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La anemia por deficiencia de hierro, constituye el
principal problema nutricional de salud publica en el
mundo, particularmente en los paises en desarrollo.
De Maeyer & Adiels — Tegman (1985) estimaron
que el 30% de la poblacién mundial é 13 billones de
personas estaban anémicas y que 500-600 millones
de personas sufrian anemia por deficiencia de hierro
. Hoy en dia se estima que esta poblacién supera los
100 millones V23,

En Latino América y el Caribe, se reportan tasas
de anemia de 45% en lactantes, 30% en escolares
y pre-escolares, 20% en mujeres en edad fértil y
35% en embarazadas y podria estimarse que casi
el doble de esta poblacion presenta deficiencia
subclinica de hierro @,

En el Pert, en 1996, la Encuesta Nacional de
Demografia y Salud Familiar (ENDES Ill), incluyd
por primera vez el componente de anemia en nifios
y mujeres en edad fértil, permitiendo contar con
informacién representativa nacional después de
dos décadas (ENNPE 1975,1976)"; aungue varios
estudios en el periodo 1975-1996 en subgrupos de
poblacian, sefialaban a la anemia como un severo
problema nutricional ©7. En el Grafico N° 1 se aprecia
la prevatencia de anemia encontrada en las Encuestas
de Salud y Demografia Familiar (ENDES Il y V) los
afios 1996, 2000 y la Encuesta de Demografia y Salud
Familiar Continua del 2005 ®210;,

Grafico N® 1. Prevalencia de anemia en nifos
menores de 5 afios, Perd ENDES 1996-2005
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Si bien entre los afios 1996 al 2005 se aprecia una
disminucion de la prevalencia de anemia de 56% a
46% en menores de 5 afios, éstas cifras contindan
siendo las mas altas reportadas en Latinoamérica,
en particular en los menores de dos afios, donde 7
de cada 10 nifios presenta algun grado de anemia™.
Dada la magnitud del problema, consideramos
importante conocer como afecta el hierro en la vida
de los nifios y desarrollar esfuerzos para prevenir y
controlar la anemia.

Definicion

La anemia se define como la disminucion de la
concentracion de hemoglobina menor de dos
desviaciones estandar del valor determinado por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), para una
poblacion dada. Este valor limite varia desde 11g/
dl para nifios de 6 meses a 5 afios y para mujeres
embarazadas, hasta 12g/dl para nifios de 6-12 afios
y mujeres en edad fértil no gestantes y 13g/dl para
varcnes adultos (Tabla N° 1) @,

Tabla N° 1 Niveles de corte de valores de
hemoglobina y hematocrito

C Hemoglobina | Hematocrito

Nifios < 6 afios 11g/dl 33%
Nifiosde 6 - 12 o

AROS 12g/dl 36%
Mujeres edad fértil 12g/d| 36%
Mujeres gestantes 11g/dl 33%

Fuente: WHO/UNICEF/UNU (1997) adaptado de OMS.
Informe técnico 316, 1968

Ademas de la edad, sexo, estado fisioldgico,
existen otros factores que afectan el valor limite
de concentracion de la hemoglobina, como son
la altitud (Tabla N° 2), raza y el hecho de ser
fumador.
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Tabla N° 2. Incremento de hemoglobina y

hematocrito segan altitud

Altitud Incremento Incremento

(m, s.n.m.) En Hb (g/dl) en Hcto (%)
<1000 0 0
1000 02 0.5
1500 0.5 15
2000 0.8 2.5
2500 1.3 4.0
3000 19 6.0
3500 27 8.5
4000 35 11.0
500 45 14.0

Fuente: CDC Criteria for anaemia in children and childbearing women

Funcicnes del hierro

Ei hierro cumple funciones esenciales en el
organismo, se encuentra en dos compartimientos:
uno funcional que incluye los diversos compuestos
celulares que contienen hierro y oiro componente de
depasito, que constituye la reserva de este metal. El
hierro puede transportarse de un compartimiento a
otro o unido a la transferrina plasmatica (Tf) 12,

E! hierro sirve como transportador de oxigeno de los
pulmones a los tejidos a traves de la hemoglobina de
los gldobulos rojos, como transportador de electrones
en la membranaa intracelular, como parte integrante
del sistema enzimatico en diversos tejidos.

