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Casos clínicos 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II/IV.  

- INSUFICIENCIA MITRAL  VALVULAR SEVERA. HTP SEVERA.  

- MIOCARDIOPATÍA DILATADA SECUNDARIA CON FEVI 35-40% (ETT NOV 2011).  

- FIBRILACIÓN AURICULAR PAROXÍSTICA. CHADSVASC 5, HAS-BLED 3 

- ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA ESTADÍO 4.  

• Oliva, 78 años 

Estudios complementarios:  
Hemograma básico: Leucocitos 6,040, 

Hemoglobina 13,2 V.C.M 102,9  

Plaquetas 115000 

 

BIOQUIMICA GENERAL: Glucosa 100, Urea 120, 

Creatinina 2,38, FGE 20, Na 136, Potasio 4,5 

 Ferritina 84, IST 16% 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y 
actitud ante síntomas de alarma como se le indicó por escrito.  
- Furosemida 40 mg: 2 comprimidos media hora antes de levantarse por la 
mañana.  
- Clortalidona 50 mg: medio comprimido al mediodía. Ajustar según precise.  
- Amiodarona 200 mg: 1 comprimido al desayuno, salvo jueves y domingo 
que no lo tomará.  
- Bisoprolol 2.5 mg: Medio comprimido al desayuno y medio a la cena.  
- IECA/ARA-II/AA: contraindicados por ERC avanzada 
- Warfarina:  según pauta de Hematología 

- Omeprazol 20 mg: 1 comprimido al desayuno.  

Situación basal: Vive en 

Oviedo, sola. IAVDs. Sin 

deterioro cognitivo 

Anamnesis:  en seguimiento en la Unidad desde marzo-13, sin ingresos hospitalarios desde entonces.  

Situación clínica estable. 

Autocontrol: peso estable. Buen manejo ambulatorio de diuréticos. TA y FC en rango. 



Casos clínicos 

• Amelia, 82 años 

Estudios complementarios:  
Hemograma: Hb 9.5,  VCM 85, leucocitos 4800, 

plaquetas 211000. 

Bioquimica: glucosa 105, urea 59, cr 1.13, FGE 46, 

sodio 140, potasio 5.0, ferritina 60,  IST 6%, folato 

8, B12 214. 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y 
actitud ante síntomas de alarma como se le indicó por escrito.  
Dieta antidiabética sin sal. 

Furosemida 40 mg: 1 comprimido vía oral al desayuno. 

BB: contraindicados por asma bronquial 

Valsartan 80 mg: medio comprimido al desayuno. 

Vildagliptina/Metformina: 1 comprimido vía oral con desayuno y cena. 

Omeprazol 20 mg: 1 cápsula predesayuno. 

Trazodona 100 mg: 1 comprimido vía oral al acostarse 

Situación basal: Vive con su 

marido y supervisión por su hija. 

Autónoma. Deterioro cognitivo leve 

Anamnesis:  en seguimiento en la Unidad tras ingreso hospitalario por IC en abril-13. 

Clínicamente estable, con discreto aumento de su astenia y fatigabilidad pero sin signos congestivos 

llamativos y con anemización progresiva, sin signos de alarma en anamnesis.  

Autocontrol: peso estable. Buen manejo ambulatorio de diuréticos. TA y FC en rango. 

Diagnósticos:  
INSUFICIENCIA CARDÍACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II/IV. 

CARDIOPATÍA HIPERTENSIVA CON FEVI 57% (ETT abril-14). 

ESTENOSIS AÓRTICA LEVE – MODERADA DEGENERATIVA. 

ASMA BRONQUIAL.  

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN ESTADIO 3A. 



Casos clínicos 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA NYHA III/IV.  

- INSUFICIENCIA MITRAL SEVERA NO QUIRÚRGICA CON FUNCION 

SISTOLICA PRESERVADA (ETT-13)  

- HIPERTENSIÓN PULMONAR SEVERA. 

- FIBRILACIÓN AURICULAR PERMANENTE, CHADSVASC 5, HAS-BLED 2 

- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA CON OCD. 

- HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA. SANGRADOS DIGESTIVOS POR LESIÓN 

COLÓNICA TIPO DIEULAFOY (colocación de 2 Clips en junio-13) Y LESIONES 

ANGIODISPLÁSICAS (ARGÓN en marzo-14). 

- ANEMIZACIÓN SECUNDARIA (transfusión de 3 concentrados de hematíes). 

• Adelina, 85 años 

Estudios complementarios:  
Hemograma: Hb 10.3,  VCM 90.3, leucocitos 6000, 

plaquetas 177000. 

Bioquimica: glucosa 97, urea 64, cr 0.89, FGE 60, 

sodio 144, potasio 4.3, ferritina 60, IST 10% 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y 
actitud ante síntomas de alarma como se le indicó por escrito.  
- Oxigenoterapia como tenia pautado previamente.  

- FUROSEMIDA: dos comprimidos juntos media hora antes de levantarse por 

la mañana. Asociar un comprimido a la comida si precisa.  

- BB: desestimados por tendencia a bradicardia 

- RAMIPRIL 2.5 mg: Un comprimido al desayuno 

- ESPIRONOLACTONA 25 mgr: Un comprimido a la comida.  

- NITROGLICERINA TTS-5: Un parche de 9:00 horas hasta las 21:00 horas. 

