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Deficiencia de hierro en mujeres en
edad reproductiva. Revision de la
bibliografia

Iron Deficiency in Obstetrics and Gynecology.
Literature review.

Francisco J Bernardez-Zapata

Actualizar los datos de la deficiencia de hierro en México y exponer
la evidencia de los desenlaces del tratamiento indicado a pacientes con anemia o
deficiencia de hierro.

Basqueda electrénica, en distintas bases de datos, de articulos
publicados en espafiol e inglés, entre julio de 2000 y octubre de 2019 con los MeSH:
Anemia; Iron deficiency and iron carboxymaltose; Anemia; Deficiencia de hierro;
Hierro carboximaltosa.

Se localizaron 178 articulos, de los que se seleccionaron 54 por ser
congruentes con los objetivos de la revisién. Se excluyeron 128 por problemas de
validez metodoldgica o por falta de correspondencia con los objetivos del estudio.
Las fuentes incluidas se enumeran en el apartado de referencias. Con base en los
datos de los articulos revisados y la experiencia del autor se emiten recomendaciones
concluyentes.

En México, la frecuencia de deficiencia de hierro y de anemia
por deficiencia de hierro es baja, a pesar de que no se dispone de cifras que per-
mitan conocer las tendencias actuales. Las causas de la deficiencia de hierro y de
la anemia por deficiencia de hierro son: pérdidas excesivas (hemorragia), pérdidas
no recuperadas, incremento de la demanda (embarazo), falta de ingesta y defectos
en la absorcion. El hierro oral mejor tolerado es el complejo polimaltosa férrico. El
hierro carboximaltosa administrado por via intravenosa es bien tolerado, con tasa
de reacciones adversas baja.

Deficiencia de hierro; anemia; mujer embarazada; Ginecologfa;
Obstetricia; hierro carboximaltosa.

To update the data on iron deficiency in Mexico and expose the evidence
of the treatment of patients with anemia or iron deficiency.

Electronic search, in different databases, of articles published, in
Spanish and English, between July 2000 and October 2019 with the MeSH: Anemia;
Iron deficiency and iron carboxymaltose; Anemia; deficiencia de hierro; Hierro car-
boximaltosa.

178 articles were located, of which 54 were selected because they were
consistent with the aims of the review. 128 were excluded due to problems of meth-
odological validity or lack of correspondence with the aims of the study. The sources
included are listed in the references section. Conclusive recommendations are is-
sued based on data from the revised articles and the author’s experience.

In Mexico, the frequency of iron deficiency and iron-deficiency
anemia is low, although there are no figures available to show current trends. The
causes of iron deficiency and iron- deficiency anemia are excessive losses (bleed-
ing), uncovered losses, increased demand (pregnancy), lack of intake, and absorp-

www.ginecologiayobstetricia.org.mx

Jefe de la Division de Ginecologia y
Obstetricia, Hospital Espafiol, Ciudad
de México.

agosto 2020
diciembre 2020

Francisco J Berndrdez Zapata
Frann60@gmail.com

Bernardez-Zapata FJ. Deficiencia de
hierro en mujeres en edad reproducti-
va. Revision de la bibliografia. Ginecol
Obstet Mex. 2021; 89 (2): 129-140.
https://doi.org/10.24245/gom.
v89i2.4600

129



130

2021; 89 (2)

tion defects. The best tolerated oral iron is the ferric polymaltose complex. Car-
boxymaltose iron administered intravenously is well tolerated, with a low adverse

reaction rate.

Iron deficiency; Anemia; Pregnant women; Gynecology; Obstetrics; Iron

oxide polymaltose.

Entre las metas globales de la Organizacién
Mundial de la Salud para 2025 estd reducir en
50% la anemia en mujeres en edad reproductiva,
en 30% el bajo peso al nacer y Ilegar a menos
de 5% en desnutricién infantil.’

Si bien la globalizacién ampli6 el acceso a los
alimentos de alta calidad, no redujo la des-
igualdad social en muchas regiones. Una de
las consecuencias de que los alimentos de baja
calidad nutricia sean por demds publicitados es
la enorme cantidad de adolescentes presiona-
das socialmente para cumplir con una figura
estética, a base de dietas restrictivas. Hoy, por
ejemplo, estan de moda las dietas sin aporte
de carnes rojas o proteinas animales. Una gran
cantidad de esas mujeres en edad reproducti-
va fueron nifias con deficiencia de hierro que
maduraron con ese déficit, se convirtieron en
madres con deficiencia de hierro que, a su
vez, engendraron y procrearon nifos con esta
deficiencia.