La mayoria del hierro se encuentra presente en los
eritrocitos como hemoglobina, la cual estd compuesta
de cuatro unidades cada uno conteniendo un grupo
heme y una cadena proteica. Esta estructura permite
que se cargue de oxigeno en los pulmones y que
sea parcialmente descargado en los tejidos. Muchas
enzimas que contienen hierro como los citocromos
también tienen grupo heme y una cadena de globina.
Estas enzimas actian como transportadores de
electrones dentro de la célula y su estructura no
permite una carga y descarga de oxigeno, el rol en
el metabolismo oxidativo consiste en la transferencia
de energia dentro de la célula, especificamente en
la mitocondria. Otras funciones de las enzimas que
contienen hierro (citocromo P450) son la sintesis
de hormonas esteroideas y Aacidos biliares, la
detoxificacién de substancias extrafas del higado
y actuar como sefial de control en algunos neuro-
transmisores cerebrales {dopamina y serotonina).

Absorcién de hierro

El ciclo de circulacién del hierro entre los
compartimientos de depdsito y de utilizacion del
hierro es muy eficiente, dado que el hierro no se
excreta activamente por orina o el intestino, solo
se pierde hierro con las células de la piel y de las
superficies interiores del intestino, tracto urinario y
respiratorio. La necesidad de incorporacion diaria de
hierro es muy baja y de ahi que sélo un porcentaje
pequefio (aproximadamente 10%) del hierro ingerido
es absorbido. Aungue el hierro puede ser absorbido
a lo largo del intestino, la absorcién es mas eficiente
a nivel del ducdeno {Grafico N° 2).

El hierro dietario se encuentran principaimente
bajo dos formas: como hierro férrico (Fe*) y como
hierro heminico. Cada uno de ellos tiene diferentes
mecanismos de absorcion. El hierro férrico dietario
(Fe®") se solubiliza en el medio acido del estomago,
se une a las mucina manteniéndose asi soluble en
el medio alcalino del intestino delgado. Para ser
absorbido por 1a célula intestinal, el hierro debe ser
reducido a ferroso por accion de la ferrireductasa
que se encuentra en la superficie del enterocito.
La absorcion es facilitada por el transportador de
metales divalentes (DMTI) conocido también como
transportador divalente de cationes (DCTI) 9.

El hierro heminico es liberado de la mioglobina y
hemoglobina por efecto de la digestion proteolitica
de las enzimas pancredticas y transportado a la
células del intestino delgado como una metaporfirina
intacta por una proteina localizada en la cara apical
del enterocito . Dentro de la célula, el hemo es
degradado por la hemooxigenasa liberandose el
hierro inorganico de la estructura tetrapirrélica 4.

Grafico N° 2. Mecanismo de absorcion de hierro
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Dentro de la célula, el hierro puede ser almacenado
como ferritina o alcanzar la membrana baso lateral
del enterccito para llegar al plasma, transportado
por la proteina transportadora ferropotina (Fpn) o
también llamada (IREGI) (transportador regulador de
hierre) o MTP, proteina transportadora del metal %,

La proteina de membrana hefaestima o la
ceruloplasmina plasmatica promueven la oxidacion
del hierro, facilitando su incorporacion a la
apotransferrina circulante.

La hepcidina, un péptido antimicrobiane producido
por el higado, se perfila como responsable de
la regulacién de hierro. Segin este modelo la
produccidn de hepcidina estaria regulada por el
grado de saturacion del la Tf y el nivel de receptores
para esta proteina a nivel hepatico RTfy RT.

Como se sefialara anteriormente, el hierro dietario
estd compuesto de dos fuentes diferentes, el
hierro heme y el hierro no heme. El hierro heme es
altamente bicdisponible (20-30%), variando de 10%
cuando esta repletado a 40% en caso de deficiencia
de hierro "9, £l hierro heme es el procedente de la
hemoglobina y mioglobina dela carne, pescado, polio.
puede degradarse y convertirse en hierro no heme
cuando las carnes son sometidas a altas temperatura
por un pericdo largo. El hierrc no heme se encuentra
principalmente en los cereales, leguminosas,
vegetales, huevos y constituye aproximadamente el
90% del hierro de la dieta. La absorcion del hierro
no heme es influenciado por el estado de hierro del
individuo y por factores de la dieta (Tabla N° 3) (718),

Las sales calcicas o el calcio de productos lacteos
interfieren significativamente en la absorcion tanto de
hierro heme como no heme, cuando este se ingiere
en cantidades superiores a 40 mg. Se desconoce
el mecanismo exacto de inhibicion de absorcion
pero pareciera ser gue ocurre en la etapa final de
transpaorte celular. Afin de disminuir la interferencia se
recomiendan soluciones practicas como incrementar
ia ingesta de hierro, aumentar ia biodisponibilidad,
evitar la ingesta de alimentos ricos en calcio y de
hierre al mismo tiempo (9.