- ENOXAPARINA 40 mgr: 1 vial subcutáneo diario 

- OMEPRAZOL 20 mg: un comprimido al desayuno 

Situación basal: Vive en 

Tineo, al lado de una hija. 

IABVD. Camina sin bastón. 

No deterioro cognitivo. 

Anamnesis:  evolución tórpida. Reingresos por descompensación cardiaca en el contexto de 

anemizaciones, en algunas ocasiones con rectorragias asociadas.  

Grado funcional III-IV habitual, con mejoría cuando tiene corregidas las cifras de anemia.  

Autocontrol: peso fluctuante. Aceptable manejo ambulatorio de diuréticos. Tendencia a hipoTA, bien 

tolerada  

 



Oliva, 78 años Amelia, 82 años Adelina, 85 años 

 Adecuadamente educadas en conceptos básicos de IC 

 Régimen flexible de diuréticos 

 Aceptablemente optimizadas según GPC 

 

 ¿Podemos aportar algo más? 



Casos clínicos 

1. ¿QUÉ PAPEL JUEGA EL DÉFICIT DE HIERRO EN CADA PACIENTE? 

2. ¿TENEMOS DEFICIT DE HIERRO EN TODOS LOS ESCENARIOS? 

3. ¿CÓMO ESTABLECEMOS EL DIAGNÓSTICO DE DÉFICIT DE HIERRO? 

4. ¿DEBEMOS PLANTEARNOS LA CORRECCIÓN DEL DÉFICIT DE HIERRO EN 

TODOS LOS CASOS, O SÓLO EN LOS QUE TIENEN ANEMIA? 

5. ¿QUÉ BENEFICIOS PODEMOS ESPERAR?, ¿HAY EVIDENCIA DE MEJORÍA? 

6. DE CORREGIR EL DH, ¿ACTUAMOS IGUAL EN TODOS LOS ESCENARIOS? 



ESQUEMA 
1. Conceptos 

• El papel de la anemia. 

• Evolución del concepto. El hierro entra en 
juego 

• Fisiopatología del hierro 

2. Implicaciones clínicas 

• Diagnóstico de DH 

• Manejo terapéutico 

• Propuesta de Planteamiento 

3. Conclusiones 



INTRODUCCIÓN 

• Avances por Bloqueo neurohormonal y dispositivos 

• Mortalidad importante. 50% a 5 años* 

• Tasa de reingresos hospitalarios muy elevada. 24,7% a 30 días** 

• Pacientes pluripatológicos: infra-representados en ensayos clínicos 

*Chen et al. National and regional trends in heart failure hospitalization and mortality rates for Medicare 
beneficiaries, 1998–2008. JAMA 2011; 306: 1669 –78. 
**Chen et al. Skilled nursing facility referral and hospital readmission rates after heart failure or myocardial 
infarction. Am J Med. 2012; 125: 100. e101-100.e109.  



INTRODUCCIÓN 

• Fenómenos adversos adicionales mal controlados con 

estrategias terapéuticas actuales 



INTRODUCCIÓN 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

• Gran relevancia en 

investigación 



• Relación descrita hace > 100 años:  

 angor* , remodelado vascular** y alteraciones en GC*** 

INTRODUCCIÓN 

*Bullrich, RA. Influencia patogénica de los estados anémicos sobre la angina de pecho. Semana Med 

1925;2:1137. 

*Coombs, CF. A note on the cardiac symptoms of pernicious anaemia with particular reference to cardiac pain. 

Brit M J 1926;2:185. 

**Porter WB, Watson James G. The heart in anemia. Circulation 1953;8:111-116. 

***Sharpey-Schafer, EP. Cardiac output in severe anaemia. Clin Sc 1944;5:125. 

EL PAPEL DE LA ANEMIA 

• Gran relevancia en 

investigación 



• Guías clínicas de la AHA-2005:  

relación de ANEMIA con mayor morbi-mortalidad 

Hunt SA, Abraham WT, Chin MH, Feldman AM, Francis GS, Ganiats TG, et al. ACC/AHA 2005 Guideline 

update for the diagnosis and management of chronic heart failure in the adult:. Circulation. 2005;112: 154-235. 

INTRODUCCIÓN 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 



INTRODUCCIÓN 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 



INTRODUCCIÓN 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

• Concepto inicial: Déficit de Hierro 

valorable SOLO si anemia 

• Evidencia*: la corrección del DH mejora  

 cuestionarios de calidad de vida 

 capacidad de ejercicio 

 clase funcional NYHA 

 otros parámetros de severidad  

*Anker et al. Ferric carboxymaltose in patients with heart failure and iron deficiency. 

N Engl J Med 2009;361:2436–2448. 

*Toblli et al. Intravenous iron reduces NT-pro-brain natriuretic peptide in anemic 

patients with chronic heart failure and renal insufficiency. J Am Coll Cardiol 

2007;50:1657–1665. 

*Comin-Colet et al. The effect of intravenous ferric carboxymaltose on health-related 

quality of life in patients with chronic heart failure and iron deficiency: a subanalysis 

of the FAIR-HF study. Eur Heart J 2013;34:30–38. 

* Klip et al. Iron deficiency in chronic heart failure: An international pooled analysis. 

Am. Heart J. 2013, 165, 575–582.. 



