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OBJLTIVO, 

Siendo la anemia un problema frecuente en nuestro 

medio y da todos conocido• que existen multiples pade­

cimientos que nos puoden provocar este síndrome, deci­

d! realizar este estudio con el fin de conocer la fre­

cuencia con que so presenta, suo causas más frecuentes 

sus manifestaciones clínicas y su asoci3ci6n con otras 

enfermedades, con el fin de recabar datos fidedignos -

qua sirvan para trabajos posteriores, Para esto se to­

maron 28 pacientes que se hospitalizaron on el servi-­

cio de Pediatria del Hospital Lic. Adolfo L6pez mataos 

del ISSSTE: do la Cd. do m.lxico, durante los "'osos de -

Dctubre, Noviembre y Diciembre do 1985, 
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JU5TlflCAClON 

El s. an~mico es un transtorno de la hematopo-­

yesis, con predominio en paises subdesarrolladoo co­

mo el nuestro, afecta a gran No. de personas y oca-­

siena tan grandes daMos, que acnque se le da poca i~ 

portancia debe estimarse como eorio problema de sa-­

lud pdblica, sobretodo por las complicaciones que 

produce, frenando de este modo el desarrollo de los 

pueblos, ya que un paciente anémico nunca rendirá -

el 100% de su capacidad y sor& susceptible de enfe~ 

marsa. 

El m~dico que ve por primera vez al paciente y 

que sospecha el diagnostico, deberá realizar los exa­

menes quu crea pertinente para conocer eu causa y co~ 

trolarlo a nivel de consulta externa. 

Dentro de lee multiples ventajas que ee tiene en 

una institución de seguridad p~blica en el tratomien­

to del sídrome anémico y su causa, está en que se pu! 

de citar el paciente a C/E cuantas veces sea necesario 

y practicarle los examenos que se requiera, o bien en­

viarlo con el hematólogo u a otro hospital con más re­

cu rsoe si así lo requiere, para estudios más eopecífi-

coa. 
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DEf"IrJICION,- E::s una condici6n en la que existo r•ducci6n 

de la hemoglobina de una unidad do volumon d• sangro por 

debajo de loa niveles previamente establecidos de acuer­

do a la edad y sexo y a la altura del niv•l del mar, 

E:TIOL OGI A, 

CLASirICACION CTIOLOGICA OC LA ANE:mIA. 

1,- CAUSAMS POR TRASTORNOS OC PROllJ CCION 

A,- Trastornos de proliferaci6n y dif~renciaci6n de 

c&lulas madre, 

1,- Anemia apl~aica idiop&tica¡ por lesi6n físi­

ca o qu!mica(radiaci6n, benceno, plomo o faL 

macos citot6xicos o de otro tipo, como clo-­

ranfenicol, fenil-butazona, etc,), 

2.- Aplasia de eritrocitos unicamente. 

3,- Anemia de la insuficienci? renal cr6nica, 

4,- Insufici•ncia end6crina(de hormonas hipofi--

aiarias, tiroideas, suprarrenales o teoticu-

laree. 

a.- Trastornos de proliferación y madLraci6n de eri­

troblastos diferonciadoa, 

1,- Síntesis defectuosa de ll\IA(Vit. B12 , ácido 

f6lico y trastornos del metabolismo de las 

purinas y pirimidina) 

2.- Síntesis defectuoso do hemoglobina 

a),- Síntesis defectuosa dP globina{talas•mia) 



b).- S!nt•sis defactuona del h•mo(d•ficiPncia 

de hierro), 

e).- Anemia sidtroblástico • 

J.- falta do ingaoti6n de proteínas, 

4,- Anemia de infecciones cr6nicas o enfermeda­

des inflamatorias o neoplásicas, 

5,- Anemia miclot!oica por infiltrnci6n de m6du­

ln 6soa o sustitución por otro tipo de teji­

do(leuccmios, miclofibroeis, cnfPrm•dad de -

Hodgkin, mi aloma múltiplo, carcinoma metast!, 

sico, etc.). 

II ,- ClllSAOA POR SOBRtVI DA l!ENDR OC LOS ERITROCITOS(V~ 

LOCIOAO llV\YOR OC OCSTRUCCIO~) 

A.- Anomalías intrínsecas o do eritrocitos. 

l.- trastornos de membrana, 

a).- Trastornos h•rvditarios de la forma ce­

lular, esferocitosis, oliptocitosia, ª! 
tomatoci tesis, 

b),- Trastornos hereditarios de la síntesis 

de lípidos de membrana, 

e)·- Hemoglobinuria paroxística nocturna, 

2.- Trastorno del metabolismo de eritrocitos, 

3.- Oefocto enzimático congdnito o hereditario, 

4,- Trastornos do estructure, solubilidad y esta-

bilidad de hemoglobina(globina, dr•pnnocitemia, 

cnferm~dad de hemoglobina e, hemoglobinas in~s­

tablea, etc.), 



B. Anomal!as extr!noecas o extraeritroc!ticas 

1,- factores plsmáticos 

a),- Oestrucci6n ~ediada por ar1ticuorpos 

b),- Trastornos del colestorol o l!pidos ple! 

m6ticoa{abotalipoproteinemia, enfermedad 

hepHica). 

