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Anemia, biztanleria orokorrean eragin handiena daukan patologietako bat da, garapenean
dauden herrialdetan zein herrialde industrializatuetan. Herrialde industrializatuetan arazo nutrizio-
nal prebalenteena burdin-urritasuna da, horren harira, burdin-ingesta, interferentziak, mezu diete-
tiko-nutrizionala eta gizartearen eskakizun berriak ezagutzearen interesa. Era berean, anemia
batek dakartzan ondorioak giza talde ezberdinetan, bereziki haurdunaldian zehar eta haur jaio
berrietan, berebizikoak izan daitezke osasun oparo eta errendimendu intelektual egoki baterako.

Giltza-Hitzak9 Anemia ferropenikoa. Burdin urritasuna. Prebalentzia. Etiologia. Ondorioak.

La anemia es una de las patologías que mayor incidencia tiene en la población general, tan-
to en los países en vías de desarrollo como en los países industrializados. En los países industria-
lizados, el problema nutricional prevalente es la escasez de hierro: de ahí el interés por conocer la
ingesta de hierro, las interferencias, los mensajes dietético-nutricionales y las nuevas exigencias
sociales.  Asimismo, la anemia puede acarrear consecuencias decisivas en determinados grupos
humanos, tales como  embarazadas o recién nacidos, de cara a disfrutar de una buena salud o de
un adecuado rendimiento intelectual. 

Palabras Clave9 Anemia ferropénica. Escasez de hierro. Prevalencia. Etiología. Consecuencias.

L'anémie est l'une des pathologies à l'incidence la plus élevée dans la population en général,
tant des pays développés que des pays industrialisés. Dans les pays industrialisés, le problème
nutritionnel prévalent est le manque de fer, d'où l'intérêt d’apprendre davantage sur l'apport en fer,
les interférences, les messages diététiques et nutritionnels et les nouvelles exigences sociales. En
outre, l'anémie peut provoquer un impact décisif sur certains groupes humains comme les femmes
enceintes ou les nouveau-nés et, par conséquent, affecter la santé ou les performances intellec-
tuelles.

Mots-Clés 9 Anémie ferriprive. Carence en fer. Prévalence. Étiologie. Conséquences.
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1. PREBALENTZIA

Anemia, biztanleria orokorrean eragin handiena daukan patologietako bat da,
garapenean dauden herrialde zein herrialde industrializatuetan ematen delarik.
Anemiaren eragin erreala ezagutzen ez den arren, Osasunerako Munduko Era-
kundeak (WHO) estimatzen duenez, munduan 2.000 milioi pertsona anemiko
existitzen dira (OPS, 2004), eta hauen artean, 500 eta 600 milioi pertsona ingu-
ruk burdin-urritasuna dauka (Nestel, 2004).

Arazo honek garapen bidean dauden herrialdeetan garrantzi handiagoa dau-
ka, adibidez, Latinoamerikan ugaltze adinean dauden emakumeen %10-30ak
pairatzen duela pentsatzen da eta haurdun daudenetan anemia ferropenikoa
pairatzen dutenak %40-70 bitartean izatera iritsi daitezke (Mora, 1998; Darton-
Hill, 1998). Honetaz gain, emakumeen ugaltze gaitasuna murrizten duela ikusi
da (Dalton-Hill, 2005).

Bestalde, anemien prebalentzia 1978tik aurrera hazten joan da eta egun,
hiru biztanletik bati eragiten dio (WHO, 2001).

Herrialde industrializatuetan arazo nutrizional prebalenteena burdin-urritasu-
na da, horren harira, burdin-ingestioa (Vidal, 2001), interferentziak, mezu dieteti-
ko-nutrizionala eta gizartearen eskakizun berriak ezagutzearen interesa. Ikerke-
ta internazional baten arabera herrialde industrializatuetan, umeen %15ak ingu-
ru burdin dietetiko kantitate zein kalitate eskasa hartzen dute (Yip, 1998).

Eskakizun minimoak ez dira ohiko dietarekin betetzen, arrazoi ezberdinak
direla medio, hala nola; argaltze dietak, burdinean oparoak diren jakien ospe txa-
rra (odolkia, gibela, haragi gorriak), landare-dieten areagotzea. Zentzu honetan,
zergatia burdinean oparoak diren jakiak ez kontsumitzea izan daiteke, edota bur-
din baliagarritasun baxua aurkezten dutelako, nagusiki xurgatze inhibidoreenga-
tik eta burdin hemiko eduki baxuagatik (Olibares, 1999).

Espainian nerabeetan diagnostikatutako ferropenien prebalentzia %1,7koa
da gizonezkoetan eta %5ekoa emakumezkoetan; anemia ferropenikoa, %0,9
gizonezkoetan eta %1,6 emakumezkoetan (Arija, 1997). Beste herrialde indus-
trializatu batzuen antzeko datuak dira, eta AEBetan ikus daitezkeenak baino
baxuagoak (Looker, 1997). 