Tabla N® 3 Factores que influyen en la absorcién
de hierro dietario

Transporte de hierro

El hierro circula en el plasma unido a la transferrina
que lo transporta desde las células intestinales
a los recepiores celulares de hierro y en pequefia

proporcién circula unido a la albdmina. Todas
las células del organismo tienen receptores de
membrana para transferrina (RTf} aunque la mayoria
de ellos se encuentran en los precursores eritroides
de la médula dsea. La cantidad requerida de hierro
es captada porla Tf en las células del lumen intestinal
y en los lugares de degradacién de la hemoglobina
(sistema monocito-macrofago).

El niomero y estabilidad de los receptores de
transferrinas (RTf) en la superficie celular son los
determinantes de ia captacién de hierro. El hierro
transportado por la Tf penetra a la célula bajo un
proceso de endocitosis, liberandose como idn férrico,
via una bomba de protones. Posteriormente el hierro
es reducido por una ferrireductasa endosomal y
transportado al citoplasma por el transportador de
cationes DMT1. En el citoplasma el ion ferroso puede
seguir tres destinos: iral compartimiento de utilizacion
es decir fas proteinas celulares que requieren hierrg,
al compartimiento de almacenamiento constituido
pos ferritina o hemosiderina o al compartimiento de
regulacidbn que incluye las proteinas encargadas
de detectar los requerimientos en los niveles
intracelulares del metal @2,

Almacenamiento de hierro

Et hierro se almacena fundamentalmente unido a
la apoferritina para formar la ferritina y en menor
porcentaje bajo hemosiderina. La ferritina se forma
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como respuesta a un aumento del contenido de
hierro, se encuentran en casi todas las células pero
predominantemente en las células precurscras
eritroides, los macrofagos y los eritrocitos {higado,
bazo, médula 0sea). La hemosiderina se considera
como una forma degradada de ferritina en la que
la proteina ha perdido parte de su cubierta y se
han aglutinado. Las células liberan una pequefa
cantidad de ferritina a la circulacién que suele ser
proporcional al contenido de hierro celular. En casos
de déficit de hierro se ejerce un efecto inhibitorio
y disminuye la formacion de ferritina y aumenta la
TR y el organismo puede acceder a estas reservas
cuando lo necesita 2223,

Balance y regulacion de hierro

El metabolismo del hierro se realiza en un circuito

cerrado, presenta tres mecanismos de regulacion:

a) Reutilizacién del hierro de los eritrocitos
degradados por los macrdfagos del sistema
reticuloendotelial después de 120 dias de vida.
El hierro liberado es llevado a la transferrina
plasmatica llevando de regreso al hierro a los
precursores en la médula ésea o a otra céluia de
diferentes tejidos. La distribucion del hierro en el
cuerpo esta regulada por la sintesis de receptores
de transferrina en la superficie celular Este
sistema de transporte interno no séle controla
el flujo de hierro a los tejidos sino que previene
efectivamente la formacién de radicales libres

b) El acceso a la ferritina, proteina de almacenaje
a la que se puede tener acceso en caso que el
organismo o requiera.

¢) La regulacion de absorcion de hierro en
€l intestino, cuando bajan las reservas se
incrementa la absorcidbn y cuandc aumentan
disminuye la absorcion del metal, sin embargo,
puede realizar el balance hasta cierto punto en el
gue se desarrolla la anemia.

