dificil el abordaje de
estos pacientes.

Es importante destacar que la complejidad y ex-
tension del tema ha hecho que diferentes areas de
la ciencia médica junto con otras disciplinas se
vean involucradas en la atencién, asi como en la
necesidad de dar satisfaccion a la demanda. Estos
trastornos afectan fundamentalmente a adolescen-
tes y mujeres jovenes. En algunos casos particulares
de conductas alimentarias patolégicas como la pa-
gofagia, pueden llegar a ser un indicador bastante
especifico de carencia de hierro.

Las mujeres jovenes en edad reproductiva son de
por si un grupo vulnerable a desarrollar deficiencia
de hierro, el cual es un nutriente esencial para los
seres humanos, ya que se encuentra presente en
una variedad de sistemas moleculares, que van
desde pequenos complejos en solucion a proteinas
macromoleculares formando parte de membranas
celulares y organelas; si a dicha vulnerabilidad
se le suma una alimentaciéon alterada o bizarra,
la probabilidad de padecer carencia de hierro y
eventualmente anemia se incrementa alin mas.

Teniendo en cuenta la multicausalidad de los
trastornos alimentarios y la necesidad de capacitar
y actualizar al equipo de salud multidisciplinario
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que desarrolla tareas en esta area, el presente
escrito intenta hacer foco en la deficiencia de
hierro que frecuentemente se encuentra presente
en estos cuadros y en la necesidad de consensuar
su correcto diagnostico y abordaje terapéutico que
conduzcan a una mejor atencién y comprension
de estos pacientes.

Historia

La clorosis o “enfermedad verde” fue descrita en
el siglo XIX, pudiendo aplicarse dicho término a
dos tipos de entidades que afectaban predomi-
nantemente a las mujeres en el pasado. Una de
ellas, la cloro-anemia, era una forma de anemia
hipocromica que se la asociaba a Ulceras gastri-
cas y una dieta carente de nutrientes esenciales;
la otra, llamada cloro-anorexia, era un trastorno
de caracter psicogeno con ciertas caracteristicas
similares a la anorexia nerviosa. Se supone que la
palabra “verde” no hacia tanta referencia al color
de la piel sino mas a la inocencia de aquellas que
la padecian?.

Epidemiologia

La deficiencia de hierro es la insuficiencia nutri-
cional méas frecuente y el trastorno hematolégico
que se encuentra regularmente en la préactica ge-
neral, su correlato, la anemia por deficiencia de
hierro, es una de las enfermedades mundialmente
mas comunes. La OMS estima que la anemia por
deficiencia de hierro afecta entre 500 y 2.000 mi-
llones (2 millardos) de personas en el mundo, en
algunos paises en vias de desarrollo el 50% de los
ninos pre-escolares y las embarazadas presentan
anemia ferropénica.

Por otra parte, los trastornos alimentarios no se
distribuyen al azar en la poblacién. Las mujeres
jovenes constituyen el grupo mas vulnerable.
A pesar que habitualmente se desarrollan en la
adolescencia y en la juventud temprana, estos
trastornos pueden ocurrir aun después de los 40
anos y en nifos. Utilizando criterios estrictos de
diagnostico, la prevalencia de anorexia nerviosa en
mujeres jovenes seria menor del 1% y alrededor del
3 % para bulimia nerviosa. Se estima que un 6%
de la poblacién de mujeres jovenes tendria formas

subclinicas y/o atipicas de los mismos y entre un
10 a un 30% conducta dietante?®. Existen determi-
nados grupos de riesgo (donde la prevalencia de
los trastornos alimentarios es entre 7 y 10 veces
mayor) como son las bailarinas, las modelos, los
deportistas de alta competitividad, los luchadores
y los jockeys, todos estos asociados a una exigen-
cia por un determinado peso y forma corporal;
de todas maneras no esta claro si personalidades
predispuestas se sentirian atraidas por el mundo del
ballet o de la moda o si el pertenecer a los mismos
aumentaria el riesgo.