INTRODUCCIÓN 

http://www.dekompradores.com.ar/imagenes/2583_Balanza Justicia.jpg


INTRODUCCIÓN 

RECOMENDACIÓN 
EVALUACIÓN DH EN IC 

http://www.dekompradores.com.ar/imagenes/2583_Balanza Justicia.jpg


EL PAPEL DE LA ANEMIA 

1- Szachniewicz J, Petruk-Kowalczyc J, Majda J, et al. Anaemia is an independent predictor of poor outcome 

in patients with chronic heart failure. Int J Cardiol 2003;90:303-308. 

2- Groenveld HF, Januzzi JL, Damman K, et al. Anemia and mortality in heart failure patients a systematic 

review and meta-analysis. J Am Coll Cardiol 2008;52(10):818–27 

¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 

• Predictor independiente de mortalidad  

• ↑ 1 gr/dL Hb, ↓ RIP 15,8%  

CONCEPTOS 



EL PAPEL DE LA ANEMIA 

1- O´Meara E, Clayton T, McEntegart MB, et al. Clinical correlates and consequences of anemia in a broad spectrum of patients 

with heart failure: results of the candesartan in heart failure: assessment of reduction in mortality and morbidity (CHARM) 

program. Circulation 2006;113:986-994 

2- Kalra PR, Bolger AP, Francis DP, et al. Effect of anemia on exercise tolerance in chronic heart failure in men. Am J Cardiol 

2003;91(7):888–91. 

3- Adams KF Jr, Pina IL, Ghali JK, et al. Prospective evaluation of the association between hemoglobin concentration and quality 

of life in patients with heart failure. Am Heart J 2009;158(6):965–71. 

4- Salisbury AC, Kosiborod M. Outcomes associated with anemia in patients with heart failure. Heart Fail Clin 2010;6(3):359–72. 

5- Anand et al. Anemia and change in hemoglobin over time related to mortality and morbidity in patients with chronic heart 

failure: results from Val-HeFT. Circulation 2005;112:1121-1127 

CONCEPTOS 

¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 

• Empeora síntomas (1) 

• Clase funcional (2) 

• Capacidad de ejercicio (3) 

• Calidad de vida (4) 

• Aumenta hospitalizaciones (5) 



¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

1. Prevalencia 



Variabilidad de las poblaciones analizadas 

• Comorbilidad 

• Situación funcional (NYHA) 

Anemia 

Varones: Hb <13 gr/dl 

Mujeres: Hb < 12 gr/dl 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 



¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

2. Relación con situación funcional 



¿Es la anemia un factor de riesgo independiente en pacientes con ICC?  

Evidencias actuales en la relación anemia e IC. 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

Evolución natural de IC 



(1) Singh et al; CHOIR Investigators. Correction of 

anemia with epoetin alfa in chronic kidney disease. N 

Engl J Med. 2006;355:2085-98. 

Drueke et al. Normalization of hemoglobin level in 

patients with chronic kidney disease and anemia. N 

Engl J Med. 2006; 355:2071-84. 

Pfeffer et al. Atrial of darbepoetin alfa in type 2 diabetes 

and chronic kidney disease. N Engl J Med. 2009;361: 

2019–2032 

Anemia en ERC (1) 

Corrección con EPO 

Beneficio clínico 

Complicaciones 
cardiovasculares 

Anemia en IC (2) 
Beneficio en reducción 
de hospitalizaciones 

Efecto neutro en 
mortalidad, HTA y 
trombosis venosa 

RED-HF (3) 
2278 pacientes 

No beneficio en 
mortalidad ni en 
reingresos 

Aumento de eventos 
trombo-embólicos 

La gran contradicción 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 



(1) Singh et al; CHOIR Investigators. Correction of 

anemia with epoetin alfa in chronic kidney disease. N 

Engl J Med. 2006;355:2085-98. 

Drueke et al. Normalization of hemoglobin level in 

patients with chronic kidney disease and anemia. N 

Engl J Med. 2006; 355:2071-84. 

Pfeffer et al. Atrial of darbepoetin alfa in type 2 diabetes 

and chronic kidney disease. N Engl J Med. 2009;361: 

2019–2032 

Anemia en ERC (1) 

Corrección con EPO 

Beneficio clínico 

Complicaciones 
cardiovasculares 

Anemia en IC (2) 

Beneficio en reducción 
de hospitalizaciones 

Efecto neutro en 
mortalidad, HTA y 
trombosis venosa 

RED-HF (3) 

2278 pacientes 

No beneficio en 
mortalidad ni en 
reingresos 

Aumento de eventos 
trombo-embólicos 

(2) Vander Meer et al. Erythropoietin treatment in patients with 

chronic heart failure: a meta-analysis. Heart. 2009;95:1309–

1314. 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

La gran contradicción 



(1) Singh et al; CHOIR Investigators. Correction of 

anemia with epoetin alfa in chronic kidney disease. N 

Engl J Med. 2006;355:2085-98. 

Drueke et al. Normalization of hemoglobin level in 

patients with chronic kidney disease and anemia. N 

Engl J Med. 2006; 355:2071-84. 

Pfeffer et al. Atrial of darbepoetin alfa in type 2 diabetes 

and chronic kidney disease. N Engl J Med. 2009;361: 

2019–2032 

Anemia en ERC (1) 

Corrección con EPO 

Beneficio clínico 

Complicaciones 
cardiovasculares 

Anemia en IC (2) 

Beneficio en reducción 
de hospitalizaciones 

Efecto neutro en 
mortalidad, HTA y 
trombosis venosa 

RED-HF (3) 

2278 pacientes 

No beneficio en 
mortalidad ni en 
reingresos 

Aumento de eventos 
trombo-embólicos 

(2) Vander Meer et al. Erythropoietin treatment in patients with 

chronic heart failure: a meta-analysis. Heart. 2009;95:1309–

1314. 