2,- factores f!sicos(trastornos cardincoa o micr2 

ongiopáticos, quemaduras) 

3,- Agentes qu!micos o toxicos(cobre, plomo o fa~ 

macos oxidanten :deipsona, fenacetina) 

4,- Bacterias u otros microorgunismos(Cl, welchii, 

paludismo) 

s.- Secuestro reticuloendotelial(esplenomegalia) 

III. ANEmIA oc LA PERDIDA DE sic:GRE(AG~ DA o CRmJI CA) 
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PATCGCIJII\ Y FISIOPATCJGCNIA. 

Tres mecanismos principoles pueden conducir • one­

miu 1) ,-:Puedo producirse anemia por insuficiencia de -

la oritropoyesis de médula 6sea para consorvar la con-­

centraci6n normal de hemoglobina, 2) .- Disminuci6n de -

los eritrocitos en la circulaci6n. 3).- Por pllrdida de -

sangre a partir da la circuloci6n por hemorragia inter­

na hacia tejidos corporales o • partir del cuerpo y ha­

cia el tubo digestivo o por hemorragia axt•e~a manifie~ 

ta. 

ltls.J fI Cl[NCII\ llC LA ERITROPOYCSI 5, La anemia caus.! 

da por insuficiencia da la •ritropoyesis normal se debe 

• reducci6n del n~mero de clllulas mndre pluripotencioles 

o eritroides en m¡ldula 6sea, co~o en la anomia apl•sica 

o hipopl,sica, u ocurre a consecuoncia da roducci6n de 

la capacidad de proliforaci6n de precursoras oritroides 

debido a infiltraci6n de mddcla 6sea o sustituci6n por 

c'lulas anormales, co~o en las le11camies, linfomes, mi~ 

lofibrosis, enfermedad do Hodgkin, miolema multiple o -

carcinoma metastásico, 

La proli feraci6n y di feronciaci6n de cél .. las madre 

sritroid• pueden verse inhibidas por mecanismos inmuni­

tarios (co,no en la aplasia eritt "dtica pura). TambiHn 

se produce anemia por insu«icit•ncia renal cr6nic~, Ps--
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tanda aquí implicados varios mecanismos talos como falta 

de producción de eritropoyetino y vida m•dia acortada de 

los eritrocitos secundario a le presencia d• sustancias 

toxicas en el orgonismo(productos toxicas derivados d•l 

motaboliemo que no pueden ser eliminadas por el riN6n. 

Tembien puede haber ensmia por onfermedadee crónicas in­

flamatorias, infecciosas o neopl,sicae, y por d1ficien-­

cias edócrinas, tiroideas, suprarrenales y t~stículares. 

Pueda haber anemia por trastornos de le prolifora-­

ción o maduración de cálulas madre eritroides causados 

por defectos en la síntesis de DlA, que ocurren en las 

d1ficiencias do vit. a12 o &cido fólico o en las aooma -

lías en metabolismo de puminas y pirimidinae. La anemia 

puede deberse a defectos genéticos o adquirido• en la 

sínteois da hemoglobina, sea trastorno de la síntesis de 

globine(S. tales4micos) o deficifncies do la síntesis de 

hemo(deficionci• de hierro y anemia sidorobl4stice), La 

mala nutrición por proteínas asimismo ceuse proliferoci6n 

y maduración dofectuoea de la c4l"la eritroide, En muchos 

de estos trstornos la eritropoyesis ee ineficez, , sólo 

una porción de los eritrocitos que se forman durante le 

eritropoyesie salan de la m~d"la óseo, el resto se des-­

trLye in situ, 

ACORTAnllE.NTO OE LA SUPERVIVENCIA DE ER!TROC!TCS EN LA C!Ji 

Q_ LAC!O'I La enomie puode acortar la supervivencia do eri· 

trocitos 1 l) por anomalías intr!neecos o eri trocítices 

quo repr~sontan defectos do la membrrno, transtornos del 

matabolismo de la energía o de le ostrLcture de la humo· 
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globina1 o 2)por mecanismo• extr!nsecos o extracritrocf 

ticoa qua afectan la membrana, metabolismo o hemoglobi­

na de tal forma qua so acorta le supervivencia de eri­

trocitos normales transfundidos, 

R:RDIDA OC SANGRE DE LA CIRClLACICJI, La 1nemia 

puede deberse a p~rdida eanguínen aguda o crónica por -

hemorragia i~erne o externa, Puesto qua la mayor parta 

del hierro corporal se encuentra en eritrocitos circu-­

l1ntea, la concecuancia de la p~rdida crónica de eagre 

as la deficiencia de hierro quo conduce a la eritropo 

yeais ineficaz, 
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CUADRO CL!I lCO 