2. ETIOLOGIA ETA FAKTORE ELKARTUAK

Anemiara eman diezaguten arrazoiak ugari izan daitezke, baina ohikoena
burdin-urritasuna da, elementu hau gabe ezin delako hemoglobinarik ekoitzi.
Sendagileak anemiaren zergatia burdin defizita dela finkatzen duenean, murriz-
tearen arrazoia ikertu eta kokatu behar du.

Arrazoiak, burdin-ingesta baxua (landare-dieta zorrotzak, kontrolik gabeko
dieta hipokalorikoak), tutu digestiboaren xurgatze eskasa (gaixotasun zeliakoa,
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urdailaren edo hestearen lehortzea), kontsumo beharren areagotzea (jaio
berriak, nerabeak, ugaltze adinean dauden emakumeak, haurdun daudenak)
organismoko punturen batean galerak handiagotzea (hileroko odol isuriak, odol
isuri digestiboak) edota kausa hauetako batzuen konbinatzearen ondorio izan
daitezke (Moreira, 2009; Zimmermann, 2007).

2.1. Faktore dietetikoak

Herrialde industralizatuetan, batez ere emakume gazteetan ematen diren
etengabeko dieta hipokaloriko eta dieta alternatibo berrien ondorioz (zenbait lan-
dare-dieta zorrotz, ovo-lakto-begetarianoak, dieta makrobiotikoa...) burdin-inges-
tio baxuagoak dira edota absortzio mugatua daukate, nutriente jakinen kontsu-
moagatik, hala nola: zerealak (batez ere zuntz asko daukatenak), kafea edo esne
asko hartzea (Hallberg, 2001).

Haurdunaldiaren hasiera burdin erreserba eskasekin eta aldi horren bitarte-
an ekarkin eskasak, pisu baxua jaiotzerakoan, zilborrestearen lotura goiztiarra,
edoskitze esklusiboaren iraupen murritza eta  behi esne jariakorrerako sarrera
goiztiarra, burdin biodisponibilitate baxuko dietak, dietara haragi sarrera beran-
tiarra, burdin urritasundun anemia garatzeari asoziatutako faktore nagusiak dira
(Duran, 2007).

Jaio eta laugarren hilabetetik aurrera, haurraren hazkundeak burdin erreser-
ben murriztea errazten du, honek, eskakizunak betetzeko ekoizpen exogenoaren
dependentzia handiagoa dakar. Ekarpen egokia orekatzen ez bada, biltegiak
murriztuta aurkituko dira bizi-denborako seigarren hilabetetik aurrera, eta murriz-
te hau lehenago gertatuko da umea goiztiarra izan bada (Dallama, 1986). Hau
dela eta urtebete azpiko haurrek 8-9 hilabetetik aurrera, euren dieta burdin die-
tetikoa duten elikagaietan aberastea beharrezkoa da.

Nerabezaroan gertatzen dira ohitura dietetiko gehiengoak, aldaketa psikolo-
gikoen eta adin honetan gertatzen den autokontzeptu aldaketaren ondorioz,
inguru sozialak erabat eraginda. Modan dauden ohiturak eta dieta jakinak hau-
tatzen dituzte gorputz-irudiak arduratuta, gizartearen idealen ondorioz, mutu-
rreko argaltasunari estuki lotuta daudenak (Edlun, 1994). Espainian egindako
ikerketa batek erakutsi zuen bezala, nerabeen %46ak elikadura jokabide azto-
ratua pairatzen zuen eta anorexia edo bulimia sintomak zituztenak %17ra ere
iristen ziren (Novalvos, 1998). Bestalde, amerikar otordu tipikoak, kaloria baxu-
ko jakiak, pisua kontrolatzeko dietak edo landare-dieta desorekatuek anemien
prebalen tzia areagotzen dute. AEBn burutako ikerketa baten arabera, nerabeen
eta emakume emankorren laurdenak burdinerako aholkatzen diren eguneroko
beharrak betetzen dituztela ikusi ahal izan zen (Centers for Disease Control,
1998). 

Gure inguruan geroz eta gehiago nabaritzen da dieta mediterraneoko ohitu-
rak ahazten ari direla eta dieta nutrizionalki ez orekatuak sartzen ari dira, batez
ere burdin, folato eta B12 bitaminean urritasuna dutenak (Quiles, 1999). Asko-
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tan hutsune hauek elikagaien arteko konbinazio ezegokiak egitetik datoz, horre-
la, nutrienteen arteko elkarrakzioak sortuz (Puig, 1998).

Ikerketen gehiengoak erakusten duenez, burdin-ingesta totala barazkijalee-
tan ez da orojaleetan baino baxuagoa (Barr, 2000; Larsson, 2002; Wilson,
1999). Beste ikerketa batzuek  agertzen dute barazkijaleetan gertatzen den ane-
mia prebalentzia eta orojaleetan gertatzen dena antzekoa dela (Ball, 1999; Had-
dad, 1999). Hala ere burdin-ingesta totala ez da xurgatutako burdin kantitatea-
ren seinalagarri zuzena, burdinaren erreserbak baxuak direnean bere xurgapena
handuagotu egiten baita (haurdunaldian gertato ohi dena). Burdinaren forma
kimikoak ere eragiten du (burdin hemo-a edo ez hemo-a) eta xurgatzea erraztu
edo gutxitu dezaketen beste faktore dietetiko batzuen presentziak ere (Hunt,
2003), hala nola, C bitaminak  xurgapena handiagotzen du eta kaltzioa, zinka
edo fitatoek xurgapena eragozten dute.