(3) Swedberg  et al. Treatment of anemia with darbepoetin alfa 

in systolic heart failure. N Engl J Med 2013;368(13):1210–9. 

CONCEPTOS 
EL PAPEL DE LA ANEMIA 

La gran contradicción 
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CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



 

C) Eventos adversos 

 

 

B) Mortalidad  

 

 

 

A) Hospitalización 

 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



Separación 

conceptual: 

Anemia vs DH 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 
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CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



El papel del hierro en el organismo 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



El papel del hierro en el organismo 

• transporte de oxígeno (hemoglobina) 

• depósito de oxígeno (mioglobina) 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 

 Eritropoyesis 



El papel del hierro en el organismo 

• transporte de oxígeno (hemoglobina) 

• depósito de oxígeno (mioglobina) 
 Eritropoyesis 

Papel central en múltiples aspectos: 

• metabolismo oxidativo 

• β-oxidación de los ácidos grasos  

 Producción celular de energía* 

 Mecanismos inmunes** 

*Haas JD, Brownlie Tt (2001) Iron deficiency and reduced work capacity: a critical review of the research 
to determine a causal relationship. J Nutr 131(2S-2):676S-688S; discussion 688S- 690S 

**Anderson GJ, Vulpe CD (2009) Mammalian iron transport. Cell Mol Life Sci (CMLS) 66(20):3241–3261.  

**Andrews NC (1999) Disorders of iron metabolism. New Engl J Med 341(26):1986–1995.. 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



Cohen-Solal A, et al. Iron deficiency: an emerging therapeutic target in heart failure. Heart Fail Rev (2013) 18:485–501. 

El papel del hierro en el organismo 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 
El papel del hierro en el organismo 



El papel del hierro en el organismo 

Teoría del daño cardiaco estructural: 

 

El DH puede provocar en el corazón una 

disminución de la expresión del receptor 1 de 

la transferrina (TfR1).  

 

Esta menor expresión llevaría asociada una 

reducción de la FEVI y una progresión de la IC 

. 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



El papel del hierro en el organismo 

Teoría del daño cardiaco estructural 

Nagao et al. Quantification of Myocardial Iron Deficiency in Nonischemic Heart Failure by Cardiac T2* 

Magnetic Resonance Imaging Am J Cardiol 2014;113:1024e1030) 

T2* CMR demonstrated 

the robust relation 

between myocardial iron 

deficiency and 

nonischemic HF. 

CONCEPTOS 

AVANZANDO EN EL CONCEPTO. EL HIERRO ENTRA EN JUEGO 



ABSORCIÓN DEL HIERRO 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

Macrófago Enterocito 



ABSORCIÓN DEL HIERRO 
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FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 
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CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



ABSORCIÓN DEL HIERRO 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



HEPCIDINA. ¿PAPEL CENTRAL? 

Homeostasis del hierro 

Toxicidad por estrés oxidativo 
Deterioro funcional 

Capacidad de ejercicio 

Aumento de hospitalizaciones 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



HEPCIDINA. ¿PAPEL CENTRAL? 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

Enterocito Macrófago 

• ↓Estrés oxidativo 

• ↓Respuesta inflamatoria 

 Resp inmune antimicrobiana 

 RFA 



HEPCIDINA. ¿PAPEL CENTRAL? 

Hepcidina en IC. Teoría del 

modelo adaptativo: 

 
 

 Fases iniciales de IC: 

Hepcidine up-regulation 

 

 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

• ↓Estrés oxidativo 

• ↓Reacciones inflamatorias 



HEPCIDINA. ¿PAPEL CENTRAL? 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

• ↓Estrés oxidativo 

• ↓Reacciones inflamatorias 

• ↓ATP 

• ↓Eritropoyesis 

Progresión de  

enf cardio-vascular 

Hepcidina en IC. Teoría del 

modelo adaptativo: 

 
 

 Fases iniciales de IC: 

Hepcidine up-regulation 

 

 

 

 

 Fases avanzadas: 

Hepcidine down-regulation 



HEPCIDINA. ¿PAPEL CENTRAL? 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

Hepcidina en IC. Teoría del 

modelo adaptativo: 

 
 

 Fases iniciales de IC: 

Hepcidine up-regulation 

 

 

 

 

 Fases avanzadas: 

Hepcidine down-regulation 

Factor pronostico 

independiente 



Corrección del DH. Hierro oral vs 

endovenoso. Detalles de fisiología 

Hierro oral: 

 Síntomas gastrointestinales: 

• Dispepsia 

• Nauseas 

• Diarrea 

 Experimentación animal   

• Colitis 

• Adenomas tubulares 

 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

OXIDACIÓN  
SALES FERROSAS 



CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 

Hierro iv: 

• Envoltura carbohidratada. Reacciones 
anafilácticas 

 

Corrección del DH. Hierro oral vs 

endovenoso. Detalles de fisiología 



Corrección del DH. Hierro oral vs 

endovenoso. Detalles de fisiología 

Hierro iv: 

• Envoltura carbohidratada. Reacciones 
anafilácticas 

 

 

• Sobrecarga de hierro. Radicales superóxido 

 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



*Jankowska EA, Rozentryt P, Witkowska A, et al. Iron deficiency: an ominous sign in patients with systolic chronic heart failure. 