Anemia 1 Exiaten 2 niveles do altoroci~n 

funcional del aparato cardiovascular, en estos pacien­

tes1 l.- Insuficiencia cardiaca, 

2 ,- Disminuci6n de la capacidad para efectuar ojer­

ci cio. 

l.- Insuficiencia cardiaca, Las manifestacionos 

que se observan con más frocuoncia son1palidoz intensa¡ 

crecimiento hepático con las siguientes caracter!sticao: 

crecimiento rápido, borde romo, superficie lisa y rogu­

lar(es orientador el hacha de que no exista esplonomeg~ 

lia concomitanto o qua prodo~ino la hopatomegalia sobro 

el crecimiento espl~nico), ingurgitaci6n yugular visible 

en el niílo semisontsdo, cardiomegalia, ritmo de galopo, 

odemas, Es importante hacer notar quo el mayor namaro de 

pacientos con insuficiencia cardiaca, le presentan an -

forma moderada quo solo se descubre cuando lo oxplora-­

ci6n es intensionada, Todos los cuadros de insuficiencia 

cardiaca se han visto en niílos con menos de Sgr. de hems 

globina por 100 ml de sangre. En estos pacientes se de­

mostr6 hipoxia t~sular a~n en repaso. 

2,- Disminuci6n de la capacidad para efectuar ejer­

cicio f!sico, Esta es evidento dede luogo en el paciente 

que se encuentrn en insufici~ncie cardiaca, poro ademds 

se observa en paciPntos , que sin ustar en asta condi-­

ci6n, mL•stran ~anifestaciones durante el ejercicio de 
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intensidad moderada, como por ejsmplo1 disnea, palpit! 

cionea, sensacidn de debilidad¡ se presenta en paci•n• 

tes que tienen manos de 9 gramos de hemoglobina, 

~n pacientes con una oxigenacidn eatiefactoria d~ 

rante el reposo, gracias a ajustes an los aparatos ra.!!. 

piratorios y cardiovascular, la agresidn a uno de 6s·· 

toalo coloca en aituacidn deeventajoaa, di lo que se 

daduce, la necesidad de cubrir condiciones, como por ~ 

jemplo, la bronconeumonía, que puede romper 11 condi·­

ci6n de equilibrio. 

Anemia aguda1 La dieminucidn brusca dal volumen 

aangu!neo circulante, por pdrdida de eangra el exte•·• 

rior, por. pdrdida hacia la luz del tubo digeetivo o h.!!. 

cia una cavidad sarasa, por extravasacidn en tejidos, 

ya sea por laceraci6n, fractura 6soa o por defecto se• 

vero en la coagulaci6n, produce tras cuadros que co·-· 

rresponden a situacionee fiaiopatoldgicas, bastante 

nien definidos, que implican di ferantee actitudes tor.!!. 

peuticas, 

l.• Lipotimiaa1 se caracterizan por ca!dn brusca 

do las preeiones arteriales aiet6licas Y diastdlicas, 

bradicardia evidente, el paciente se siente muy enfer• 

mo, con sonsacidn da debilidad, n~usoas, vómitos, pali 

doz, sudoraci6n profusa, dificultad para ejecutar ord.!!. 

nea, Esto se explica por la hipoxia cerebral da cauaa 

circulatoria, 

2,- Estado de choque, que se caracteriza por; hi• 

potenai6n, taquicardia, pulso d~bil, filiforme, venas 
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superficiales colapsadas, llenado capilar pobre, piel pá­

lida, h~meda, fr!e, con moteado de porciones distales y 

tendencia a la cianosis ds lechos ungueales, oliguria, 

•l paciente pueda estar inquieto con ansiedad o por el 

contrario mostrar apat!a, hipoton!a, debilidad, hiporre-­

flexia, hipoestesia¡ no todos loo síntomas y signos men-­

cionados so observan en el paciente determinado, ni alceu 

zan la misma magnitud, dada la variaci6n da la respuesta 

individual y las diferentes etapas de evoluci6n, 
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011\GlllOSTICO DEL Slr: DRl':nc AH[lll co 

Aunque es evidente lo div•rsidnd do mecanismos p~­

tog4nicos y el gran n~mero do agentes etiológicos, s• 

debe pensar primeramente en loe más frecuentes, cono­

ciendo sobretodo quo el grupo m&o n~rnsroso de las an4· 

miae, so car•cterizan por defectos en la producci6n de 

eritrocitos y caen por tonto dentro del grupo de las a-

nomine arregonerativas, que tirnen como ceracter!oticns 

variaciones lentas en ol nivel de homoglobina y respua! 

to raticulociteria inedecuode, El grupo rootante(anemiae 

re~enarativas), comprenden las anemias hemolíticas y 

las p•rdidos agudas de sangre, qua se caracterizan por 

variaciones bruscae en el nivel de hnmoglobi11e y reepua§. 