Etapas de deficiencia de hierro

El desarrollo de anemia por deficiencia de hierro

es progresivo y en ella se pueden distinguir tres

etapas:

a) Deplecion de las reservas de hierro: con el
agotamiento de las reservas de hierro medular
(fierro en médula odsea), disminucién de la
ferritina (menor de 15mg/dl}, se produce un
aumento compensador de la absorcion de hierro
y aumento de la concentracion de transferrina,
pero la concentracion de hemoglobina y hierro
serico continuan normales.

b) Eritropoyesis con deficiencia de hierro: con
ausencia de hierro medular y de sideroblastos,
la absorcidén es insuficiente para contrapesar
la cantidad perdida por piel v mucosa, heces,

La ferritina y saturacion de |a transferrina estan
bajas, la capacidad total de fijacion del hierro por
la transferrina (CTFT) aumentada, protoporfirina
libre aumentada, el hierro sérico disminuido.

c¢) Anemia ferropénica: los depositos de hierro
se encuentran agotados, el transporte de hierro
reducido y la concentracibn de hemoglobina
por debajo del valor limite para la edad, hay
microcitosis e hipocromia.

Figura N° 3. Etapas de deficiencia de hierro
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Poblaciéon en riesgo y requerimientos de hierro
La poblacién en mayor riesgo de presentar anemia
por deficiencia de hierro son los lactantes, nifios,
adolescentes y mujeres en edad fértil, en particular
las embarazadas. Las pérdidas normales por piel,
orina y deposicién deben ser reemplazadas por et
hierro ingerido. Las pérdidas basales se estiman
en 0.9 mg/dia para la mujer adulta en quienes se
debe considerar un aporte extra por las pérdidas
menstruales que llegan hasta 1.90 mg/dia. Durante
el embarazo, si bien se reducen las pérdidas por
menstruacion, se requiere de cantidades adicionales
de hierro para el feto, la placenta, y el aumento
del volumen sanguineo de la madre, lo cual lleva
a requerimientos del orden de 1.31 mg/dia; debe
precisarse que el mayor requerimiento ocurre durante
el tercer trimestre, por lo tanto, los pretérminos y
nifios de bajo peso tienen una siuacion de hierro
desfavorable ademas de presentar una velocidad
de crecimiento mayor que el recién nacido a término
y necesitan cantidad extra de hierro durante los
primeres seis meses 524,

Fuente : Bothwell & Charlton, 1961

Los lactantes nifios y adolescentes requieren hierro
para expandir la masa celular y tejido corporal en
crecimiento. Un nifio recién nacido normal tiene
un contenido de hierroc de 75 mg/Kg de peso, dos
tercios se encuentra en los gldbulos rojos. Durante
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los dos primeros meses de vida hay una disminucién
de la hemoglobina, la eritropoyesis como un
mecanismo de adecuacién al medio extrauterino,
rico en oxigeno, con el consecuente aumento de
las reservas de hierro que se movilizan para las
necesidades de crecimiento y de pérdidas. A los 6
meses |las reservas disminuyen significativamente
y el nifio presenta requerimientos importantes de
hierro en relacién a los requerimientos caléricos en
estas edades 0.7-0.9 mg/dia. Estos requerimientos
no son faciles de satisfacer a través de la dieta que
resulta critica para mantener un balance adecuado,
particularmente en nuestro pais, en donde las
dietas se caracterizan por tener densidades
caloricas bajas, son ofrecidas en cantidad y
frecuencia insuficiente, con pobre o insuficiente
aporte de hierro. Los alimentos fortificados para
lactantes son escasos y no estan disponibles
para la mayoria de la poblacion; los nifios no
satisfacen los requerimientos a través de la dieta
y deben ser suplementados. Entre los 3-4 afios de
edad disminuye la velocidad de crecimiento, los
depodsitos aumentan disminuyendo el riesgo de
presentar ferropenia. Los requerimientos de hierro
se consideran similares en nifios y nifias hasta
la adolescencia. Las nifias inician el crecimiento
puberal a los 10 afios, alcanzando el punto méaximo
a los 12 afios y al comenzar 1a menstruacion se
incrementan nuevamente las demandas de hierro.
En los nifios el crecimiento se inicia hacia los 14
afios y también requieren cantidades altas para
compensar la masa sanguinea @,

Tabla N° 4. Requerimientos de hierro del 97.5%
de la poblacion, (promedio +2DS) en términos de
hierro absorbido, segan edad y sexo