Faktore hauek guztiak kontuan hartuta, barazkijaleen burdin erreserbak
(ferritina besteak beste) baxuagoak dira (Alexander, 1994; Ball, 1999; Haddad,
1999; Wilson, 1999).  Ikerketa hauetako askok ondorioztatzen duenez, barazki-
jaleek burdin-urritasun ez anemikoa izateko probabilitate altuagoa dute (12 ug/l
azpiko fertitina serikoa, baina hemoglobina kontzentrazio normalekin) orojaleek
baino, burdin xurgapena barazkijaleetan, biltegiak baxuago edukitzeagatik, are-
agotuta agertu daitekeen arren. Hala eta guztiz ere, burdin-bitegien egoera
mugan mantentzen bada, baliteke egoera fisiologiko ezberdinetan (nerabezaro-
an edo haurdunaldian bezala) burdin-defizit hori egiazko anemia bihurtzea (egu-
neroko beharrak handiagotu direla eta), hortaz, egoera hauek kontuan izatea
beharrezkoa da, anemiaren aurrezaintzan. 

2.2. Hazkundearekin erlazionatuta

Pubertaroan, hazkundearen azkartzea gorputz konposaketako aldaketarekin
bat dator, batez ere gizonezkoetan (masa magroaren, gorputzeko odol bolumen
eta masa eritrozitarioaren areagotzea). Gorputz masa kilogramo berri bakoitzeko
45-50mg burdin inguru behar dira (Kaplowitz, 2001). Nesken hazkunde kurbaren
azkartzea 11-12 urte inguruan sortzen da, eta hilerokoa, orokorrean, hazkunde
gailurra baino urte bete beranduago hasten da; gizonezkoetan hazkunde kurba-
ko gailur maximoa 13 eta 14 urteen bitartean ematen da, emakumezkoena bai-
no azkartze handiagoa dauka, baina iraupen laburragoa. 

Honek guztiak nutriente eskakizunen areagotze garrantzitsua dakar, batez
ere burdinean. Hazkunde kurbaren dezelerazioaren ondoren, gizonezkoak aurre-
nerabezaroko eskakizunetara bueltatzen dira, emakumezkoak, ordea, hilerokoa-
ren hasiera dela medio, eguneko, behar handiagoak mantendu behar dituzte
(%20 batean handiagotuz), xurgatutako 2 mg burdin edo gehiago behar izaten
ditu, galera menstrual garrantzitsuak direla eta (Kurniawan, 2006). 

Zentzu honetan, emakumezko nerabeek burdin eskasia izateko arrisku altua
daukate, haien hazkunde azkarra eta hilerokoan gertatzen diren odol galeren
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arteko erlazioa dela eta (Nead, 2004). Bataz bestekoak baino odol galera han-
diagoak dituzten emakume emankorrek ere arrisku handiagoa aurkezten dute
(Gay, 1998).

2.3. Menarkia

Ugalkortasunaren hasierak, emakumearengan pubertaroko hazkunde maxi-
moa pasata dagoen gizonezkoengan baino burdin eskakizun altuagoak da karzki.
Ferropenia arriskua areagotu egiten da nerabeetan eta emakume ugalkorretan
hileroko odoljarioa 80ml/hilabete baino altuagoa denean, umetoki barneko gai-
lu antisorgailuen erabilpenarekin, nerabezaroko haurdunaldiarekin, multipareko-
tasunarekin eta haurtzaroko ferropenia aurretiko diagnostikoarekin (Looker,
1997). Hilerokoan emaniko odol galerek, kasu batzuetan, anemia ferropeniko
larriak sortu ditzakete (Urberuaga, 2000).

Era beran, anobulatzaileen erabilpenak galera txikiagoak asoziatzeko ferro-
penia arriskua murrizten du, odol galtzea txikiagoa delako (Smith, 1998).

Emakume ugalkorrek zenbait arrazoi dauzkate haien burdin-biltegiengatik
arduratzeko, adin bereko gizonezkoek  baino behar energetiko txikiagoak baiti-
tuzte eta era berean burdin galdera handiagoak. Honi, burutzen dituzten argal tze
dietak batzen zaizkio, burdinean oparoak diren jakien kontsumoa mugatuz (Orte-
ga, 1999). Bestalde, metodo antisorgailuek galera menstrualak nabarmen azto-
ratu ditzakete. Burdin galera baxuagoa da ahoko antisorgailuak erabiltzen dituz-
ten emakumeengan, eta normala baino altuagoa umetoki barneko gailuak era-
biltzen dituztenengan (IACG, 1981). Azken bi aspektu hauek beran kontuan
hartu beharrekoak dira, batez ere anemia ferropeniko aurrekariak dituzten ema-
kumeetan.