ta rsticulociteria en gen oral adocuodn, CuodrovA., 

Un poco menos do lo mitad do las enemiae arragnne• 

rativas se presenten en al curso do une enfermadad pri· 

maria corno infecci6n, endocrinopat!a, procesos prolif~­

rntivos malignos no homatol6gicoe, ins~ficiencia renal 

cr6nica, enfermedades inflamatorias tales como lupus ! 

ritematoeo diae'!'inado y artritis reumatoide, Es do no­

tar con finas de diegn6etico que estos padecimientos 

tienen en común la oxistoncia de un padecioianto prim! 

ria, qua dobe ser descubierto por interrogatorio y ox­

plor11ci6n f!sicn intensionede, Dentro do éste grl!po o­

cupo un lugar especial al cundro hwnotoldgico qua se 

obsarva en el ni~o con desnutrición de torcer grado, 

Poco menos do la otra mitad do las anomies arreg! 
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nerativas, está constitu!da por la anemia hipocrómica 

por deficioncia do hierro, Pudi,·ra oxistir tambiun on 

ásta una enfermedad primaria qua diora l•.gar a la P~E 

dida crónico do sangre o a la absorción inadecuada de 

hierro, paro un poco más do l• ~itad de los casos as­

tan causados por desequilibrio untre requ•ri~ientos y 

aporte de hierro. En el cuadro R pode~os obsorvar las 

guías para el diagnóstico. 

Laa pruebas de laboratorio utilizadas en el dia~ 

nóstico de la deficiencia de hierro se pueden agrupar 

en pruebae de d"tocci6n y pruebas de confirmación. 

las primaras son las más frocuentemente utilizadas en 

la svaluaci6n inicial de las poblaciones qua preson-­

tan un riesgo elevado de padecer una deficiencia ds 

hierro, El objetivo uauol consiste en identificar a 

lea personas con anemia cuyo concentración do hemogl~ 

bina es susceptible do aumentar por medio de la admi­

nistración do hierro, a trav6s de una mejor dieta o 

mediante una combinación de ambas medidas, 

En los lactantes a termino, sa recomienda practi 

car los examenes de laboratorio para doscubril la de­

ficiencia do hierro aproximadamente hacia el aílo de ~ 

dad. En los lactantes de prstormino es conveniente e­

fectuar los análisis entro los 6 a 9 ruases, En algunas 

poblaciones {como lo nuostra), astas edades se caract"­

rizan por una mayor prevalencia do deficiencia de hia· 

rro. Otras edadeo indicadas para la detección do lo a­

nemia son las coruprAndidas entre los 2 y 3 a~os, a los 
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5 aílos aproximadamente y en la adolescencia, Las edades 

más adecuadas pueden variar segén la población. 

El peso inicial para el diagnóstico do la deficieu 

cia de hierro consista en la determinoci6n de la concen 

tración de hemoglobina, o como ssg~nda elecdón, dol h.!!, 

matocrito, Es es•ncial ofoctuar la interpretación de a~ 

boa por~metros en relación con los ostándaros de rafa-­

rancia para la edad, El volumen corpuscclar medio(vc;1) 

es en la actualidad una prueba de laboratorio precisa y 

practica gracias al empleo de contador olsctr6nico. La 

determinación elactr6nica del volumen del hematíe es 

altamente reproducible y está menos sujeta a error on 

le obtoncidn de la muostra por punción de la piol que 

la determinación de hemoglobina, ya quo la dilución con 

una cierto cantidad da líquido no afecta al teruaílo de 

los hematíes, El vcm exporimonta nor1o1almanto cambios d!:!, 

rento ol desarrollo, por lo cual es importante referir­

se a unos est~ndares específicos para cada edad, 

Cuando la concentración de hemoglobina (o el hema­

tdcrito) se encuentra por debajo de los l!mitas norma-­

les, so debe considerar el diagnóstico de anemia produ­

cida por deficiencia de hierro. 
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ANE::<1IAS-metodo de estudio gen oral. 
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Orepanoci tesis 

111icrocitooio, 
cromía B. de 
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lllATERIAL Y r.ETDDO 

Este estudio se llevó a cabo en ol servicio de Pm-

diatria del Hospital "Lic. Adolfo López .~ateos"del I 555-

TE d• la Cd, de méxico, duranto los meses de Octubra IJ!!_ 

viembre y Diciembre da 1965, Se encontraron un totol de 

31 pacientes que presentaban cifras de hamoglobina por 

debajo de los límites normalaa de acuerdo a su edad, P! 

ra eato sa tom6 como referencie el cuadro elaborado por 

al Dr. Oorantes mesa del hospital infantil de méxico en 

1970. 

PROllEDIO y 1111Nlfnos DE HElll(JGLOBINA POR lOOml oc SAllGRE 
VENOSA EN Nl~OS DE LA CD, DE mEXICO. 