Eur Heart J 2010; 31(15):1872–80. 

*Klip IT, Comin-Colet J, Voors AA, et al. Iron deficiency in chronic heart failure: an international pooled analysis. AmHeart J 

2013;165(4):575–82.e3. 

Prevalencia de DH en IC 

Gold estándar (aspirado MO) >70% 
Nanas JN, Matsouka C, Karageorgopoulos D, et al. Etiology of anemia in patients with advanced heart failure. J Am 

Coll Cardiol 2006;48:2485–9 

 

 

Dx convencional (Guías ESC IC-2012): 30-50%* 

1. Ferritina<100 mgr/dL,  

2. Ferritina =100-300 con IST<20% 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



*. 

Etiología del DH en la IC 

• Disminución en la ingesta 

• Pérdidas digestivas 

• Malabsorción  

• Otros factores: resistencia a la EPO, 

ERC, DM, inflamación, hemodilución, 

Fcos (IECA, ARA-II) 

CONCEPTOS 
FISIOPATOLOGÍA DEL HIERRO 



ESQUEMA 
1. Conceptos 

• El papel de la anemia. 

• Evolución del concepto. El hierro entra en 
juego 

• Conceptos fisiopatológicos del hierro 

2. Implicaciones clínicas 

• Diagnóstico de DH 

• Manejo terapéutico 

• Planteamiento en UIC-MI 

3. Conclusiones 



DIAGNÓSTICO 

DEFICIT DE HIERRO 

1. Ferritina<100 mgr/dL,  

2. Ferritina =100-300 con IST<20% 

En investigación 

• Hepcidina 

• Receptor soluble de la Transferrina 

• Indice de ferritina 



PROPUESTAS DE ALGORITMO DIAGNÓSTICO 

DIAGNÓSTICO 

DEFICIT DE HIERRO 



Estudio de Hb y ferrocinética en TODOS los pacientes 

 •     al ingreso o primera visita en la consulta 

 • especial cuidado en pacientes con tratamiento 

antitrombótico o antecedentes de anemia 

• Re-evaluación semestral o anual 

Se confirma Déficit de hierro si:  

1. Ferritina<100 mgr/dL,  

2. Ferritina =100-300 con IST<20% 
3. Independientemente de cifras de Hb 

PROPUESTAS DE ALGORITMO DIAGNÓSTICO 

DIAGNÓSTICO 

DEFICIT DE HIERRO 



TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



PROPUESTAS DE ALGORITMO TERAPÉUTICO 
“IRON THERAPY should be considered in 

ALL PATIENTS with heart failure who have 

iron deficiency regardless of whether 

anaemia is present or not.” 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



Ferroterapia VO 

1. Oxidación de Sales ferrosas:  

• Efectos secundarios (60% pac): estreñimiento, dispepsia, nauseas, diarrea, 

RGE. Menor cumplimentación 

• Experiencia en animales: estrés oxidativo. Empeoramiento de colitis, 

incremento de adenomas 

PROPUESTAS DE ALGORITMO TERAPÉUTICO 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



Ferroterapia VO 

1. Oxidación de Sales ferrosas:  

• Efectos secundarios (60% pac): estreñimiento, dispepsia, nauseas, diarrea, 

RGE. Menor cumplimentación 

• Experiencia en animales: estrés oxidativo. Empeoramiento de colitis, 

incremento de adenomas 

2. Limitaciones de la absorción oral: 

• Transportador metálico divalente: absorción del 10-20% . No posible absorber 

>200 mgr hierro VO/día 

• Absorción irregular: interacciones (alimentos/fármacos), edema de mucosa, 

malabsorción 

•  Rapidez de efecto. Ratio aporte/pérdidas 

PROPUESTAS DE ALGORITMO TERAPÉUTICO 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



Cohen-Solal A, et al. Heart 2014;0:1–7 

 

¿Cuándo pasar a hierro iv? 

• Hierro oral es poco tolerado 

• Hierro oral no es efectivo 

• Se precisa una rápida repleción de los niveles de hierro 

• Déficit funcional de hierro: ferroterapia oral inefectiva 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
PROPUESTAS DE ALGORITMO TERAPÉUTICO 



Ferroterapia IV 

1. Limitaciones 

• Reacciones anafilácticas: debidas a la parte carbohidratada de la molécula 

del hierro dextrano.  Las nuevas preparaciones no producen este tipo de 

reacciones* 

*Fishbane, S.; Kowalski, E. The comparative safety of intravenous iron dextran, iron saccharate and sodium ferric 

gluconate. Semin. Dial. 2000, 13, 381–384. 

*Moore, R.A.; Gaskell, H.; Rose, P.; Allan, J. Meta-analysis of efficacy and safety of intravenous ferric carboxymaltose  

(Ferinject) from clinical trial reports and published trial data. BMC Blood Disord. 2011, 11, 4. 
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Ferroterapia IV 

1. Limitaciones 

• Reacciones anafilácticas: debidas a la parte carbohidratada de la molécula 

del hierro dextrano.  Las nuevas preparaciones no producen este tipo de 

reacciones* 

• Flebitis  

*Fishbane, S.; Kowalski, E. The comparative safety of intravenous iron dextran, iron saccharate and sodium ferric 

gluconate. Semin. Dial. 2000, 13, 381–384. 