Etiologia

Los trastornos de la alimentacién son entidades
multideterminadas, es decir se necesita de una
conjuncion de factores individuales, familiares
y socioculturales que interactien de diferentes
maneras para que se ponga de manifiesto un
tipo particular de los mismos en un individuo.
Los patrones sintomaticos representan el re-
sultado del interjuego biopsicosocial. Ningtn
factor etiolégico potencial en forma aislada es
suficiente para dar cuenta del desarrollo de un
trastorno alimentario. Existen factores predispo-
nentes, desencadenantes y perpetuadores. Entre
los factores predisponentes (aquellos que se
encuentran presentes antes de la ocurrencia del
trastorno alimentario y que aumentan el riesgo
de su desarrollo sin hacerlo inevitable) hallamos
factores individuales: biolégicos (genéticos-neu-
roquimicos), psicolégicos (Trastornos del Self)
y culturales. Entre los factores desencadenantes
se describen el stress psiquico, las situaciones
generalmente de cambio como: separaciones,
mudanzas, cambio de escolaridad, enfermedad
0 muerte de un ser cercano, comienzo o termi-
naciéon de un noviazgo, comentarios adversos
sobre la figura o el peso, etc.; distorsiones de
la imagen corporal (insatisfaccién, sobreestima-
cién, anhelo irreal de delgadez); la dieta en si
misma y conflictos interpersonales; y entre los
factores perpetuadores se hallan las desviaciones
fisiologicas propias de la patologia en cuestion,
la desnutricién en si misma, la interaccion social
perturbada y una experiencia corporal negativa
y distorsionada. Entre las causas de la deficien-
cia de hierro en estos pacientes se encuentran



descriptas diversas situaciones, la principal es la
vinculada a la desnutricién por ingesta inade-
cuada y/o biodisponibilidad reducida de hierro
en los alimentos que conduce a una deficiencia
de hierro dietario.

En los hombres, las mujeres postmenopdusicas y
los nifnos, el requerimiento de hierro absorbido es
aproximadamente 1 mg por dia. En la pubertad
este requerimiento aumenta considerablemente;
las mujeres en edad reproductiva requieren 2 a 3
mg diarios y 3 a 4 mg por dia durante el embarazo.
Estos mayores requerimientos de hierro durante la
adolescencia, sumado a una tendencia a comer
menos cantidad de alimentos que contienen hie-
rro, llevaria a un aumento de la prevalencia de la
deficiencia de hierro en las mujeres adolescentes,*
y mas adn si a ésto se le suma una conducta ali-
mentaria patolégica.

Un adulto occidental consume 1 a 2 mg de hierro
hemey 10 a 15 mg de hierro no-heme en su dieta, si
se absorbe el 30% del heme y el 10% del no-heme,
la tasa total de absorcion sera de 1 a 2 mg/ dia, lo que
permite estar en balance e inclusive hacer reservas.
Una dieta promedio contiene entre 10 a 20 mg de
hierro entre heme y no-heme, que equivaldria a 5-6
mg de hierro por cada 1.000-1.500 calorias.

En cambio, las mujeres con una pérdida adicional
por menstruacion de 1 a 2 mg/dia mas ciertas res-
tricciones dietarias-caléricas con miras a controlar el
peso, consumirian solamente entre 6 y 9 mg, siendo
esto insuficiente sobre todo para una mujer en edad
reproductiva, haciéndose mas dificil mantener el
balance y muy dificil hacer reservas de hierro. Existen
también ciertos habitos y costumbres que restringen
la ingesta o la absorcion del hierro; la deficiencia de
hierro puede ser un problema en los vegetarianos y
los consumidores exagerados de té o café.

Otra causa de deficiencia de hierro en los trastor-
nos alimentarios es el sangrado gastrointestinal,
sobre todo en la bulimia por lesiones esofagicas
asociadas a los vomitos autoprovocados y pérdidas
intestinales por abuso de laxantes. Se encuentran
también descritas en la literatura la realizacion
de autoflebotomias y donaciéon de sangre como
métodos de purga para perder peso.*>®?®

€nero 2007 1N

Cuadro 1. Criterios diagnoésticos de anorexia
nerviosa.

e Rechazo a mantener un peso minimo.

e Terror a engordar aun desnutrida.

e Trastorno en la percepcion del cuerpo e
influencia absoluta del peso y la figura en
la autoestima.

e 3 ciclos seguidos amenorreicos.

Subtipos: Restrictivo
Con atracones y purgas

Cuadro clinico

En reglas generales, el cuadro clinico de la ano-
rexia nerviosa va a estar determinado por las con-
secuencias de la desnutricion; y en el caso de la
bulimia, por las consecuencias de las conductas
purgativas.