(Expresados en gramos} 
Grupos de edad Valores encontradoa 

Promedio mínimo 
Valores calcLledos 

Promedio rn!n_imo 
Sangre d~ cordón 
3 a 60 dias 
2 y 3 meses 
4 • 23 meses 
2 al'loa 
3. ai'los 
4 y 5 al'loa 
6,7 y 8ai'los 
9 al'loa 
10-12 al'loa 

18.l 

14 
14 

12.8 

12.5 
12.5 

íuente1Dr, Dorantoa mesa, llosp, 
1970. 

15.7 B,4 
11.7 9,8 
12.7 10.7 
13.4 11,5 
14,0 12.5 

14.6 13,0 
15.0 13,0 

Infantil de mexico 

Se elaboró una hoja de recolección de datos que se 

prosentaa continuación. 

Diagnóstico. 

Nombre, ______________ Exp ·----'-'N.o. Cama 

Edad ___ _ Sexo ____ Domicilio, 

Antocedontes familiares1 Negativo, Anemia, ictoricia, ·~ 
plenomeg~lia, tendencia hemorragipera, 

Ocupaci611de la medro si es R.-~.ilJegativo. oxposici6n a -
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radlacioneo, meteles posados, 

medlcaaantos o t0xicos:Negativo,anelg6oicos, antiín­
flamatorios, quimioterapia, a11tibi6ti­
cos, enticonv~lsivantes. 

Antecedentes de tratamioato antineoplásicos1Negativo, 
positivo, radioterapia, ~uimiotorapia. 

Antecedentes transfusionales1No9ativo, positivo, 
Antecedentes quir~rgicos:Negativo o positivo. 
Tiepo de evoluciOn:~enos de una semana, de 7 a 3Ddias 

de 1 a 3 meses, 3 a 6 meses, 6-12 1~eses, m~a de 
l ai'lo. 

Signos y s!ntomas goneralessNegativo,estenia,anorexio, 
p~rdida de peeo, fetigabilidad y cefalea. 

Signos y s!ntomae cardiovascclaressílegativo, hiperten­
sión, epistaxis,palpiteciones, cardiomegalia, -
disnea, soplos, insuficiencia cardiaca,shoc 

Signos cutaneoe1Negativo. Palidez conjuntivas acularas 
labios, u~as, y palme de las manos. Ictericia, 
petquias, equimosis, hiperpigmontaciOn, ulcere­
ciones, fisuras, comisure bucal. 

Signos y s!ntomee gaetrointestinelea1Negativo. Sx. ,_ 
cido peptico, hematemesis, meleno, hepatomegs-­

lia, esplenomegalia. gloa!tis, diorrea crónica, maso 
abdominal. 

Signos respiratorios1Polipnee, disnoa,tiros, aleteo na­
sal, diaociaciOn tareco-abdominal, masa pulmo-­
nar, hemoptisis. Nogativo. 

Linfadenopat!ass Negativo, positivo. 
Tranetornos genitourinarios.Negativo, homoturiu, masa 

lumbar. InfocciOn. 
S!i.ntomas mueculoosqueleticos :tlagotivo, artralgias. 
Nefropat!as:Uegativo, positivo. 
Proceso infeccioso agudo o cr6nico1Negativo o positivo. 
Hb, He, VC~, CHC~, HbC~, Reticulocitos: 
Eritrocitos. Plaquatos, leucocitos con diferoncial. 
Bilirrubinas, prueba de Cooms. Sangre oculta en heces, 
frotis de sangre perifórica. 

l pacientes so excluyeron del estudio, por no ame­
ritar int~rna111iento suficiente pero efectuarlos exsmones 
de laboratorio. 
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ílESULTADLIS: 

De los 28 pacientes estudiados, se encontró 

que la edad de presPntaci6n del s!ndrome an~mico 

fuá mayor on ol lactante rnonor con un 35. 71%(1D pa­

cientes), Siguiéndole sucesiva~ento el R,N con 

21.42%(6 pacientes), escolar 17,85%(5 pacientes), 

preescolar 14,20%(4 pacientes) y lactante mayor 

10. 72%(3 p11ciantes), Cuadro tJo, 1. 

El sexo más afectado fu• el masculino con 16 -

pacientes(64,2%) en comparaci6n con ol eexo femeni­

no con un total de 10(35,71%). Cuadro 2. 