Este punto cobra especial relevancia en las
mujeres sin acceso a la alimentacién de cali-
dad o que, voluntariamente, se privan de una
nutricién correcta ya sea por una autoimagen
distorsionada, por competencia social al per-
tenecer a grupos especificos o, simplemente,
por sujetarse a modas de alimentacién, como
las dietas vegetarianas o veganas. Puesto que

estas dietas tienen menor biodisponibilidad de
hierro, se recomienda administrar complementos
alimenticios.**

Siguiendo el modelo de historia natural de la
enfermedad de Leavell y Clark pueden reco-
nocerse dentro del periodo prepatogénico dos
entidades distintas: la deficiencia de hierro y la
anemia por déficit de hierro que, por definicién,
es microcitica hipocrémica. Se mencionan
como dos padecimientos distintos, aunque la
deficiencia de hierro puede ser asintomatica,
también se manifiesta con sintomas especificos,
similares a la anemia por deficiencia de hierro:
cansancio, caida de pelo, ufas quebradizas y
falta de concentracion.*®

Lo anterior permite entender la trascendencia
de la evaluacién correcta de las concentracio-
nes y las reservas de hierro corporales en todas
las mujeres, independientemente de su edad o
intencion reproductiva, a pesar de que clinica-
mente se refieran asintomaticas.

Los objetivos de esta revision fueron: actualizar
la epidemiologia de la deficiencia de hierro en
México, interpretar los fundamentos fisiolégicos
del metabolismo del hierro, insistir en la meto-
dologia diagnostica para deficiencia de hierro
y anemia por deficiencia de hierro, explorar las
causas ginecolégicas y obstétricas de la deficien-
cia de hierro y proponer un tratamiento eficiente
para estas pacientes.
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Se realizé una blsqueda e identificacion de
articulos publicados en espafiol o inglés entre
julio de 2000 y octubre de 2019 en: Biblioteca
Cochrane, BIREME, OPS, OMS, Portal de Evi-
dencias de la Biblioteca Virtual en Salud, OPS,
OMS (EvipeNet), publicaciones de resultados
de investigacién primaria, PubMed, LILACS,
Guias del National Institute for Health and
Clinical Excellence (NICE), Scottish Interco-
[legiate Guidelines Network (SIGN), National
Guideline Clearinghouse (NGC), Guias de
Salud de Espafa y Guifas de Practica Clinica
elaboradas en México (CENETEC-Secretaria
de Salud).

Los descriptores en Ciencias de la Salud (DECS
0 MeSH) fueron: anemia, deficiencia de hierro
y hierro carboximaltosa.

Se localizaron 178 articulos, de los que se
seleccionaron 54 por ser congruentes con los
objetivos de la revision. Se excluyeron 128
por problemas de validez metodolégica o por
falta de correspondencia con los objetivos del
estudio. Las fuentes incluidas se enumeran
en el apartado de referencias. Con base en
los datos de los articulos revisados y la expe-
riencia del autor se emiten recomendaciones
concluyentes.

Epidemiologia de la deficiencia de hierro

En 2012, en el mundo cerca de 30% de las mu-
jeres padecian anemia®’# y existen alrededor de
500 millones de mujeres en edad reproductiva
afectadas.’ La anemia por deficiencia de hierro
es la tercera causa de pérdida de afos de vida,
ajustados en funcién de la discapacidad, solo
rebasada por la depresién y las lesiones por
accidentes de transito."

La anemia afecta el estado de salud y el bien-
estar de las mujeres, ademas de incrementar el
riesgo de desenlaces adversos para la madre
y su hijo." Se estima que, en 2011, en todo el
mundo, 29% de las mujeres no embarazadas
y 38% de las embarazadas entre 15 y 49 afos
padecieron anemia. La deficiencia de hierro
representa 50% de todas las causas de anemia.
En las mujeres embarazadas, la deficiencia de
hierro y la anemia por deficiencia de hierro son
problemas frecuentes, poco buscados vy, por
ende, poco reconocidos.?