Las complicaciones médicas juegan un rol muy
importante en el curso de los trastornos alimen-
tarios. Es fundamental tener en cuenta el estadio
y la dindmica de la patologia en cuestion y el
posible abuso de sustancias y co-morbilidades en
juego.” 8910

Anorexia Nerviosa

Lo que comienza siendo una dieta para perder
peso, se convierte en una verdadera obsesién por
los alimentos y un temor mérbido a engordar, pu-
diéndose constatar una profunda alteracién en la
conducta alimentaria con restriccion de diversos
grupos de alimentos (Cuadro 1).

Se observa una alteracion importante de la imagen
corporal, ya que a pesar de su delgadez la paciente
manifiesta que debe perder peso porque “se sien-
te gorda”. Esto puede estar acompanado de una
intensa actividad fisica, que tiene como principal
finalidad la pérdida o el control del peso.

También se observa en estas pacientes referencias
sobre su irritabilidad, insomnio y aislamiento so-
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Cuadro 2. Criterios diagnosticos de bulimia
nerviosa.

o Recurrentes atracones: en 2 horas mas
e Cantidad que la media e intensa
sensacion de descontrol.

e Conductas compensatorias.

® Frecuencia de 2 veces por semanas
durante 3 meses.

e El pesoy la figura condicionan la

autoestima.
Subtipos:
Purgativo y No Purgativo

cial. Otro sintoma caracteristico es la amenorrea
como consecuencia del bajo peso, la desnutricion
y el estrés emocional.

Al ingreso, la paciente se presenta ltcida, muy
adelgazada, con aspecto aninado; en el examen
fisico se constata palidez marcada, piel seca,
coloracién amarillenta (sobre todo de palmas y
plantas), cabello seco y quebradizo, lanugo, uias
quebradizas, alteracion del esmalte dentario (en
el caso de la anorexia nerviosa purgativa con
vomitos), disminucién del tono muscular, ma-
mas hipotréficas, extremidades frias y cianéticas,
abdomen aplanado, cuerda célica, bradicardia e

Esquema del continuo en trastornos del
peso y la alimentacion.

Figura 1.

Esquema del continuo en trastornos del
peso y la alimentacion
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hipotension. Aunque en las pacientes con anorexia
nerviosa la amenorrea en cierta manera protegeria
de la anemia ferropénica, es frecuente observar una
mayor prevalencia de deficiencia de hierro latente
y manifiesta, asi como de leucopenia, neutropenia
y trombocitopenia.'" 2

Bulimia Nerviosa

Estas pacientes consultan por ellas mismas, a di-
ferencia de las que presentan anorexia nerviosa
(AN). Entre sus antecedentes se encuentra una
historia de sobrepeso real o supuesto, y gene-
ralmente consultan por el cadtico estado de su
patréon alimentario y la sensacion de descontrol
que experimentan. Gran parte del cuadro clinico
esta marcado por las conductas compensatorias de
los atracones alimentarios, fundamentalmente los
vomitos autoprovocados y el abuso de laxantes y
diuréticos (Cuadro 2).

En la consulta, la paciente puede presentar peso
bajo, normal o sobrepeso, pudiendo referir pareste-
sias, calambres, debilidad, quejas dentarias, ardor
o dolor retroesternal, constipacion, dolor abdomi-
nal, oligomenorrea e irregularidades menstruales.
Al examen fisico pueden constatarse el signo de
Russell (excoriaciones en el dorso de la mano),
pérdida del esmalte dentario, hipertrofia parotidea,
arritmias cardiacas y edemas.

El DSM 1V,"* en su capitulo dedicado a los tras-
tornos alimentarios, hace referencia a la anorexia
nerviosa y la bulimia nerviosa; sin embargo, la
“pica” se la califica por separado dentro de los
trastornos de la infancia y la adolescencia.

Pica

Se la define como una perversion alimentaria por
sustancias que no son alimentos como tierra (geofa-
gia), arcilla, papel, talco, almidén. La pagofagia,
es una forma de pica que se manifiesta por avidez
por el hielo; se la considera bastante especifica
de la deficiencia de hierro. Puede estar presente
en nifos con deficiencia de hierro no anémica y
responde rapidamente al tratamiento con hierro
aun antes que se observen cambios en la hemog-
lobina.' 1516



Para poder comprender estos trastornos mas alla de
los cuadros cldsicos de anorexia nerviosa y bulimia
nerviosa, debemos posicionarnos en el trasfondo
de las conductas nutricionales (Figura 1).