Dentro do los medicamentos administrados como 

antucadentoe, ocupa el primer lugar los antibioti-­

cos 64,2%(10 pacientoo) siguiendoles on orden ds -­

frecuencia los antitérmicos con 42,8%(12 pacientes}, 

antiinflamatorios 39.2%(11 pacientes), analgásicos 

92 .1 % (9 pacioilltes), y qllioliotorapie 3 ,5%(1 pecio!!. 

te), Cuadro 3, 

LJ. tiempo de evoluci6n do la anemia fu4 de 

7-30 dias 35,7%(10 paciontos), menos de uno semana 

y entre l-3 mesas 14.2%(4 pacientes rospectivamanta), 

De 3-6 mesas 17%(5 pacientes), 6 a 12 mesas 10.7% y 

mayores do 12 mese• 7.1%(2 paciontos), Cuadro 4 

Solo 6 pacientes ten!an el antecedente de haber 

sido tranl!fundido (21,4%), 

Signos y s!nto~as generalas más frecuentos on­

contrados ton•mos1 Anorexia 71,4%(20 pacientes), ª! 

tenia 67,8~(19 paciontos), p~rdida de peso 53,5~(15 
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pacientes)(p~rdida da peso leve). ratigabilidad 46.4% -

Cuadro 5, 

Signos y s!ntoaao cardiovasculares1 Soplo en el 

21%(6 pacientes), palpitaciones 17.6:((5 pacienteo), car 

diomagelia 14.2%(4 pacientos), insuficiencia cardiaca • 

14,2%(4 pacientes), Cuadro 6, 

Signos cutaneos{palidez)1 Conjuntivas 62%(23 pa·­

cientas), labios 76%(22 pacientao), u~a• 75%(21 pacieu 

tes), palmas de la mano en 11(39,2%) Cuedra No 7. 

Otras signos cutanaos1 Ictericia en 7 pocieetao -

(25%)) fisuras en comisuras labial 14%(4 pacientes), hi 

perpigmontaci6n on el 10%(3 paciontes),oqu!mosis 10% 

3 paciantes), petequial 3.5%(1 pacieete), unas en vi-· 

drio de reloj 3.5%(1 paciente), Cuadro 6, 

Signos y s!ntomas gastrointestinalea1 H•patomega­

lia 7 pacientee(25%). Diarrea aguda o cr6nicn1 6 pa·-­

cientos(2l.5~), esplenomegalia en 3 paciontes(l0,7%), 

mua abdor'1nal en l pacionte(3.5%). cuadro 9. 

Signos respiratorios1 Aleteo neeal 10 pacientes 

(35,7,()~ polipnea1 9 pacientes{32%). Tiros intercosta­

les o supraclaviculares 5 pacientes(l7,B%), Cianosis 5 

pacientss(l7.B%}, disociación toracoebdominel 3 pacieu 

tes (l0.7%}, retracción xifoidea 3 paciontes(l0.7%). 

Cuadro 10, 

Nivel d• hemoglobina1 8 paciontes(2B,5%) ten!an -

hemoglobina igual o mayor de 9, pero debajo de los par 

centilas normales. 16 pacientas (57,1%) monos de 9, P! 

ro mayor o igual a 7, 3 pacientes (10,7~) presenta--
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bon nivel de Hb por debajo de 7, poro igual o mayor de S 

y solamente 1 paciente prasont6 Hb por debajo de 5(3.5%1 

Cuadro 11. 

tipo da anemia1 15 pacientes(S3.S%) curaaron con a­

nomi'a microc!ticn hipocr6mica, 9(32 .1:() con anemie norm.!?. 

c!tica normocr6mica, 3(10,7) da tipo macroc!tica y 1(3.5 

%) con asferocitosis. Cuadro 12. 

21 paciontos presentaban anemia arragonorotiva y 7 

regenerativa. 75% y25% respoctivam•nto, Cuadro 13. 

El 64.2% de paciuntos tuvioron procesos infecciosos 

ya sea agudos o crónicos. 

Pedecimiontoa relacionados con la anemia en los 28 

pacientes • lnfacci6n de Vias respiratorias 9 pacientes 

(32,lJ), 6 de vias raspiratoiras bajas(21%) y 3 de vias 

respiratorias altas(lO. 7;1':). Seis pacientes cu rearan con 

5, diarreicos ya 1aa agudo o cr6nico(21,4%). 15 pacien­

tos(53.5%) cursaron condeanutrici6n leve. Tres pacien-­

tos{l0.7) cursaron con incompatibilidad fetomatarna e 

ictericia. Dos pocientee con hemof!lia, y dos con leuc! 

mia(7.1% respactivamm1te), 2 con hipoglicemia asintom~­

tica y prematuroz(7,1%) y 2 con síndrome de dificultad 

respiratoria por prob. broncoaspiraci6n(7 .l~. 1 psci•nte 

con roacci6n hnmol!tica post-transfusionol, y 1 con esf! 

rocitosis horeditaria(3,S1( roopuctivamente), Cuadro 13. 