Las cifras nacionales han mejorado a lo largo
de los anos, segln se advierte en la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricién."" Entre 1999 y
2012 hubo una reduccién de 20 a 15.5% en los
porcentajes de anemia por deficiencia de hierro
en mujeres no embarazadas, mientras que en
las embarazadas, la disminucién fue de 20.6 a
16%. En las mujeres en edad reproductiva (18 a
49 anos), la frecuencia de deficiencia de hierro
reportada es de 29.4%."" Desafortunadamente,
no se dispone de cifras actuales y las encuestas
recientes no incluyeron este tépico.

Fisiologia del hierro

El cuerpo humano utiliza alrededor de 4 g de
hierro que se distribuyen en: hemoglobina en
los eritrocitos y blastos (2.5 g = 65%), otras
proteinas con hierro, como la mioglobina, los
citocromos y las peroxidasas (400 mg = 5%), la
proteina transportadora de hierro en la sangre,
transferrina (3 a 7 mg =0.1%) y las proteinas en-
cargadas del almacenamiento del hierro dentro
de las células, ferritina y hemosiderina (1 a2 g
=15 a 30%). Las pérdidas corporales de hierro
ocurren por la descamacion de las células (epi-
telios como la piel, el intestino y el urotelio), en
liquidos corporales como el sudor y, finalmente,
en las pérdidas sanguineas de cualquier origen.
El equilibrio de hierro corporal depende de la
relacion entre la absorcion y las pérdidas.’*'
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El hierro se ingiere acompanado de proteinas,
como es el caso de la mioglobina (productos
céarnicos) o hemoglobina (en alimentos con
sangre animal) que se denomina hierro heme y
en forma férrica o ferrosa que proviene de los
vegetales: hierro elemental.

Este compuesto se absorbe en la primera y
segunda porcién del duodeno. En la absorcién
del hierro heme interviene un transportador
especifico de membrana. En el caso del hierro
en forma de elemento, la forma ferrosa penetra
al enterocito por la accién de la transferasa de
metales diméricos, que es un transportador de
membrana. La transferasa de metales diméricos
también contribuye a la absorcion de calcio,
magnesio y zinc. Estos minerales compiten con
el hierro en la forma ferrosa. Los citocromos B
duodenales oxidan las formas férricas y ase-
guran la interaccion de la forma ferrosa con la
transferasa de metales diméricos. La vitamina
C también ayuda a oxidar las formas férricas y
facilita la disponibilidad de formas ferrosas en
la luz intestinal para su absorcién. Ademas, las
formas ferrosas pueden pasar entre las células
para alcanzar el espacio intersticial y la circula-
cién sanguinea.'? '

La transferrina es una glicoproteina tipo B2
globulina producida en el higado. Transpor-
ta el hierro férrico a todas las células del
cuerpo, principalmente al sistema reticulo
endotelial. Su vida media es de 8 dias y se
utiliza para la evaluacién de las reservas de
hierro del paciente. Llega a los receptores de
membrana de transferrina (TfR), que se ex-
presan segln la necesidad celular de hierro.
Es controlada por las proteinas reguladoras
del hierro (RP, por sus siglas en inglés), que
promueven o bloquean la produccién de
ARNm que codifica las proteinas del meta-
bolismo del hierro.'21314
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Regulacion del metabolismo del hierro

Cuando el cuerpo tiene un exceso de hierro
circulante (incremento del estrés oxidativo) se
segrega hepcidina, una proteina hepatica que
interfiere en la absorcion de hierro intraluminal
al bloquear la transferasa de metales diméricos
tipo 1. Ademds, inhibe la liberacion de hierro de
la célula mediante el bloqueo de ferroportina.
Asimismo, es un reactante de fase aguda, por lo
que ante estados inflamatorios se eleva. Por este
motivo los pacientes con estados inflamatorios
cronicos sufren deficiencia de hierro.'?

Deficiencia de hierro y anemia por deficiencia
de hierro

La anemia por deficiencia de hierro representa
los estadios finales de la deficiencia de hierro
en el modelo de Leavell y Clark.* La anemia es
la disminucién de la concentracién de hemog-
lobina circulante que no depende solo de la
cantidad total de hematies.'>'® De acuerdo con
la OMS, los valores minimos en la mujer no
embarazada son de 12 g/dL y en la mujer con
embarazo son de 11 g/dL en los tres trimestres.
El valor del hematocrito es de 33%, también en
los tres trimestres; sin embargo, el Centro de Pre-
vencién y Control de Enfermedades de Estados
Unidos considera que en el segundo trimestre
los valores normales deben ser de 10.5 g/dL con
hematocrito de 32%."” Estos valores se modifican
en las personas que residen en lugares con una
altitud muy elevada sobre el nivel del mar, pues
la concentracién de oxigeno ambiental es baja.