*Moore, R.A.; Gaskell, H.; Rose, P.; Allan, J. Meta-analysis of efficacy and safety of intravenous ferric carboxymaltose  

(Ferinject) from clinical trial reports and published trial data. BMC Blood Disord. 2011, 11, 4. 

PROPUESTAS DE ALGORITMO TERAPÉUTICO 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 

UIC-MI-HUCA.  

Protocolo de ferroterapia 
 

 Población anciana y polimedicada 

 No aprobado carboximaltosa 

 Enfoque práctico 



No anemia Y paciente poco sintomático:  

Ferroterapia oral         ¿estudios digestivos? 

 

Anemia  o   paciente sintomático 

Se ofrece ferroterapia oral o iv en la consulta 

No respuesta a ferroterapia oral 

Estudios digestivos?        

Ferroterapia IV con hierro sacarosa 

No respuesta a ferroterapia IV 

Estudios digestivos?      

Ferroterapia IV con carboximaltosa 

UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 



No anemia Y paciente poco sintomático:  

Ferroterapia oral         ¿estudios digestivos? 

 

Anemia  o   paciente sintomático 

Se ofrece ferroterapia oral o iv en la consulta 

No respuesta a ferroterapia oral 

Estudios digestivos?        

Ferroterapia IV con hierro sacarosa 

No respuesta a ferroterapia IV 

Estudios digestivos?      

Ferroterapia IV con carboximaltosa 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 



No anemia Y paciente poco sintomático:  

Ferroterapia oral         ¿estudios digestivos? 

 

Anemia  o   paciente sintomático 

Se ofrece ferroterapia oral o iv en la consulta 

No respuesta a ferroterapia oral 

¿Estudios digestivos?        

Ferroterapia IV con hierro sacarosa/carboximaltosa 

No respuesta a ferroterapia IV 

Estudios digestivos?      

Ferroterapia IV con carboximaltosa 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 



No anemia Y paciente poco sintomático:  

Ferroterapia oral         ¿estudios digestivos? 

 

Anemia  o   paciente sintomático 

Se ofrece ferroterapia oral o iv en la consulta 

No respuesta a ferroterapia oral 

¿Estudios digestivos?        

Ferroterapia IV con hierro sacarosa/carboximaltosa 

No respuesta a ferroterapia IV 

¿Estudios digestivos?      

Ferroterapia IV con carboximaltosa 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 



Estudio convencional de anemia: 

1. Perfil ferrocinético 

2. Ac fólico, vit B12 

3. Reticulocitos 

4. TSH 

5. VSG 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 

SOH 

Síntomas/signos  

de alarma 

Estudios endoscópicos 



CÁLCULO DE DÉFICIT DE HIERRO:    FÓRMULA DE GANZONI  FAIR-HF 

 

 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 

Peso  

(kg) 

Dosis 
total 

hierro 
(mg) 

Déficit de HB-Hierro Deposito de Hierro 

Redondeo 

 66 kg: a los 100 mg por debajo 

> 66 kg: a los 100 mg por arriba 

Factor 0.24 : 0.0034 x 0.07 x 1000 

0.0034: contenido de hierro de Hb (0.34%) 

0.07:     volumen de sangre (7% del peso cuerpo) 

Peso < 35 Kg 

Hb objetivo: 13 g/dl 

Depósitos: 15 mg/kg 

Peso  35 Kg 

Hb objetivo: 15 g/dl 

Depósitos: 500 mg 



CÁLCULO DE DÉFICIT DE HIERRO:    FÓRMULA DE GANZONI  FAIR-HF 

 

 

TRATAMIENTO 

DEFICIT DE HIERRO 
UIC-MI-HUCA. Protocolo de ferroterapia 

Peso  

(kg) 

Dosis 
total 

hierro 
(mg) 

Déficit de HB-Hierro Deposito de Hierro 

Redondeo 

 66 kg: a los 100 mg por debajo 

> 66 kg: a los 100 mg por arriba 

Factor 0.24 : 0.0034 x 0.07 x 1000 

0.0034: contenido de hierro de Hb (0.34%) 

0.07:     volumen de sangre (7% del peso cuerpo) 

Peso < 35 Kg 

Hb objetivo: 13 g/dl 

Depósitos: 15 mg/kg 

Peso  35 Kg 

Hb objetivo: 15 g/dl 

Depósitos: 500 mg 



Oliva, 78 años Amelia, 82 años Adelina, 85 años 

1. ¿QUÉ PAPEL JUEGA EL DÉFICIT DE HIERRO EN CADA PACIENTE? 

2. ¿TENEMOS DEFICIT DE HIERRO EN TODOS LOS ESCENARIOS? 

3. ¿CÓMO ESTABLECEMOS EL DIAGNÓSTICO DE DÉFICIT DE HIERRO? 

4. ¿DEBEMOS PLANTEARNOS LA CORRECCIÓN DEL DÉFICIT DE HIERRO EN TODOS 

LOS CASOS, O SÓLO EN LOS QUE TIENEN ANEMIA? 

5. ¿QUÉ BENEFICIOS PODEMOS ESPERAR?, ¿HAY EVIDENCIA DE MEJORÍA? 

6. DE CORREGIR EL DH, ¿LA REALIZAMOS IGUAL EN TODOS LOS ESCENARIOS? 



Casos clínicos 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II.  