Irudia 1. Burdin galeraren eragileak
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2.4. Haurdun dauden emakumeak

Burdin-urritasunaren beste ondoriotako batzuk egoera fisiologiko ezberdinak
edo bizi-zikloa dira. Emakumeek gizonek baino anemia izateko joera handiagoa
izaten dute, burdin kantitate handiagoak ordezkatu behar baitituzte, hilerokoan
sortutako galerak direla eta. Garrantzitsua da, hortaz, haurdun dauden emaku-
meek haurdunaldia burdin erreserba justuekin ez hastea, barazkijaleen kasuan
gerta daitekeen moduan. Ehun sintesia haurdunaldian, fetoak xurgatzen duen
burdina, odol galerak erditzean, nerabeen haurdunaldiak edo erditze jarraiek
burdin biltegiak haurdunaldian zehar segituan agortzea eragiten dute (Allen,
2000).

Burdin defizita duen amaren egoerak, umearen burdin biltegietan eta ondo-
ren sortuko duen esnean izango du eragina. Ume goiztiarrak eta burdin defizita
daukaten amen umeak burdin biltegi murriztuekin jaioko dira. Amaren esneak
burdin gutxi baina biodisponibilitate oso altua dauka, %60ko xurgapenaizatera
iritxi daiteke (Gonzalez-Urrutia, 2005), baina burdin-ingesta umean baldintzatuta
dago hamaren burdin erreserben arbera. Haurra jaio ostean, burdin erreserbak
normalean 6 hilabete inguru irauten dute (ez ordea ume goiztiarren kasuan, hau-
rraren gorputzeko dundin erreserba maximoa azken hilabeteetan gertatzen bai-
ta, 6-9 hilabete bitartean). 

Egoera guzti hauek, amaren esnearekin egindako elikatze luzeek edo esne
artifizalak (burdin disponibilitate askoz ere baxuagoa dauka), osagarrizko elika-
gaiek daukaten burdin xurgagarri kantitate ezegokiekin batera, anemia preba-
lentzia altuena lehenengo 9-18 hilabete bitartean ematen da, horrela, 12 hila-
beteko umeen erdiak anemiko izatera iristen dira (Ross, 1996).

2.5. Odol-emaileak

Arrisku handia daukaten beste taldeetako bat odol-emaileak dira. 200-250
mg/burdin galerak izan ohi dituzte 450 ml-ko odol laguntza ematen duten
bakoitzeko, eta ferritina seriko maila baxuekin erlazionatu izan dira (Milman,
1984). Talde hauetan ere, harretaz jarraitu beharko litzateke elikaduran dauka-
ten burdin ingesta eta bestelako galerarik duten baloratu. 

Hau dela eta, emakume emankorretan eta hilerokoa jeisten zaien egunetan,
odol-emaile izatea arriskutsu izan daiteke, eta kontutan izan beharko litzateke,
burdin gabeziaren aurrekariak izanez gero.

2.6. Kirol-jarduera

Kirola nerabezaroan bizitzako beste edozein alditan baino gehiago burutzen
da. Aldi honetan kirolean hasten da (lehiaketan alegia), zeina aurrerago elite
mailetara iritsi daitekena. Kirol jarduera bere horretan ez da anemia nutriziona-
laren sortzaile, pertsona gazteak modu ezegokian kirol entrenatzaile edota moni-
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toreek gomendatutako dieta ez orekatuak jarraitzen ez baldin baditu behintzat
(Raunikar, 1992). 

Kirolarietan, ariketarekin erlazionatutako hainbat mekanismok ekarri deza-
kete burdin-urritasunaren garapena; lasterketaren ondorioko galera gastrointes-
tinalak (Stewart, 1984), traumatismoak edo zoluaren kontrako talkek sortutako
hematuria (Abarbanel, 1990), zelula gorrien berritze altua (Weight, 1991), arike-
ta fisikoak eragindako burdin xurgatze desordenak (Sharkey, 2000) izerdiak era-
gindako burdin galerak bezala, gorputz tenperaturaren areagotzea, ariketak era-
gindako azidosia, plasman emaniko orsmolaritate aldaketak, mioglobina eskari
altua edo burdina daukaten arnas-entzimen behar eta erabiliera handiagoa
(Weaver, 1992); kolektibo hau kontuan hartzeko arrazoi nahikoak dira hauek
beraz. 

Egoera hauek guztiak, pubertaroan dauden neskei, menarkairen ondorioz
emaniko odol galera gehitu behar zaie, ondorioz anemia ferropenikoa pairatzeko
talde arriskutsu bihurtzen direlarik, emakumezko kirolariak (Pate, 1993).

