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Existe un ajustado balance entre la produccién de
eritrocitos por los progenitores eritroides de la mé-
dula 6sea (MO) y la remocion efectiva de los globu-
los senecentes por el sistema hemofagocitico.

Esta homeostasis se alteraprincipalmente por el dé-
ficit de hierro y en segundo lugar por la anemia de
los trastornos crénicos o anemia de la inflamacion
(AI), prevalente en los pacientes hospitalizados.

La AI se produce por activacion inmune e inflama-
cion aguda en infecciones (por bacterias, hongos y
virus); enfermedades autoinmunes (LES, AR o en-
fermedad inflamatoria intestinal) y en estados cro-
nicos con bajo grado de actividad inflamatoria como
el cancer, insuficiencia renal crénica , insuficiencia
cardiaca congestiva, enfermedad celiaca y gastritis
por helicobacter pylori , incluso la anemia del an-
ciano, que es un estado pro-inflamatorio indepen-
diente.

Por lo menos cinco mecanismos inmunes contri-
buyen ala AL

Primero: liberacion de citoquinas (CK) como el
factor de necrosis tumoral -alfa (TNF-a), inter-
feron-gama (INF-y), e interlukina 1y 6 (IL-1,
IL-6 ) responsables principales de la Al, que
bloquean la diferenciacién y proliferacién de
los progenitores e inducen apoptosis.

Segundo: retencion del Fe dentro del sistema fago-
citico-mononuclear con hipoferremia y sub-sa-
turacion de la transferrina, que lleva al “déficit
funcional de Fe”.

Tercero: formacion de hepcidina (HEP) principal-
mente por el higado

Cuarto: bloqueo a la liberacién y respuesta a la
eritropoyetina (EPO).

Quinto: disminucién de la sobrevida media eritro-
citaria, y en algunas casos pérdidas sanguineas
0 hemolisis asociadas.
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En la fisiopatogenia inervendrian también el eritron,
y el factor inducible de hipoxia-2 (HIF-2) con la
proteina reguladora de Fe-1 (IRP1 e IRP2).

Existe variabilidad en la expresion clinica de la Al,
por la severidad y duracién de la inflamacién vy el
“perfil de CK” que puede ser diferente en cada caso.
La Al es generalmente normocitica normocro-
mica, pero puede transformarse en microcitica
hipocrémica.y las pruebas de laboratorio para el
diagnéstico de Al, como el contenido de Hb del re-
ticulocito (CHr), las CK pro-inflamatorias, la ferri-
tina, el Fe y la transferrina séricas, y el indice de la
relacién entre Receptor de Transferrina Soluble y
el logaritmo de la FTs (RTs/logFTs), en la practica
clinica no son de gran utilidad para el diagnéstico
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diferencial.

Los drganos centrales en el balance del Fe son el
duodeno (absorcion ),el higado (regulacion) y el
bazo (retencion) y lo regulan a través de la expresion
de proteinas como la hemojuvelina (HJV) y laTM-
PRSS6 (matriptasa 2), GAS6, GDEF-15, la proteina
morfogenética 6 (BMP6), la neogenina, Smad 4,
TGF 15, GT-1 y otras.

El tratamiento de la enfermedad de base es la solu-
cién de la Al pero hay diferentes sitios de ataque
para poder corregirla, como el uso de EPO, el Fe in-
travenoso o de agentes noveles que hacen blanco en
el eje hepcidina-ferroportina o en las vias de sefiali-
zacion BMP-SMAD y JAK.STAT comprometidas en
la produccién de hepcidina.
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