Ortorexia

La ortorexia nerviosa es un cuadro de reciente
descripciéon que adn no tiene fuerza como entidad
clinica. Podriamos definirla como una obsesion
dietaria, a largo plazo, por comer correctamente.
Mientras que la persona con anorexia nerviosa o
bulimia nerviosa estd excesivamente preocupada
u obsesionada fundamentalmente con la cantidad
de alimentos que ingiere, la persona con ortorexia
lo esta con la calidad. Los individuos con ortorexia
nerviosa eliminan sistematicamente alimentos o
grupos de alimentos por considerarlos “daninos”
o “no saludables”, eligiendo s6lo alimentos, “sa-
ludables”, “beneficiosos” o “puros”. Mientras que
habitualmente se considera “normal” que una
persona modifique su alimentacién para mejorar
su salud, los individuos con ortorexia llevan esto
a un extremo negativo y, paradéjicamente, alaban
excesivamente las virtudes de la dieta que profesan
poniendo al mismo tiempo en peligro su salud.'”

Para que se constituya en un trastorno es necesario
que tenga un impacto negativo en la vida del indi-
viduo que la padece (consuma tiempo en exceso
o altere su vida de relacion) y, que el trastorno sea
una especie de distintivo que da identidad. Las
consecuencias a largo plazo van a depender de la
dieta que la persona se autoimponga, corriendo
riesgo desde lo nutricional de padecer determina-
das carencias principalmente de hierro, calcio y
vitamina B, ,, y en la dimension interpersonal causa
aislamiento social. En todos estos trastornos en su
conjunto frecuentemente se encuentra presente
algdn grado de desnutricion, siendo las deficien-
cias mas comunes, ademas de la calérica, las ca-
rencias de hierro, calcio y vitaminas del complejo
B, principalmente B, ; todos estos fundamentales
en mujeres en edad reproductiva. La deficiencia
de hierro en la adolescencia ya sea latente 0 ma-
nifiesta, se asocia con un nimero de manifesta-
ciones no hematolégicas que incluye dificultades
en la concentraciéon, disminucion en la eficacia,
dificultades para encontrar las palabras correctas,
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tendencia a los olvidos y menor rendimiento inte-
lectual (aprendizaje verbal y memoria).'® 1920

Los trastornos alimentarios y sus conductas rela-
cionadas, como anteriormente se expuso, pueden
ocasionar una deficiencia de hierro que de no
detectarse y tratarse preventivamente, conducira
a un cuadro de anemia ferropénica que tiende a
agravar aun mas los riesgos propios de estas pa-
tologias, en particular el de depresion y el riesgo
cardiovascular.

Los sintomas clasicos de anemia como debili-
dad, cefalea, irritabilidad y fatiga no siempre se
encuentran presentes, y muchas veces se ven en-
mascarados por la hiperactividad que presentan
en particular las pacientes con anorexia nerviosa.
La palidez en la piel y resequedad de las mucosas
sucede por accion de la hipercarotinemia que
acompana al cuadro.

A mediada que el trastorno alimentario se hace cro-
nico, se observa una disminucién del rendimiento
deportivo y laboral, en parte porque el hierro es
un cofactor esencial en las enzimas del metabo-
lismo aerébico. Algunos pacientes con deficiencia
de hierro pueden quejarse (con o sin anemia) de
glositis, disminucioén de la salivacion, boca seca y
atrofia de las papilas gustativas. También puede ob-
servarse en los casos graves el clasico sindrome de
Plummer-Vinson o Patterson—Kelly (disfagia, redes
esofagicas, glositis atrofica) clorosis, escleréticas
azuladas, etc. Otro hallazgo en el examen fisico
que debe alertar sobre la deficiencia de hierro es
la coiloniquia o uhas en cucharita.

Abordaje terapéutico

El tratamiento de los trastornos alimentarios es in-
terdisciplinario.?'?? Entre los diferentes abordajes
terapéuticos encontramos: el tratamiento médico-
nutricional, el psico-educacional, la terapia cog-
nitiva conductual, la psicoterapia psicoanalitica,
el abordaje psico-neuro-inmuno-endocrinologico;
todos estos no son mutuamente excluyentes. Gene-
ralmente, una combinacién de abordaje individual
y/o grupal mas una asesoria a los padres suele ser
beneficiosa. El manejo médico nutricional busca
fundamentalmente la recuperacién del estado de
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nutricion, el reestablecimiento de patrones alimen-
tarios saludables, la correccion y la compensacion
de las complicaciones. La deficiencia de hierro
habitualmente es secundaria a una enfermedad
subyacente, en este caso el trastorno alimentario,
siendo fundamental tratar la causa primaria. Sin
embargo, el paciente no tiene por qué sobrellevar
la carga adicional que representa la anemia.