Lehia maila altuko kirolarietan sasianemia diluzionala “kirolariaren anemia
faltsua” eman ohi da, batzuetan, hemolisi mekanikoak probokatutako galerek
eragindako ferropenia (Balaban, 1992), lan fisikorako gaitasunaren murriztea
sorraraziz. Kirolariaren anemia faltsuak atentzio berezia merezi du, izan ere,
hemodiluzio bat nabarmentzen da, eguneroko ariketa fisiko aerobikoa egiteaga-
tik odol bolumena handiagotzen da (epe luzeko kirolarien egokitzapen fisiologi-
ko naturala da, zelulek energía eta oxigeno gehiago izan dezaten). Honenbestez,
okerra litzateke hemoglobina kantitatea (g) 100mg odoleko jetsiera daukan
hemodiluzioa anemiatzat hartzea. Kontutan izan behar dugu, litekeena dela,
odol bolumen totalean handiagotzea ematea, eta ondorioz hemoglobina kantita-
te totala handiagoa da, odol bolumen totalaren areagotzearekin bat baitator
(Legaz, 2000; Shankey, 2000; Venerando, 1981). 

3. DIAGNOSTIKOA

Anemiar sindromea bolumen unitateko hemoglobina (Hg) kantitatea balore
estandarren azpitik dagoenean diagnostikatuko da; balore hauek aldokarrak
izan daitezke, tekniken arabera, oro har, anemiatzat hartuko da, gizonezkoetan
odolean 13g Hg/dl eta emakumezkoetan 12g Hg/dl emaniko baloreak
(WHO/UNICEF, 2001). Balore hau adin talde, sexua, egoera fisiologiko, hardu-
naldia eta altueraren arabera aldatuko da (Nestel, 2004). Hala ere aurrez esan
bezala, kirolarien kasuan hemodiluzioa eman den edo ez baloratu beharko genu-
ke.
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Taula 1. Anemia ferropenikoaren diagosia jaio berri eta 2 urte birateko 

haurretan
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Anemiaren diagnosirako burdin erreserben jeitsiera indikatzaile ohikoena
bezala erabili izan den arren (WHO, 2001), mikroelikagai honen egoera besterik
ez baloratzeak diagnostiko okerretara eraman gaitzake, burdin defizitaren eta
anemiaren ondorioak ez baitira berdinak (Scholl, 1992).

Burdin-urritasuna 3 estadiotan gertatzen da hurrenez-hurren egiazko ane-
miara iritsi baino lehen.

Estadioak modu honetan definitzen dira:

1. Estadioa, burdin erreserben murriztea: 12 ng/ml azpiko mailak ferritina
serikoan. Honek burdin erreserben tamaina estimatzen du gibelean, ornomuine-
an eta barean. Ez dago egoera hau osasunerako kaltegarria den segurantzarik,
baina jaitsiera nabarmen batek egoera gaitasun funtzionaletan eragin zuzena
izan dezake (Hercberg, 2001).

2. Estadioa, burdin urritasundun Eritropoyesia: Hemoglobina kontzentrazioa
ez da anemiaren mailetatik jaisten. Estadio hau saturazio trasferrino serikoaren
(TSat) bitartez diagnostikatu daiteke, burdin plasmatikoaren garraiatzaile nagu-
sia baita, zeina %30-35etik %16ra jaistean diagnostikatu daitekelarik, 2. esta-
dioa (Lynch, 2001).

3. Estadioa, anemia ferropenikoa: aurretik aipatutako hemoglobina (12-13
g/dl) kontzentrazioen arabera diagnostikatua. Hemoglobina 10g/dl tik jesitean
eta bataz besteko korpuskulu bolumena (VCM) 80 µ³-tik jeistean egoera larria
da, batez ere adinako pertsonetan (Allen, 2001). Anemia ferropenikoa edo bur-
din urritasundun anemia, burdin hutsunea indikatzaileekiko balore anormalen
asoziazioan bakarrik gertatzen da, hemoglobina mailak beste arrazoi batzuen-
gatik jaitsi baitaitezke, hala nola: A bitaminaren, azido folikoaren, erriboflabina-
ren edo B12 bitaminaren urritasunak edo desorden handigarri kronikoak edo
malaria bezalako infekzioak diren arrazoiengatik ere (Allen, 2001).

Latinoamerikako anemia lan taldearen bateratzearen arabera (Novoa, 2006),
burdin biltegien pronostikoaren, burdin erreserben egoeraegoera baloratuaz gau-
zatu behar da, bai biltegiena zein honen disponibilitatea. Hau modu honetan
baloratu daiteke (Toblli, 2009):

– Ferritina serikoa
– Transferrina Saturazioaren portzentaia (TSat%)
– Globulu Gorri Hipokromikoen portzentaia
– Erretikulozitoetako Hemoglobina edukia

Transferrina saturazioak (TSat%) eta ferritina serikoak, burdinaren egoera
ebaluarazi eta burdin erreserben deplezioko lehen etapak antzeman ditzazkete,
hemoglobina kontzentrazioak anemiarentzako muga balore jakinetik gora (12 g/
dl) daudenean ere (Bo Lönnerdal, 1996; WHO, 2001). Parametro hauek, anemia
ferropenikoaren aurrekari bezala erabili daitezke, aurrezaintza bezala.
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4. SINTOMATOLOGIA, ZERGATIAK ETA ONDORIOAK

4.1. Sintomatologia 

Burdina, gure organismoan kantitate oso txikietan aurkitzen den arren, kofak-
tore bezala hartzen du parte bizitzarako premiazkoak diren hainbat prozesu bio-
logikotan, oxigeno garraioa, fosforilazio oxidatiboa, neurotransmisoreen metabo-
lismoa eta azido desoxiribonukleikoa bezala (Bothwell, 1979). 