Cuadro clinico de la deficiencia de hierro
El hierro interviene en diversas funciones
metabdlicas. Su disminucion tendrd como

resultado cambios en la homeostasis, retraso
en los procesos de crecimiento y maduracién
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Berndrdez-Zapata F). Deficiencia de hierro en mujeres en edad reproductiva

corporal, disminucién de la funcién inmuni-
tariay alteraciones en la termorregulacién por
cambios en el metabolismo energético. Ade-
més, disminuye el rendimiento para el trabajo
y el ejercicio fisico, provoca fatiga crénica;
afecta negativamente en la neurobiologia por-
que disminuye la capacidad de concentracién
mental y se incrementa la frecuencia de cefa-
lea."® También se ha asociado con el sindrome
de piernas inquietas." En algunas ocasiones
la deficiencia de hierro tiene como sintoma
cardinal la pica.?

En el embarazo, la deficiencia de hierro y la
anemia por deficiencia de hierro tienen un
efecto directo en el feto y en la evolucién de la
gestacion; se ha asociado con la disminucién del
volumen del liquido amnidtico, con alteraciones
en las pruebas de bienestar fetal por disminucién
de los movimientos fetales, con bajo peso al
nacer, restriccion del crecimiento intrauterino
y mayor frecuencia de parto pretérmino, lo que
representa un incremento en la morbilidad y
mortalidad perinatal. Las mujeres con anemia
tienen mayor riesgo de hemorragia y depresion
posparto. Todas estas complicaciones afectan a
la madre y a su hijo."”

Factores de riesgo de deficiencia de hierro

Existen situaciones fisiol6gicas en las que puede
perderse hierro, como sucede durante la mens-
truacion, el parto y el puerperio. En la leche
humana hay minimas cantidades de hierro. Por
lo tanto, las mujeres en edad reproductiva, en
el embarazo y en el puerperio, requieren mayo-
res aportes de este compuesto. En los dias sin
menstruacion se calcula que se pierde, aproxi-
madamente, 1 mg de hierro en 24 horas y con
menstruacién 2 mg diarios. Otras causas de la
deficiencia de hierro son los sangrados del tubo
digestivo, los procesos inflamatorios crénicos,
la malabsorcion y la malnutricién por falta de
ingestion de hierro.?

El embarazo supone un incremento de los reque-
rimientos de hierro. Por un lado, el feto tiene que
generar masa muscular, eritrocitaria, placentaria,
hepatica, médula 6sea vy, por el otro, la madre
tiene que incrementar el aporte de oxigeno al
feto. Para satisfacer las demandas de oxigeno
del feto se incrementa el gasto cardiaco de la
madre (sobre todo a expensas del aumento de
la frecuencia cardiaca) y el volumen circulante
que, a su vez, exige un aumento de la masa eri-
trocitaria. Todo esto requiere alrededor de 1.2 g
de hierro.'® En promedio, la mujer embarazada
requiere alrededor de 27 mg al dia de hierro
y los requerimientos aumentan conforme mas
semanas de embarazo trascurren.?'?223

Durante el embarazo pueden aparecer estados
patolégicos con sangrado: aborto, desprendi-
miento prematuro de placenta, rotura uterina
y hemorragia posparto que incrementan las
necesidades de hierro. La anemia multiplica
el riesgo de muerte materna por hipoxia y las
complicaciones periparto.?*%

En la practica de la ginecoobstetricia, la primera
causa de deficiencia de hierro es el aumento
de los requerimientos no cubiertos; por esto
es imperativo evaluar el estado del hierro de
la paciente.? En la consulta debe interrogarse a
la paciente acerca de la alimentacién e idagar
si padece trastornos gastrointestinales porque
los fenémenos inflamatorios de este sistema
interfieren con la absorcion adecuada de hierro.
Debe investigarse si hay alguna pérdida aguda
o crénica de sangre por el tubo digestivo: he-
morroides crénicas, gastritis erosivas y Ulceras.
Una causa comun en paises en desarrollo son las
parasitosis gastrointestinales. Las pérdidas san-
guineas relacionadas con los habitos menstruales
pueden estimarse con el debido interrogatorio
a la paciente.?