El hierro oral es el tratamiento de eleccién en la
mayoria de los casos por su efectividad y bajo
costo, existiendo en el mercado diferentes sales
ferrosas (divalentes) como el sulfato, el gluconato,
el citrato y el fumarato ferroso; o bajo la forma de
hierro trivalente como el hierro polimaltosado.
Debe tenerse en cuenta para optimizar la ferro-
terapia, la cantidad de hierro elemental y no la
cantidad de la sal ferrosa que tienen las diferentes
preparaciones, existiendo tablas de conversion
segln el tipo de preparacion de hierro utilizada. La
eleccion entre los diferentes compuestos dependera
fundamentalmente de los efectos adversos, que a
su vez determinaran la adherencia al tratamiento,
hecho de relevancia dado la necesidad de una te-
rapéutica sostenida en el tiempo en miras a reponer
las reservas corporales de hierro.??

La falla mas comun en el tratamiento con hierro se
debe a la falta de adherencia al mismo debido a la
elevada tasa de intolerancia digestiva. En el caso de
los trastornos alimentarios, la sintomatologia gas-
trointestinal suele ser motivo de “quejas” reiteradas
por parte del paciente como sensacion de sentirse
“hinchado”, dolores abdominales, intestino infla-
mado, etc., todo lo cual lleva a ser muy cautos
en el momento de elegir un compuesto de hierro
para ser administrado por via oral, buscando aquel
que brinde la mejor tolerabilidad gastrointestinal
siendo el objetivo del tratamiento no s6lo corregir
la hemoglobina sino también reponer los deposi-
tos.Las sales ferrosas deben ser administradas lejos
de la comidas y fundamentalmente alejadas de la
leche porque ésta actia como quelante formando
complejos insolubles que impiden su absorcion.
A su vez, el hierro polimaltosado al no generar
radicales libres en el tracto gastrointestinal puede
ser ingerido con alimentos, no interfiriendo estos
con su absorciéon.?* ?°La dosis adecuada de hierro
elemental para el tratamiento de la anemia ferropé-

nica en los adultos es de 200 mg/dia. Los efectos
adversos mas frecuentes con las sales de hierro son
nduseas, dolor abdominal, diarrea y constipacion
producidos por los iones de hierro libre y la pro-
duccién de radicales libres con la utilizacion de
sales ferrosas ya que estas deben ser convertidas a
hierro férrico (Fe-lll) por oxidacién.?® 272 Ademas,
la necesidad de utilizar dos o mas tomas diarias
hace que los pacientes tiendan a interrumpir la
medicacién. Sin embargo, el hierro polimaltosado
o IPC es un complejo de hierro macromolecular
soluble en agua constituido por hidréoxido de
hierro-Ill (férrico) polinuclear y dextrina polimal-
tosa hidrolizada parcialmente. El nacleo de este
complejo esta superficialmente rodeado por un
namero de uniones no covalentes de moléculas de
polimaltosa, lo que resulta en una masa molecular
compleja. Este complejo es estable y no libera
iones de hierro bajo condiciones fisiolégicas. El
hierro de este ntcleo polinuclear esta unido a una
estructura similar a la que ocurre en situaciones
fisiologicas con la ferritina. Entre las ventajas del
hierro polimaltosado se encuentran: su excelente
tolerabilidad, la cual mejora la adherencia al tra-
tamiento; su absorcién, la cual no se ve interferida
por alimentos; carece de sabor metélico ya que no
posee iones de hierro libres por ser un complejo
de hierro (Fe-lll) y carbohidrato (polimaltosa); no
mancha los dientes, y su toxicidad es muy baja a
diferencia de la alta potencialidad téxica de las
sales ferrosas.??3%3! La toxicidad del hierro ocurre
cuando la cantidad de hierro absorbido excede la
capacidad de transporte permitiendo que los iones
de hierro libre entren en la circulacién. El efecto
local mas pronunciado es la necrosis hemorragica
del tracto gastrointestinal que se manifiesta con
hematemesis y melenas, a nivel sistémico acidosis
metabdlica, trastornos de la coagulacion y choque,
que ocurren a causa del dafo mitocondrial produ-
cido por los radicales libres.