El N6mero da pacientes hospitalizados totales que 

se internaron durante los tres meses de esh:dio fueron 

1281, de lo que so deduce QUB 2 de cado 100 pacientes 

present6 anemia. 
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OJA.DRO No, l 
EDA.D OC PRESENTl\Cim: DEL s. ANE~ICO 

GRUPO No, de pacientes ;( 

Re cien nacido 6 21.42 

Lactante menor 10 35.71 

Lactante mayor 3 10.72 

Preescolar 4 14.26 

Escolar 5 17.85 

28 100,00 

OJADRO No, 2 
SEXO 

SEXO No. d• paciontes ;( 

lllaaculino 18 64.2 

Femenino 10 35.7 

OJllDRO No, 3 
llEDI CAl!Cl'JTOS AOlllINISTRADDS, 

llEDI CAllENTOS No, de pacientee )C 

Antibioticos 18 64,2 

Antitarmicos 12 42,8 

Antiinflamatorioe 11 39,2 

Anelglf eicoa 9 32.l 

~imiotarapia l 3,5 
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CllADRO No, 4 

TIEJllPO DE EVCl.U CIOlll DE: LA ANE:mIA 
lllEflF() DE EVOLUC!ON No. d• pacientes $ 
illlnoa de 1 semana 4 

7-30 diu 10 

1-3 mB818 4n 

3-6 meses 5 

6-12 meses 2 

mayores de 12 meass 2 

CJADRO No, 5 

SIGNOS V SIN]!lll!AS GENERALES 

Signos v síntomas 

Anorexia 

Astenia 

Ptfrdida de peso 

rati9ebilid<1d 

No, da pacientes 

20.0 

19 

15 

13 

CllADRO r1 o, 6 

14.2 

35,7 

14.2 

11.0 

10,7 

10,7 

71,4 

67,8 

53,5 

46,4 

SIGNOS Y SINTOMAS CAR DI O\IASC'JLARES 

Signos y síntomas No, da pacientes 

Soplo 6 21 

f'alpitecionss 5 17,8 

Cardiomogalia 4 14.2 

Insuficiencia cardiaca 4 14,2 
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O.:ADRC 7 
SIGNOS CUTANEOS1 PM.IDEZ 

Palidez 

Con ju nti vas 

Labios 

Ul'las 
Palme do manos 

IIlADRC 8 

Pacientes 

23 

22 

21 
11 

OTROS SI GKCS CUTAN EOS 

Signos Pacientes 

Ictericia 7 

Quellosis. 4 

Hiperpigmentaci6n 3 

Petequias l 

unas en vidrio do reloj 

OJADRO 9 

SIGNOS V SlNTOíílAS GASTROpJTESTINALES 

Signos y s!~omas 
Hepetomegalia 

Diarrea, 

Eeplenomegolie 

maso abdominal 

Pacientes 
.7 

6 

3 

l 

62 

78 

75 
39,2 

25 

14 

10 

3,5 

3,5 

25 

21.5 

10.7 

3,5 



24 

CUADRO 10 

signos 
SlGMJS RESPIRATORIOS 

Pacientes ~ 
Aleteo nasal 10 35,7 

Polipnea 9 32 

Tiroa intercostales o 
supraclaviculares •••• 5 17,6 

Cianosis 5 17.6 

D.1.eociaci6n toracoabdominal l 10,7 

Retracci6n xifoidea 3 10.7 

CUAORO 11 
NIVEL CE IElllDGLDBINA 

R!i111011robina Pacientea ~ 
Igual o - d• 9 6 26,5 

7-8.9 16 57.l 

5-6.9 3 10,7 

- da 5 l 3,5 

CUADRO 12 

lineilla 
TIPO IE ArEllllA 

Pecieniu ! 
llllcroc!tica llipocr6mica 15 53.5 

Normoc!tica nor111ocr6111ica g 32.l 

lllacr oc!ti.ca 3 10.7 

Esferoci.toaia 1 3.5 
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CUADRO l:! 
PA DECI l!1I EH OS RELACI f]IJAOOS cm LA ANEíllIA 

eadecimiento Pacientes l!í 
Infocci6n de viae resp. 9 32.1 

s. Diarreico 6 21.4 

Desnutrición leve 15 53,S 

Incompatibilidad feto-
materna •. , ..... , .•. ,,,. 3 10.7 

Hemofilia 2 7.1 

Le11cemia 2 7.1 

Prematu rez, hipoglicemia 
asintomdtico ••••••••••••• 2 7.1 

s. difical*ad resp. por 
prob broncoaepiracidn 2 7.1 

Reacción hemolítica post-
transfusioal ••••••••••••• l 3,5 

Esferocitosis hereditaria l 3.5 
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DI SCU5ION 1 

Lo edad de presentación más fracuonto del síndrome 

andmico en la sorie estudiada fuá en el lactante monor, 

lo cual pensamos que puede sor debido a que es on esta 

edad en qua so agotan las reservas de hierro del orga-­

nismo, por el rápido crecimiento qua oxpHrimont• 6sto. 
(12,3 y 4) 

En el R,N, en c·,imbio ee dabi6 mas qua noda • proc.!!. 

sos hemolíticos por incompatibilidad fotomutorna, y ca~ 

sidoro que tombien pudieron influir las to~as da mues-­

tras frecuotee para examones de laboratorio. (16) 

E::J. sexo más afectado fu6 el masculino(64,2%) on -­

co.nparaci6n con el sexo fomonino que fu6 de 35, 71%, sin 

emborgo en lo literatura general, no encontramos dife-­

ronciR en cuanto al sexo en edad pedidtrica.(3 y 4). 