2-5 aﬁos 44
_6 11 aﬁos _ 40 1.17

Hombré adu.ltos 18 1.14
Gestantes 24 1.31

1. Hierro absorbido esla fraccién de hierro que pasa del tracto gastrointestinal
al cuerpo para uso posterior

2. Calculado sobre la base de la mediana de los pesos

3. Requerimientos en embarazo depende del estado de hierro previo al
emabarazo

Causas de anemia ferropénica

La disminucién de las reservas de hierro resultan
del disbalance entre la absorcion y las necesidades
de hierro, manifestandose finalmente la anemia
@7, Ocurre generalmente cuando la dieta no
proporciona suficiente hierro para satisfacer los
requerimientos, existe una pobre absorcién y/o
una pobre utilizacién del hierro ingerido, la causa
nutricional es de lejos la mas frecuente (baja
disponibilidad de hierro} (Figura N° 4). En muchos
paises como el nuestro, ademas del limitado
contenido y biodisponibilidad del hierro, la pérdidas
de sangre por infestacién por Ancylostomas,
trematodes, nematodes (cuando la infestacién
es intensa), como en algunas localidades de
nuestro pais, contribuyen al desarrollo de
anemia ferropriva @829 En lactantes en quienes
se introduce precozmente leche de vaca no es
infrecuente encontrar pérdidas microscépica que
coadyuva el desarrollo de anemia. En un estudio
en Zanzibar en nifios en edad escolar, 62 % se
encontraban anémicos, 3% gravemente anémicos
y 51% con anemia ferropénica. En un analisis de
riesgo atribuible, los autores calcularon que si se
erradicaba la infeccién de Ancylostoma, se podria
disminuir la anemia tanto como 25%, la anemia
ferropénica en un 35% y la anemia grave hasta un
73% ©9. En recién nacidos a término, la transfusién
placentaria es una causa a tener presente. En los
nifios prematuros, la anemia es secundaria a un
déficit de los depdsitos de hierro, asociado a un
crecimiento acelerado ademas de extracciones de
sangre a las que son sometidos estos nifios. La
anemia alcanza su maxima intensidad al segundo
mes de vida y la severidad e inicio de presentacion
estd en relacion a la edad gestacional.

Otras deficiencias nutricionales como deficiencia
de Vitamina A, B, B,,, riboftavina y acido félico se
asocian también con anemia aungue no se estan
claras las vias de causalidad. Las enfermedades
cronicas, enfermedades inflamatorias (artritis
reumatoide), neoplasias, infecciones tuberculosis,
VIH/SIDA representan la segunda causa mas
importante de anemia %%V, Se identifican tres
mecanismos: acortamiento de la supervivencia
de Ios hematies, disminucion de la sintesis y
capacidad de respuesta de la eritropoyetina (EPO)
y alteracion del metabolismo intracelular del hierro.
La malaria causa anemia por ruptura de globulos
rojos y por cese de produccion de globulos nuevos;
sin embargo, la malaria no provoca deficiencia
de hierro, dado que la hemoglobina liberada
por la ruptura de las células permanece en el
organismo.
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Figura N° 4. Causas de anemia
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Consecuencias de la deficiencia de hierro y la
anemia

La deficiencia de hierro provoca una serie de
alteraciones en las funciones del organismo, el efecto
critico esta relacionada con la ausencia de hierro en
enzimas que son limitantes para el metabolismo
oxidativo ®2. En nifios, existen evidencias para
concluir que la deficiencia de hierro causa retardo en
el desarrollo el que puede ser parcialmente revertido
con tratamiento; que existe una fuerte asociacion
entre deficiencia de hierro y test de desempefio
cognitivo y comportamiento que persisten controlando
algunas variables de confusion. Aunque existe atn
incertidumbre sobre las bases fisioldgicas de estos
efectos, la importancia del hierro en una serie de
procesos neuroldgicos sugiere un mecanismo
biolégico 833135

La deficiencia de hierro también afecta negativamente
el sistema de defensa normal contra las infecciones,
altera la inmunidad celular Sin embargo, no se ha
podido demostrar reversion del efecto con tratamiento
ni ha sido posible demostrar que existe una mayor
prevalencia y severidad de infecciones en pacientes
anémicos que en controles, probablemente por la
dificultad de un buen disefio experimental.

La deficiencia de hierro también ha sido asociada
con reduccion del apetito, aunque se desconoce el
mecanismo de este efecto, existen razones para
pensar que la anemia por deficiencia de hierro
retarda el crecimiento, pero no hay evidencias
que con solo hierro se acelere el crecimiento
probablemente porque tal vez el hierro no sea el
nutriente mas limitante o porque al corregir la
deficiencia de hierro los otros nutrientes se hacen
limitantes (energia, zinc).