Hala ere, odoleko hemoglobina maila balore normaletatik jaisten denean,
ondoko sintomak azalduko dira: gizabanakoa nekatuta aurkituko da, zurbil,
haserrekor, ariketarako tolerantzia baxuagoarekin eta bihotz-erritmoa azeleratu-
ta (Moreira, 2009). 

Haurdun daudenen kasuan berebiziko garrantzia du egoera ondo kontrola -
tzeak. Amaren ondorioak sintoma kardiobaskularrak, kapazitate mental eta fisi-
koaren murrizketa, funtzio inmunea gutxitzea, nekea, odol-erreserben murrizke-
ta, eta erditzearen ondorengo odol transfusio arriskua dira (Baker, 2000). 

Haurdun dagoen amak jasango dituen sintomatología hauetaz gain, haurra
jaiotzen denean, posibilitate oso handiak izango ditu anemiarekin jaiotzeko eta
ondorengo hilabeteetan arazoak izateko burdin erreserba baxuak direla eta
(Allen, 2000).

4.2. Burdin-urritasunaren zergatiak eta ondorioak

Burdin gabeziaren agerpenak anemiak berezko dituenetatik, edo burdin
dependentziadun entzimen funtzio okerrak sortzen dituen beste arrazoi ez
hematologikoetatik eratortzen dira (Olivares, 2003) edo bien elkarketagatik (Yip,
2002).

Besteak beste, burdin gabezia dela eta ondorengo ondorioak antzeman izan
dira: lan fisikorako gaitasuna eta berezko jarduera edo eta mugimenerako alte-
razioak, inmunitate zelularraren eta neutrofiloen kapazitate bakterizidarenak,
bereziki arnasketa-traktuaren infekzioekiko suszeptilitate handiagoa, giro hotze-
tan termogenesiaren murriztea, tutu digestiboaren alterazio funtzional zein his-
tologikoak, A bitamina hepatikoaren mobilizazion akatsak, jaiotze goiztiar eta
morbilitate perinatal arrisku handiagoa, fetoari burdin transferentzia baxuagoa,
hazkunde abiadura murriztea, alterazio konduktualak eta buruko zein mugime-
nerako garapen alterazioak, kondukzio abiadura motelagoa entzumen eta begi-
sistema sensorialetan (Algarin, 2003; Yip, 2003). 

Jarraian burdin-urritasunaren ondoriak aztertuko ditugu bizi-etapa ezberdinen
arabera:

Burdin-urritasuna ez da edozein urritasun egoeratzat hartu behar, ez baitio
eritropoiesiari bakarrik eragiten, anemia sorraraziz. Beste organo eta funtzioei
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ere eragiten die, haur-morbilitate tasaren areagotzearekin lotzen diren nahaste
ez hematologikoak erakarriz, errendimendu baxua garapen eskalan eta heziketa
arrakasta ezegokien ondorioko ikasketa nahasteak (Soekarjo, 2001). 

Bestalde, esan, anemia ferropenikoa ez dela eskolaurrekoetan, eskola-ikas-
leetan edo gizonezko helduetan oso kontuan hartu beharreko arazoa (Olivares,
2003).

Haurtzaroan burdin gabeziaren zergatirik ohikoena nutrizionala da, mineral
honen ohiko dietaren eskakizun garrantzitsuenak betetzeko zailtasunak sortua,
batez ere esneki askoz osaturiko dieta hartzean (Olivares, 1999). 

Ume goiztiarretan, anemia ferropenikoaren prebalenztai handiagoa da, bere
burdin-biltegia txikiagoa baita jaiotzerakoan, ondorioz, geroago, burdin-eskakizun
altuagoak izango ditu. Suszeptibilitate hau era beran altuagoa da edoskitze arti-
fizalean dagoen umean, formula lakteo indartuak jasotzen ez baditu behintzat,
behi-esnearen burdin-edukia baxua baita eta mineral hau pobreki xurgatua izan-
go da, %3-4 besterik ez (Estekel, 1986). Amaren esneak esklusiboki elikatutako
bularreko haurretan ordea, honen burdin-edukia baxua den arren, 6 hilabeterar-
te babestuta egongo da, esne honen burdin biodisponibilitatea bikaina dela eta,
laktoferrinaren presentziarengatik. Autore batzuek amaren esnearen duen bur-
din hemo-aren xurgapena %30-60%koa (Gonzalez-Urrutia, 2005) izan daitekela
antzeman dute. Beste ikertzaile batzuk aldiz, xurgapena %80ra itsitsi daitekela
diote (Martinez, 1999).