El tamizaje universal de las reservas de hierro
con transferrina, ferritina y hierro sérico es costo-
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efectivo. Es importante realizar el escrutinio de
hierro entre las 24 y 34 semanas de embarazo
y recordar que el volumen de plasma de la ma-
dre se incrementa a partir de la semana 18, lo
que hace que la médula 6sea aumente la masa
eritrocitaria. La hemoglobina y el hematocrito
disminuyen a lo largo del segundo trimestre y
alcanzan su punto mas bajo entre el final del
segundo trimestre y principios del tercero, con
una hemodilucién méxima que ocurre entre las
semanas 24 y 26. Estos parametros vuelven a
elevarse cerca del término del embarazo.?

En ausencia de inflamacion, las concentraciones
de ferritina sérica son altamente sensibles y es-
pecificas para detectar la deficiencia de hierro.
De hecho, menos de 30 ng/dL de ferritina se
correlacionan estrechamente con la deficiencia
de hierro detectada por la tincién de Prune en
la médula 6sea.”

Administracién del hierro

En general, puede administrarse por via oral,
intramuscular o intravenosa. Hoy la experiencia
demuestra que la via intramuscular es menos
eficiente que la intravenosa, amén de mds dolo-
rosa y generadora de alteraciones crométicas de
la piel, circunstancias que la encaminan hacia
el desuso.?®

Hierro oral

Es la via de eleccion para la complementacion
del hierro.? Este se absorbe en el duodeno y
yeyuno proximal; los preparados con capa en-
térica lo liberardn mas adelante, por lo que la
tasa de absorcion es menor. Las sales ferrosas
no deben administrarse con alimentos porque
al combinarse con fitatos, fosfatos y otros com-
puestos de la dieta, se quelan, lo que impide su
absorcién. Los antiacidos, antibiéticos (sobre
todo quinolonas y tetraciclinas), cereales, café,
té, huevos o leche, hacen que las sales ferrosas

2021; 89 (2)

se precipiten e impiden su absorcién. Ademds,
para la absorcién de iones de Fe*?, Ca*?, Cu*?,
Mgy Zn*? hay competencia en la transferasa
de metales diméricos. Se recomienda que la
administracién de sales ferrosas sea en ayunas
y con medios acidos; por ejemplo, 250 mg de
acido ascérbico que ayuda a la oxidacion del
Fe+3 a Fe+2.21

El hierro oral es barato y accesible, pero mal
tolerado. Su absorcién no siempre es adecuada
y el tiempo para la reposicién de los depdsitos
es prolongado. Por lo general, después de un
periodo no muy largo de administracion hay
intolerancia por irritacién géstrica, heces negras,
distensién abdominal y, lo mas importante, poco
apego al tratamiento.

La dosis de hierro oral (elemental) es de 100 a
200 mg al dia durante 3 meses. Al final del tra-
tamiento debe hacerse una biometria hematica
que permita comprobar si prevalece o han des-
aparecido la deficiencia de hierro o la anemia
por deficiencia de hierro.*°

En México existen diversas presentaciones de
sales de hierro oral: en forma de carbonato,
fumarato, succinato, sulfato y el complejo
polimaltosado férrico. El sulfato ferroso es la
formulaciéon mas econémica y de mayor dis-
ponibilidad en el Sector Salud, pero también la
peor tolerada. El complejo polimaltosado férrico
no se precipita en medios dcidos o alcalinos y
tiene mejor absorcién con los alimentos.*' El
complejo polimaltosado férrico aporta 100 mg
de hierro elemental, el sulfato ferroso 60 mg de
hierro elemental y el gluconato ferroso alrededor
de 35 mg."”

Hierro intravenoso
Estd indicado en pacientes con: intolerancia a

la via oral, sindrome &cido-péptico acompanado
de malabsorcién, pobre apego al tratamiento

https://doi.org/10.24245/gom.v89i2.4600
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con hierro oral, anemia grave sin repercusion
hemodindmica (anemia crdnica asociada a
trastornos menstruales), deficiencia alimenti-
cia, parasitosis intestinal, sangrado intestinal
crénico microscépico, sangrado posoperatorio,
hemorragia posparto o pérdida aguda de sangre
sin repercusion hemodinamica. En estos casos
la rapida reposicion de los depésitos de Fe*?
beneficiard a la paciente.

La administracién intravenosa de hierro car-
boximaltosa aumenta la hemoglobina mas
rapidamente que el hierro por via oral."