Suplementacion con hierro

La prevencion y el tratamiento de la anemia por
deficiencia de hierro debe ser una medida urgente
por las consecuencias que ella conlleva. La
deficiencia de hierro puede controlarse con una
o mas de estas medidas: {1) suplementacién con
hierro, (2) fortificacion de alimentos como harina de
trigo o alimentos especificos para lactantes vy, (3)
diversificacién de dieta, promoviendo en lo posible el
consumo de comidas ricas en hierro heme (higado,
sangrecita, carnes, pescado, pollo) y especificamente
mejorando la biodisponibilidad del mineral . En la
Tabla N° 5 se aprecia el esquema de tratamiento
recomendado para suplementacion para prevenir la
anemia por deficiencia de hierro

El tratamiento de la deficiencia de hierro consiste en la
administracién por via oral de 3-6 mg/kg/dia de hierro
elernental durante 6 meses, antes de las comidas. Las
sales mas usadas son las ferrosas. En la Tabla N° 6
se aprecia el contenido de hierre en productos que
usualmente son empleados en la suplementacion y el
costo relativo de cada uno de elios.

Tabla N° 5. Esquema de tratamiento de
suplementacion para prevenir anemia por
deficiencia de hierro

Indicaciones
Edad suplementacion

Esguema i

tratamiento ‘ Duracion

Nifos bajo ~ Suplémentacibn - - . 2mgkgidla - de2a 23
peso . - universal ;. .- - . © o meses
Localidades con 2mglkgldia de6az3
6-23meses  anemia >40% meses
No alimentos
fortificados
2459 moses Anemia>40% ~ 2mghkg/diahasta 3 meses
. L C 30mg '
Escolares > Anemia > 40% 30mgrkg/dia 3 meses
60 meses Acido fdlico 250
ug/dia
Mujetes edad” Anemia>40% '~ ~  €0mgidla ~ 3meses .-
e . -ugldias - .-
Gestantes  Suplementacion 60 mg/dia Tan pronto inicia
universal Acido folico 400 gestacion, antes del
ug/dia 1 trimesire y durante

foda la gestacion
. 60mgiia: .~ 3 meses post parto
#cido folice 00 © - -
_ugldia

Madres . Anemia > 40%
e .

El uso de via parenteral es excepcional y sélo se
recomienda cuando no es posible usar la via oral.
El hierro dextrano de alto y de bajo peso molecular
han sido observados por estar asociado con serias
reacciones anafilacticas; el hierro gluconato también
ha sido observado por su hepatotoxicidad. El hierro
sacarato es el mejor tolerado para estos casos.

Setiembre - Diciembre 2006

25

Rovisto Perienns de Pedicieia |



Larespuesta al tratamiento puede observarse con una
elevacion reticulocitaria entre los 7-10 dias de iniciado
mismo. A las dos semanas se eleva discretamente la
hemoglobina y desde entonces se puede observar
un incremento entre 0.7-1g semanal.

En los udltimos afios se han difundido nuevos
compuestos de hierro como el hierro polimatosado,
el hierro aminoquelado y bisglicinato de hierrg, con
algunos reportes que muestran igual eficacia que
el sulfato ferroso en el tratamiento de la anemia
(estudios con tamafio muestral que oscilan entre
15 a 25 sujetos por grupo de estudio 83940 E|
hierro aminoquelado y el bisglicinato ademas en la
fortificacion de alimentos (leche, azlcar, harina de
trigo, maiz) #4142

Frente a un fracaso al tratamientc de hierro debe
asequrarse si el nifo esta recibiendo la cantidad
indicada del mismo, si existe interferencia de la
absorciéon con los alimentos, si existen pérdidas no
detectadas o una infeccién asociada. En caso que la

anemia no mejora con el tratamiento indicado y se han
descartado otras causas de anemia puede tratarse
de una categoria de nifios que tienden a mantener
concentraciones de hemoglobina infericres a 11 g/
dl a lo largo de toda su nifiez. Habitualmente son
detectados al efectuar una prueba de suplementacién
con hierro durante 1-3 meses pero sin respuesta.

Tabla N° 6. Contenido de hierro en productos
cominmente empleados para suplementacion

Costo

Fuente i” "e_'_a“_"’ .

% Hierro elemental

Fumarato ferroso 33 1.3

*En relacién al sulfato ferroso, 7 H,0 = 1.0, para la misma concentracion
de hierro
Fuente: Hurrell 1985; Bothwell & McPhail 1992,
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