Arau orokor bezala, amaren edoskitzea geroz eta luzeagoa izan ahala, baxua-
goa izango da burdin-urritasun prebalentzia haurrarengan (Martínez, 1999).

Anemia morbimotalitate perinatalarekin asoziatzen duten artikuluak ere aur-
kitu dira (Inglesias, 2009). Burdin-urritasundun anemiak haurdun dagoen ema-
kumean eta umean jarraitzen duen katea sortzen du, zeinak, umeak, definitibo-
ki urritasunaren ondorioak pairatzen dituen: pisu urria jaiotzerakoan, goiztiarta-
suna, plazentaren haustura edo infezioa (Breyman, 2005) edo hilkortasun
perinatala (Gay, 1998). Umearen burdin urritasunak, tratamendua eginda ere
ondorio atzeraezinak pairatzen ditu (Nissenson, 2003), nahiz eta datuak eraba-
tekoak ez izan (Gordon, 2003). 

Autore ezberdinek frogatzen dutenaren arabera, anemiaren presentziak 6 eta
10 puntu arteko ezberdintasunak dakarzki buru eta mugikortasun-garapen eska-
letan, haur ez-anemikoekin alderatuta (Lozoff, 1987; Pollit, 1993; Walter, 1989). 

Haur helduagoan, hazkunde erritmoaren murrizteagatik, eta dieta oparoago
eta anitzagoagatik, etiologia nutrizionala ez da horren prebalentea, normalean
adin honetan urritasuna, edoskitze-alditik herrestan eramaten den egoera izanik
(Olibares, 1999). Periodo honetan beste faktore batzuek hartzen dute garrantzia,
bereziki, xurgapen-okerraren sindromea, odol-galera digestiboak, hesteetako biz-
karroi hematofagoen kutsadura dela eta (Olibares, 1999).
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Nerabezaroa haurtzarotik heldu izan arte doan trantsizio aldia da, zeinetan,
aldaketa psikikoez gain, eskakizun nutrizionalak areagotzen dituzten aldaketa
antropometriko oso garrantzitsuak ere gertatzen diren. Hazkundearen azken
fasea eratzen du, gorputz-konposaketa aldaketekin, sexu heltzearekin eta ugal -
tze ahalmena eskuratzearekin. Nerabezaroan zehar, jarduera intelektuala area-
gotzen da eta kirol-jarduera hasten da, norgehiagoka maila altua izatera iritsi dai-
tekeena. Guzti honengatik, makro eta mikro-elikagarrien eskakizunean area -
gotze nabaria gertatzen den periodoa kontsideratu daiteke, ezaugarri psikologiko
zehatzak dituen biztanleria batetan, zeinetan zailagoa den aholkatzea eta eragin
sozialen ondorioz ohitura nutrizional ezegokiak erraztasun handiz hartzen diren.

Aldi honetan zehar, anemia ferropenikoak lan-kapazitatean gutxitze garran -
tzitsua dakar, oxigenoa garraiatzeko kapazitatea gutxitzen denez eta metabolis-
mo oxidatiboko ehunen narriaduragatik (Baynes, 1990).

Haurdunaldian zehar, burdin-eskakizunak ezberdinak dira. Batez-besteko
eguneko beharrezko burdin-xurgatze kantitatea 0,8 mg-koa da lehen hiruhileko-
an (Murphy, 1986); haurdun ez dauden emakumeetan baina baxuagoa, eskaki-
zun gehienak azken bi hiruhilekotan kontzentratzen direlarik, 4,4 mg bigarren
hiruhilekoan eta 6,3 mg hirugarrengoan haurdunaldia biltegi eskasia edo mini-
moekin hasten duten emakumeetan (Hertrampf, 1994). 

Bestalde, dieta-burdinaren xurgapena lehen hiruhilekoan baxua da, progresi-
boki hazten joanez, haurdunaldia aurrera doan heinean, 36. astean-edo hiru-
koizten delarik. Dena den, ezinezkoa da burdin-eskakizun altu hauek dietaren
burdin-ekarpenarekin bakarrik betetzea. Estimatzen denez, burdin-xurgapena
areagotu arren, haurdunaldia aurretik (batez ere 6. hilabetea baino lehen) burdin
erreserbak 300- 500 mg ingurukoak izan behar dutela, haurdunaldiak inposatu-
tako defizit garbia betetzeko (Hertramp, 1994).

Horrela, haurdunaldiko burdin-urritasunak amaren osasunean zein ume jaio-
berriarenean kalte egiten duela erakusten dute datuek (Goyer, 1995). Amaren
ondorioak; sintoma kardiobaskularrak, gaitasun intelektual eta mugikortasuna-
ren murrizketa, funtzio inmunea gutxitzea, nekea, odol-erreserben murrizketa,
eta erdi ondorengo odol transfusio arriskua dira (Baker, 2000).