En México se dispone de hierro dextrano, hierro
sacarosa y, recientemente, de hierro carboximal-
tosa. Puesto que el hierro dextrano de alto peso
molecular, administrado por via intravenosa,
se asocia con elevacion de la tasa de compli-
caciones (reacciones anafilicticas), en 2009 se
retir6 del mercado y se sustituy6 por el hierro
dextrano de bajo peso molecular.?? Este Gltimo
tiene un perfil de seguridad inferior al del hierro
sacarosa y al de carboximaltosa; contrario a estos
dos compuestos, requiere de premedicacion y
dosis de prueba.3

El hierro administrado por via intravenosa no
es inocuo: las dosis excesivas generan una
liberacion acelerada del hierro elemental del
complejo, lo que origina sobresaturacién de la
capacidad de unién de la transferrina plasmatica
y eleva la posibilidad de reacciones anafilactoi-
des. Por esta razon hay que calcular el déficit
de hierro y la cantidad de éste a reponer. Los
objetivos son:

Restablecer las concentraciones de
hemoglobina y reponer los depdsitos
biol6gicos de hierro.

Realizar el calculo individualizado en mg
de hierro elemental a reponer en funcién
del peso y de la concentracion plasmatica
de hemoglobina de la paciente para resti-

tuir las reservas de hierro. En pacientes con
obesidad se recomienda recurrir al peso
ideal y la férmula clasica de Ganzoni*
(para mayores de 35 kg):

Deficiencia de hierro en mg = peso en kg
[(hemoglobina ideal en g/dL - hemoglobi-
na actual en g/dL) x 2.4] + 500.%

En el caso de mujeres embarazadas calcular la
hemoglobina ideal a 12 g/dL. Deben tomarse en
cuenta los depésitos de hierro.

Para tomar en cuenta la reposicién de las reservas
de hierro es necesario conocer los siguientes
conceptos: 1 ng de ferritina = 10 mg de Fe, por
lo que deben ajustarse las reservas de hierro
conforme al peso. En la férmula de Ganzoni** la
constante serd de 15 para menores de 35 kg, de
500 si el peso de la paciente se encuentra entre
35y 70kgyde 700 si el peso es superior a 70 kg.

Las formas intravenosas comerciales se mencio-
nan en el Cuadro 1.

La evaluacién del tratamiento de la deficiencia
de hierro y anemia por deficiencia de hierro se
hace con el incremento en la cuenta de reticulo-
citos alos 5 a 7 dias, aumento de la hemoglobina
en 1 g/dL cada 3 semanas y la restauracion de
las concentraciones de hemoglobina a las 6
semanas.

La carboximaltosa tiene un perfil de seguridad
adecuado y mayor cantidad de hierro perfundido
por aplicacién. El incremento estimado de la
hemoglobina es de 1 g/dL por cada 150 a 200
mg de hierro intravenoso administrado; aproxi-
madamente 2 g/dL cada dos semanas.*

Hierro polimaltosado vs sulfato ferroso oral

El complejo polimaltosado férrico no se precipita
en un medio alcalino ni acido, lo que favorece su
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Cuadro 1. Formas comerciales IV de hierro (parte 1)

m Hierro sacarosa Hierro carboximaltosa

Presentacion

Administracion

Comentarios

Forma de
administracion

De acuerdo con
la férmula debe
administrarse
1676 mg; 80
mL = 1,600 mg.

Ampolletas de 5 mL con 100 mg
1 mL 20 mg.

Infusién en bolo IV.

No mas de 100 mg/dia.

Se puede diluir con sangre aspirada o con solucién
fisiolégica. Pasar lentamente.

Infusién IV.
1 ampolleta de 5 mL (100 mg de Fe**) en 100 mL de
solucién fisiolégica, pasar en 30 a 40 min.

Dosis recomendada promedio: 200 mg/dia (2
ampolletas en 200 mL de NaCl al 0.9%) en 3 a 4 h.
Dosis maxima: 500 mg en 500 mL de NaCl al 0.9%
en3a4h.

No mds de 1 g por semana cada 3 a 4 dias.

Seguro en embarazo y lactancia.

12 Sesion

25 mL 500 mg de Fe’** (5 ampolletas).

Diluir en 500 mL de NaCl 0.9% en 4-6 h.

22 Sesi6n (5 dias después).

25 mL 500 mg de Fe** (5 ampolletas).

Diluir en 500 mL de NaCl 0.9% en 4-6 h.

32 Sesi6n (5 dias después).

25 mL 500 mg de Fe** (5 ampolletas).