- INSUFICIENCIA MITRAL  VALVULAR SEVERA. HTP SEVERA.  

- MIOCARDIOPATÍA DILATADA SECUNDARIA CON FEVI 35-40% (ETT NOV 2011).  

- FIBRILACIÓN AURICULAR PAROXÍSTICA. CHADSVASC 5, HAS-BLED 3 

- ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA ESTADÍO 4.  

• Oliva, 78 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas de alarma 
como se le indicó por escrito.  
- Furosemida 40 mg: 2 comprimidos media hora antes de levantarse por la mañana.  
- Clortalidona 50 mg: medio comprimido al mediodía. Ajustar según precise.  
- Amiodarona 200 mg: 1 comprimido al desayuno, salvo jueves y domingo que no lo tomará.  
- Bisoprolol 2.5 mg: Medio comprimido al desayuno y medio a la cena.  
- IECA/ARA-II/AA: contraindicados por ERC avanzada 
- Warfarina:  según pauta de Hematología 

- Omeprazol 20 mg: 1 comprimido al desayuno.  

Situación basal: Vive en 

Oviedo, sola. IAVDs. Sin 

deterioro cognitivo 

Hb 13,2 

Ferritina 84  

IST 16% 



Casos clínicos 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II.  

- INSUFICIENCIA MITRAL  VALVULAR SEVERA. HTP SEVERA.  

- MIOCARDIOPATÍA DILATADA SECUNDARIA CON FEVI 35-40% (ETT NOV 2011).  

- FIBRILACIÓN AURICULAR PAROXÍSTICA. CHADSVASC 5, HAS-BLED 3 

- ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA ESTADÍO 4.  

• Oliva, 78 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas de alarma 
como se le indicó por escrito.  
- Furosemida 40 mg: 2 comprimidos media hora antes de levantarse por la mañana.  
- Clortalidona 50 mg: medio comprimido al mediodía. Ajustar según precise.  
- Amiodarona 200 mg: 1 comprimido al desayuno, salvo jueves y domingo que no lo tomará.  
- Bisoprolol 2.5 mg: Medio comprimido al desayuno y medio a la cena.  
- IECA/ARA-II/AA: contraindicados por ERC avanzada 
- Warfarina:  según pauta de Hematología 

- Omeprazol 20 mg: 1 comprimido al desayuno.  

Situación basal: Vive en 

Oviedo, sola. IAVDs. Sin 

deterioro cognitivo 

Evolución clínica:   

• se instauró tratamiento con Hierro oral 

• Buena tolerancia oral 

• Presentó corrección de cifras de DH en 3 meses: Hb 13.6, 

Ferritina 156, IST 23% 

• Mantiene NYHA II y buen estado general. Camina diariamente 

Hb 13,2 

Ferritina 84  

IST 16% 



Casos clínicos 

Diagnósticos:  
INSUFICIENCIA CARDÍACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II. 

CARDIOPATÍA HIPERTENSIVO-VALVULAR CON FEVI 57% (ETT abril-14). 

ESTENOSIS AÓRTICA MODERADA. 

INSUFICIENCIA MITRAL LEVE. 

ASMA BRONQUIAL.  

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN ESTADIO 3A. 

• Amelia, 82 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas de alarma como se le indicó 
por escrito.  
Dieta antidiabética sin sal. 

Furosemida 40 mg: 1 comprimido vía oral al desayuno. 

BB: contraindicados por asma bronquial 

Valsartan 80 mg: medio comprimido al desayuno. 

Vildagliptina/Metformina: 1 comprimido vía oral con desayuno y cena. 

Omeprazol 20 mg: 1 cápsula predesayuno. 

Trazodona 100 mg: 1 comprimido vía oral al acostarse 

Situación basal: Vive con su 

marido y supervisión por su hija 

Hb 9,5 

Ferritina 60  

IST 6% 



Casos clínicos 

Diagnósticos:  
INSUFICIENCIA CARDÍACA EN CLASE FUNCIONAL NYHA II. 

CARDIOPATÍA HIPERTENSIVO-VALVULAR CON FEVI 57% (ETT abril-14). 

ESTENOSIS AÓRTICA MODERADA. 

INSUFICIENCIA MITRAL LEVE. 

ASMA BRONQUIAL.  

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN ESTADIO 3A. 

• Amelia, 82 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas de alarma como se le indicó 
por escrito.  
Dieta antidiabética sin sal. 

Furosemida 40 mg: 1 comprimido vía oral al desayuno. 

BB: contraindicados por asma bronquial 

Valsartan 80 mg: medio comprimido al desayuno. 

Vildagliptina/Metformina: 1 comprimido vía oral con desayuno y cena. 

Omeprazol 20 mg: 1 cápsula predesayuno. 

Trazodona 100 mg: 1 comprimido vía oral al acostarse 

Situación basal: Vive con su 

marido y supervisión por su hija 

Evolución clínica:   

• se instauró tratamiento con Hierro oral, sin mejoría analítica 

• Se realizó gastroscopia y ecografía abdominal: sin hallazgos significativos. 

• Pendiente de colonoscopia en el momento actual. Clínicamente estable. 

• Se incluyó en protocolo de hierro sacarosa en HdDía, con mejoría analítica: 

Hb 11,3, ferritina 304, IST 33% 

• Mantiene NYHA II y buen estado general. 