Existen ademas otros compuestos de hierro pobre-
mente caracterizados como son el hierro aminoquela-
do y la proteina férrica. El hierro aminoquelado y en
particular el bisglicinado, utilizado como fortificante
de alimentos, se caracteriza por su solubilidad, ser
inhibido s6lo parcialmente por los fitatos pero en gran
medida por el café y el té.** La leche inhibiria y el
acido ascorbico, estimularia su absorcion, ademas
su tendencia a producir cambios organolépticos no
deseados lo hace una eleccion poco propicia para
muchos alimentos vehiculo.?*** Respecto a la protei-



na férrica, no existe actualmente evidencia que avale
su uso terapéutico. La respuesta al tratamiento con
hierro puede confirmarse con el aumento del re-
cuento de reticulocitos. La respuesta reticulocitaria
comienza a los 5-7 dias y se hace méxima al cabo
de 7-10 dias de iniciado el tratamiento sustitutivo
con hierro. A las dos semanas la hemoglobina
aumenta ligeramente, luego aumenta de 0,7 a 1
g/sem (2-4 g/dL cada 3 semanas).

A medida que la hemoglobina se acerca a los va-
lores normales se atentia su ritmo de incremento.
La anemia deberé corregirse aproximadamente en
2 meses, pero el tratamiento debe extenderse hasta
6 meses después de normalizada la hemoglobina
para reponer adecuadamente los depdsitos de
hierro. En este sentido y para evitar el incumpli-
miento del tratamiento, el médico debe enfatizar la
necesidad de continuar con el tratamiento una vez
corregida la anemia hasta conseguir una adecuada
cantidad de hierro en los depdsitos.*

Frente a una respuesta inferior a la normal lue-
go de cuatro semanas de tratamiento hay que
descartar: la presencia de infeccion/inflamacion
intercurrente que inhiba la absorcion de hierro
via aumento de la hepcidina, sangrado continuo
(sangrado gastrointestinal, parasitosis), ingesta
insuficiente de hierro (baja adherencia o com-
pliance) y rara vez malabsorcion. Es de destacar
la falta de adherencia a la medicacion oral en
los pacientes con trastornos alimentarios, ya que
frecuentemente “temen” ingerir cualquier tipo de
suplemento dietario, vitaminas, etc. por miedo
a “engordar”, por lo cual es importante que el
médico sea claro y preciso en su prescripcion
justamente para evitar dichos mitos o temores
infundados respecto a la administraciéon de hie-
rro. El hierro también puede administrarse por
via parenteral. Esta via de administracién es Gtil
cuando existe intolerancia por via oral o falta de
adherencia que imposibilita el cumplimiento del
tratamiento, presencia de patologia malabsortiva
(enfermedad inflamatoria intestinal) o requeri-
miento de grandes dosis debido a un sangrado
continuo. Es preferible utilizar la via intravenosa
que la intramuscular debido a que la absorciéon
por esta Gltima es impredecible debido a que la
movilizacién del hierro desde los sitios intramus-
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culares es lenta y ocasionalmente incompleta;
por otra parte, aumenta el riesgo de abscesos y
se ha asociado con la apariciéon de sarcomas en
el sitio de inyeccion. Entre las preparaciones de
hierro intravenoso disponibles, el hierro sacarato
(también conocido como sacarosa o sucrosa) cons-
tituye la forma mas segura de administracion de
hierro endovenoso. El complejo sucrosa-hidroxido
de hierro Ill tiene una estabilidad que le confiere
una baja toxicidad, ya que permite un intercambio
rapido y competitivo de hierro con las proteinas
ligadoras de hierro como transferrina y ferritina y
una rapida distribucion e incorporacion del hierro
al sistema reticuloendotelial para su utilizacién
en la eritropoyesis. De esta manera no se sobre-
cargan los sistemas fisiolégicos de transporte y no
se producen radicales libres que puedan causar
peroxidacion lipidica inducida por hierro.?®

Conclusiones

El hecho que estos cuadros se den mayoritaria-
mente en ninas y adolescentes deben alertarnos
respecto a su deteccion temprana y adecuado
tratamiento. La American Academy of Pediatrics
recomienda al menos una medicién de hemoglo-
bina en todas las adolescentes postmenéarquicas
a la edad de 15 afos. Un rastreo mas frecuente
debera implementarse ante la presencia de dietas
especiales: restrictivas, vegetarianas, macrobioti-
cas, consumo exagerado de té o café, sospecha
de conductas alimentarias alteradas u otras co-
morbilidades médicas que aumenten el riesgo de
deficiencia de hierro.?”
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