Diluir en 500 mL de NaCl 0.9% en 4-6 h.

42 sesion (5 dias después).

10 mL 100 mg de Fe** (2 ampolletas).

Diluir en 100 mL de NaCl 0.9% en 30-40 min.
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Ampolletas de 10 mL con 500 mg
1 mL 50 mg.

Infusién en bolo IV.

No mas de 200 mg/dia.

Se puede diluir con sangre aspirada o con solucién
fisiolégica. Pasar lentamente.

Infusién IV.

Bolo 4 mL 200 mg, 3 veces por semana.

IV en perfusion.

20 mL 1,000 mg de Fe** (dosis maxima).

Diluir en NaCl al 0.9% 250 mL.

Pasar en 15 min (minimo).

12 Infusién

20 mL 1000 mg de Fe** (dosis maxima).
Diluir en 250 mL de NaCl al 0.9%.
Pasar en 15 min (minimo).

22 infusion (1 semana después).

10 mL 500 mg de Fe** (dosis maxima).
Diluir en 250 mL de NaCl al 0.9%.
Pasar en 15 min (minimo).

I R S

Presentacion

Administracion

Forma de
administracion

Ampolleta de 100 mg de hierro elemental en 5 mL.

IV en infusién por goteo, inyeccién lenta o
directamente en la linea venosa de la maquina de
dialisis.
5-10 mL (100-200 mg de hierro) 1 a 3 veces a la
semana.

Inyeccion.

Dosis méaxima tolerada por dia, no mas de 3 veces
a la semana: 10 mL (200 mg de hierro) inyectados
durante al menos 10 minutos.

Infusién IV.

Dosis maxima tolerada por dia, no mas de una vez
a la semana:

Pacientes con peso corporal superior a 70 kg: 500
mg de hierro durante al menos 3 horas y media.
Pacientes con peso corporal de 70 kg e inferior: 7
mg de hierro/kg de peso corporal durante al menos
3 horas y media.

Ampolletas de 100 mg de hierro elemental en 2 mL.

IV o intramuscular.

La administracion IV deberd ser lenta a una velocidad
que no exceda de 1T mL por minuto.

La dosis calculada puede agregarse a 500 mL de
solucién de dextrosa al 5%, de NaCl al 0.9% y
administrarse en un periodo de 4 a 5 horas.

La dosis debera individualizarse segtn el peso
del paciente, la concentracién actual y deseada
de hemoglobina. Para tal fin puede emplearse la
siguiente formula: 0.006 mL/kg/concentracién
de hemoglobina deseada menos la actual de
hemoglobina y el resultado es el total de hierro
dextrano a administrarse.

La dosis diaria en adulto no debera sobrepasar 100
mg por dia.
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dilucién hasta el duodeno. Llega en forma férrica
y los citocromos duodenales lo oxidan, lo que
favorece su absorcion a través de la transferasa
de metales diméricos hacia el enterocito. No
se incrementa el hierro sérico libre, por lo que
no aumenta la liberacién de hepcidina y posee
una mejor eficacia.>' El complejo polimaltosado
férrico es la mejor opcién para la via oral; ideal
en pacientes en quienes no es urgente reponer
la deficiencia de hierro y que no cursan con
estados inflamatorios.

Administracién de hierro carboximaltosa en
pacientes embarazadas

La administracion de hierro a la mujer embara-
zada puede ser profilactica o terapéutica segln
si tiene deficiencia de hierro o anemia por defi-
ciencia de hierro.

En el trabajo de Pefia-Rosas®* se demostré que
el suplemento de hierro es benéfico porque se
asocia con disminucién del riesgo relativo de
bajo peso al nacer, anemia al final del embara-
zo y deficiencia de hierro materna.>*3” Al hacer
un andlisis aritmético entre los requerimientos
diarios de hierro durante el embarazo, publi-
cados por el CDC (27 mg) y la capacidad de
absorcién de hierro de una persona sana (4 mg
diarios como maximo segtin Camaschella®), se
advertird que siempre habra, al final del emba-
razo, un déficit de hierro corporal. No es posible
complementar la totalidad de los requerimientos
maternos en el embarazo por la via oral.’? Asi, la
gravedad de la deficiencia de hierro dependerg,
en cierta medida, del estado nutricional coexis-
tente al inicio del embarazo.* Lo anterior plantea
la necesidad de una vigilancia estrecha de las
reservas de hierro en las pacientes embarazadas.