Hb 9,5 

Ferritina 60  

IST 6% 



Casos clínicos 

• Adelina, 85 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas 
de alarma como se le indicó por escrito.  
- Oxigenoterapia como tenia pautado previamente.  

- FUROSEMIDA: dos comprimidos juntos media hora antes de levantarse por la mañana 

- ESPIRONOLACTONA 25 mgr: Un comprimido a la comida.  

- RAMIPRIL 2.5 mg: Un comprimido al desayuno.  

- BB: desestimados por tendencia a bradicardia 

- NITROGLICERINA TTS-5: Un parche de 9:00 horas hasta las 21:00 horas. 

- ENOXAPARINA 40 mgr: 1 vial subcutáneo diario 

- OMEPRAZOL 20 mg: un comprimido al desayuno 

Situación basal: Vive en 

Tineo, al lado de una hija. 

IABVD. Camina sin bastón. 

No deterioro cognitivo. 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA NYHA III/IV.  

- INSUFICIENCIA MITRAL SEVERA NO QUIRÚRGICA CON FUNCION 

SISTOLICA PRESERVADA (ETT-13)  

- HIPERTENSIÓN PULMONAR SEVERA. 

- FIBRILACIÓN AURICULAR PERMANENTE, CHADSVASC 5, HAS-BLED 2 

- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA CON OCD. 

- HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA. SANGRADOS DIGESTIVOS POR LESIÓN 

COLÓNICA TIPO DIEULAFOY (colocación de 2 Clips en junio-13) Y LESIONES 

ANGIODISPLÁSICAS (ARGÓN en marzo-14). 

- ANEMIZACIÓN SECUNDARIA (transfusión de 3 concentrados de hematíes). 

Hb 10,3 

Ferritina 60  

IST 10% 



Casos clínicos 

• Adelina, 85 años 

Tratamiento y Recomendaciones:  
Recomendaciones respecto a dieta, ingesta de líquidos, actividad física y actitud ante síntomas 
de alarma como se le indicó por escrito.  
- Oxigenoterapia como tenia pautado previamente.  

- FUROSEMIDA: dos comprimidos juntos media hora antes de levantarse por la mañana 

- ESPIRONOLACTONA 25 mgr: Un comprimido a la comida.  

- RAMIPRIL 2.5 mg: Un comprimido al desayuno.  

- BB: desestimados por tendencia a bradicardia 

- NITROGLICERINA TTS-5: Un parche de 9:00 horas hasta las 21:00 horas. 

- ENOXAPARINA 40 mgr: 1 vial subcutáneo diario 

- OMEPRAZOL 20 mg: un comprimido al desayuno 

Situación basal: Vive en 

Tineo, al lado de una hija. 

IABVD. Camina sin bastón. 

No deterioro cognitivo. 

Anamnesis:   

Ha precisado varias trasfusiones de sangre 

Ha recibido 2 ciclos de hierro sacarosa, con escasa respuesta 

Desde  noviembre-14 aprobado en el HUCA tratamiento con carboximaltosa, con evolución aceptable 

Diagnósticos:  
- INSUFICIENCIA CARDIACA NYHA II-III/IV.  

- INSUFICIENCIA MITRAL SEVERA NO QUIRÚRGICA CON FUNCION 

SISTOLICA PRESERVADA (ETT-13)  

- HIPERTENSIÓN PULMONAR SEVERA. 

- FIBRILACIÓN AURICULAR PERMANENTE, CHADSVASC 5, HAS-BLED 2 

- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA CON OCD. 

- HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA. SANGRADOS DIGESTIVOS POR LESIÓN 

COLÓNICA TIPO DIEULAFOY (colocación de 2 Clips en junio-13) Y LESIONES 

ANGIODISPLÁSICAS (ARGÓN en marzo-14). 

- ANEMIZACIÓN SECUNDARIA (transfusión de 3 concentrados de hematíes). 

Hb 10,3 

Ferritina 60  

IST 10% 



ESQUEMA 
1. Introducción 

• El papel de la anemia. 

• Evolución del concepto. El hierro entra en 
juego 

• Conceptos fisiopatológicos del hierro 

2. Implicaciones clínicas 

• Diagnóstico de DH 

• Manejo terapéutico 

• Planteamiento en UIC-MI 

3. Conclusiones 
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3. A plantear: en todo paciente con situación clínica 

avanzada o con mala evolución sin criterio claro 

4. Evidencia de beneficio: NYHA III-IV + disfunción 

sistólica + tratamiento óptimo 
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1. Déficit de hierro y anemia son 2 conceptos 

diferentes 

2. La «clave» del hierro está en su participación en 

procesos de generación de energía 

3. A plantear: en todo paciente con situación clínica 

avanzada o con mala evolución sin criterio claro 

4. Evidencia de beneficio: NYHA III-IV + disfunción 

sistólica + tratamiento óptimo 

5. GAPS: 

• Ferroterapia oral vs IV: estudio IRONOUT 

(NCT02188784) 

• ICFEP 

• ¿sólo pacientes previamente optimizados? 

CONCLUSIONES 



Del manejo de la anemia… 

a la corrección del Déficit de 
Hierro 

CONCLUSIONES 



Consenso SEC-SEMI sobre 
Diagnóstico y Tratamiento del 

Déficit de Hierro en la 
Insuficiencia Cardiaca 

CONCLUSIONES 
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