Ikerketa baten bitartez ondorioztatu da hiru mekanismo potentzial daudela,
zeintzuen bitartez amaren anemia erditze goiztiarren arrisku izan daitekeena:
hipoxia, estres oxidatiboa eta infekzioa (Allen, 2001).

Era beran, amaren hemoglobina maila baxuak jaioberriaren plazentaren
tamaina handiarekin erlazionatuta daude, parametro hau, umearen etorkizune-
an iragarritako hipertentsio eta gaixotasun kardiobaskularren aurrekaria izan dai-
tekela pentsatzen da (Luke, 2005).
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5. ONDORIOAK

Anemia ferropenikoaren etiología multifaktoriala da, baina berebiziko garran -
tzia izan dezakete ohitura dietetikoek-nutrizionalek.

Arrazoien artean, burdin-ingesta baxua (landare-dieta zorrotzak, kontrolik
gabeko dieta hipokalorikoak), tutu digestiboaren xurgatze eskasa (gaixotasun
zeliakoa, urdailaren edo hestearen lehortzea), kontsumo beharren areagotzea
(jaio berriak, nerabeak, ugaltze adinean dauden emakumeak, haurdun daude-
nak) organismoko punturen batean burdin edo odol galerak daudelako (hileroko
odol isuriak, odol isuri digestiboak) edota kausa hauetako batzuen konbinatzea-
ren ondorio izan daitezke.

Nerabezaroan barneratzen dira ohitura dietetiko gehiengoak. Era berean nes-
ketan menarkiarekin batera, burdin beharrak handiagotu egiten dira eta hau
dela eta beharrezkoa da, burdin ingesta zein biodiponibilitatea handiagotzea.

Ikerketen gehiengoak erakusten duenez, burdin-ingesta totala barazkijalee-
tan ez da orojaleetan baino baxuagoa, baina hauek hartzen duten burdinaren
jatorria elikagai begetaletakoa denez, hauen burdin biodisponibilitatea txikia-
goa da (ez hemo motako burdina). Kasu hauetan burdirnaren xurgatzea erraztu
edo gutxitu dezaketen beste faktore dietetiko batzuen presentzia kontutan izan
behar dugu. Odol emaile direnek, hazkuntza egoeretan daudenek, menarkia
hasi berria eta erresistentziko kirolariek ere, aholku hauek jarraitu beharko lituz-
kete.

Anemia ferropeniko baten diagnostikoa ez da burdin erreserbei begiratuaz
egin behar (burdin defizitaren diagnostikorako bakarra), baizik eta hemoglobina
kantitateari begiratu behar zaio, gizonezkoetan odolean 13 g Hg/dl azpitik dago-
nean eta 12 g Hg/dl azpitik emakumezkoetan. Haur eta haurdun dauden ema-
kumeetan 11g Hg/dl tik behera hartzen da anemiatzat.

Haurdun daudenen kasuan berebiziko garrantzia du egoera ondo kontrola -
tzeak eta burdin biodisponibilitate altuko dieta bat mantentzeak. Amaren ondo-
rioak sintoma kardiobaskularrak, kapazitate mental eta mugikortasunaren
murrizketa, funtzio inmunea gutxitzea, nekea, odol-erreserben murrizketa, eta
erditze ondorengo odol transfusio arriskua dira. Amak jasandadko ondorioek
haurrarengan ere ondorio zuzenak izan ditzazke, batez ere ume goiztiarrretan
(jakinik burdin erreserba máximoak 6-9 hilabete birtaean gauzatzen direla). Bur-
din erreserba baxuekin jaiotako umeak, litekeena da ondorengo 6 hilabeteak
baino lehen bere burdin erreserbak ahitzea. Era beran, posibilitate handiak izan-
go ditu anemiarekin jaiotzeko eta ondorengo hilabeteetan, burdin erreserba
baxuak izateaz gain, arazoak izan ditzazke ahalmen intelektual zein mugikorta-
sunerako gaitasunean. Egoera honen aurrean neurri bereziak hartzea gomen-
datzen da, ama zein umearen elikaduraren aldetik.

Jaio osteko lehenengo 12 hilabeteetan amaren edoskitzearen garrantzia
garaipatu nahi da, batez ere amaren esneak duen burdina hemo motakoa eta
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honen xurgapena handiak (%30-80) jaio osteko lehenengo 9-18 hilabeteetan
anemia prebalentzia handiak ekiditen lagundu dezake.

Oro har, amaren edoskitzea geroz eta luzeagoa izan ahala baxuagoak izango
dira, haurretan emanten diren anemia ferropeniko kasuak.

Haurtzaro eta nerabezaroan aldiz, garrantzia handia izango dute esnekiak
noiz eta zein elikagaiekin hartzen diren. Hauek budin asko duten elikagaietatik
banandu beharko lirateke, burniaren xurgapenean (hemo zein ez hemo jatorriko
burnian) negatiboki eragiten baitu.
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