Las indicaciones para la administracién intrave-
nosa hierro son claras y los valores para iniciar
la complementacion por esta via en embaraza-
das varian de acuerdo con el sistema de salud,

region o pais consultado. En general, se plantea
que este esquema no esta indicado en el primer
trimestre del embarazo.

La administracién de hierro intravenoso puede
plantearse en pacientes con anemia grave (he-
moglobina menor de 9 g/dL), intolerancia a la
via oral (con la consecuente falta de apego al
tratamiento médico) y en quienes es evidente
que se requieren incrementos rapidos de la
hemoglobina.

Hay diversos estudios acerca de la seguridad y
la eficacia del tratamiento intravenoso con hie-
rro en la embarazada. Los estudios en este grupo
de pacientes iniciaron con series pequefas de
embarazadas en el segundo trimestre a quienes
se administr6 hierro carboximaltosa conforme
a las recomendaciones del fabricante y se eva-
lué la respuesta mediante la recuperacion de
la hemoglobina, la saturacion de transferrina
y las concentraciones séricas de ferritina.*0-*
En todos los estudios (series iniciales de 35
pacientes y grandes series con 863 pacientes)
se buscé demostrar la seguridad y eficacia del
hierro carboximaltosa en el tratamiento de
embarazadas con deficiencia de hierro y ane-
mia por deficiencia de hierro. La metodologia
fue similar: deteccién de deficiencia de hierro
o anemia por deficiencia de hierro mediante
una férmula roja, saturacién de transferrina y
ferritina sérica. Estas pacientes recibieron hierro
carboximaltosa en las dosis calculadas de la
manera que el fabricante lo recomienda. Los
incrementos de ferritina y hemoglobina a las 3
y 6 semanas fueron estadisticamente significa-
tivos y mostraron una restitucion practicamente
completa. Los efectos adversos reportados fue-
ron menos graves que los que aparecieron con
la administracion oral. Se concluye, entonces,
que la indicacion de hierro carboximaltosa a
la paciente embarazada tiene un gran perfil
de eficacia y seguridad, con complicaciones o
reacciones adversas minimas.*+>°
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Hierro carboximaltosa en el posparto y
puerperio

En la practica clinica es frecuente atender a pa-
cientes con deficiencia de hierro o anemia por
deficiencia de hierro. Algunas pueden haber
tenido sangrado puerperal mayor, hemorragia
posparto o, simplemente, desnutricién detec-
tada en el control del puerperio. La velocidad
de restitucion del hierro a valores normales
permitird, a su vez, normalizar la hemoglobi-
na. La forma tradicional para restituir el hierro
en estas pacientes, mediante complementos
orales con sulfato ferroso, que es la mas fre-
cuente, es menos tolerada que el complejo
polimaltosa férrica. En un estudio llevado a
cabo por Breymann 2'en el que se comparo,
en el posparto, la administracién de sulfato
ferroso (n = 89) versus carboximaltosa (n =
179) en un grupo de mujeres con deficiencia
de hierro y anemia por deficiencia de hierro,
se demostro la eficacia, seguridad y rapida
recuperacion con carboximaltosa. Otros au-
tores, como Seid y Damineni, corroboraron
los mismos desenlaces que demostraron la
seguridad y eficacia del hierro carboximaltosa
en este grupo de pacientes.'?

El hierro oral mejor tolerado es el complejo poli-
maltosa férrico y, ante la indicacion intravenosa
de hierro, la administracion de la formulacién
carboximaltosa es eficaz y segura en pacientes
embarazadas, puérperas y con sangrado mens-
trual abundante debido a deficiencia de hierro
y anemia por deficiencia de hierro.>*>*

En México, la frecuencia de deficiencia de
hierro y de anemia por deficiencia de hierro
es baja, a pesar de que no se dispone de cifras
que permitan conocer las tendencias actuales.
Las causas de la deficiencia de hierro y de la
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anemia por deficiencia de hierro son: pérdidas
excesivas (hemorragia), pérdidas no recuperadas,
incremento de la demanda (embarazo), falta
de ingesta y defectos en la absorcion. El hierro
oral mejor tolerado es el complejo polimaltosa
férrico. El hierro carboximaltosa administrado
por via intravenosa es bien tolerado, con tasa
de reacciones adversas baja.

Conflictos de interés: el autor los declara inexis-
tentes, sin vinculo alguno con los fabricantes de
las formulaciones comerciales mencionadas.
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