O.ntro de los antecedentes do medicamento.e ndmini,! 

tracios en primer lugar se encuentran los antibióticos 

en un 62.2%, siguiendole los antitórmicos, 42.6%• No 

cre4mos qge estos medicamentos influyan en la ansmia, 

con exepci6n de un paciente que recibió quimioterapia, 

por pad•car de leucemia linfoblástica. 

En cuanto Bl tiempo d• evoluci6n de la anemia, las 

mb frecu antas fu eran entre 7-30 diaa con 35.7%, siguie~ 

dale entra 3-6 meaos en un 17%, aiguiendol• entre 1-3 m! 

con un 14 .• 2:(, Sin embargo este dato es poco fidedigno, -

ya que aa rocogo por interrogatorio, y los. padre con fr~ 

cuencia no so don cuenta del padecimiento de su hijo en 

el momento de su inicio, sino hasta que el niño manifie~ 

ta alguna molestia o por la presencia de alg~n otro pad.!!. 
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cimiento y cuando acude con el mldico es descubierta, ya 

qus es raro en nuestro modio quo los pacionton acudan a 

consulta por presentar solo anemia. 

Solo 6 pacientes tonían ol antecedonte de haber si­

do transfundido(2l .4%) y fud debido a que cursaban con 

cifras muy por debajo da los l!mitee normales, pues como 

sabemos no se deben do transfcndir ningun peciento mien­

tras no se tenga el diagn6stico, a ~•nos que p~nga en p~ 

ligro la vidu o tonga eintomatología muy importanto.(ll) 

Loe s!ntomes y eignos gunoralss m'• fracuontee en 

centrados tonemos la anorexia en el 71.4;(, astenia 67 .e:t: 
pdrdida de peso 53.5% y fatigabilidad 46.4%. Considero 

que ésta sintomatolog!a os debe m's que a la anomia e s~ 

enfermedad de base tales como desnutrición, infecciones 

etc. pues roalmonte lo mayoría cut'saron con anomia love. 
(10) 

Signos y s!ntomas cardiovasculares 1 Soplos en el 

21%, palpitaciones on el 17.8%, csrdiomogalia 14.2% e iD 

suficiencia cardiaca al al 14.2%. Aqu! tombien como en 

el anterior punto con exepci6n del soplo todos loa demás 

signos y s!btomas considaro quefuarondibido al problema 

de basa, ya que la mayoría de raciantoe cura6 ccn anemia 

leve y como sabemos esta tipo do anemia no cursa con di-

cha sintomatolog!a. (10) (11), 

Signos cutaneos1 Palidez.- So manifast6 principal­

monto a nivel da conjuntivas 02~, labios 76~ 1 u~oo 75%, 

palmas de mano 11~ tal como lo muestra la lit•raturo ge-

neral.(10 y 11, 13) 
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Otros s!gnos cutaneos encontrados fueron la icteri• 

cia en el 25-, fisuras en comisuras labial 14~, hiperpig 

montncidn en ol 10% y uílaa en vidrio de reloj ~n el 3.5~ 

equimosis 10%, La ictoricia f,16 sobro todo en íl,N, 3 do 

ellos par incompatibilidad fetomatornn en lu cuol éste 

signo os 11oreal, en doa pacicnto,. a,1;. fu6 multifactorial 

por lo que ol porcuntuje no so considera signific~tivo. 
( 17) 

Los otroa uignos son propios de le desnutrición con exe2 

ci6n de la oquimosi s que es propia de enfermodados hom01ra 

giparas, y las unas en vidrio do reloj que sí ootá dada 

por la anomio,(10). 

Signos y síntomas gastrointeutinalPs. La hspntomog! 

lia 25%, diarrea agcda o cr6nica 21.st,, aaplonomegalia 

en tras pacientos(l0.71,). La hepatomagalia, dada tombisn 

por los problemas ds basa como insl'ficioncie. cardiaca por 

bronconaumcn!o, lei.c«cnia, con exepci6n de un paciente on 

la qua si estuvo dada por le anemia sevora. La diarrea ! 

guda o crÓnica puede aar causa de la anemia més que es• 

ta como causa de lo diarrea. 

Signos respiratorios. Aletoo nasal 35.7%, polipnea 

32%, tiros in\arcostales o supraclaviculares on 11 17.8% 

Estos problemas tambien estivieron dados por los proble­

mas de base m~s que por la propia anemia. (10 y 11) 

Nivel da hemoglobina: El 29% de los pacientes tenian 

hemoglobina igual o mayor de 9 pero por debajo de los po¡ 

csntilas normales,57,1% menos da 9, p•ro mayor o igunl de 

?.', Diez punto siete por ciento, presl•'ltaben hemoglobina 
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por debajo de 7 1 pero igual o iiayor do 5 y oolorn<,,1te 

paciente (3.5~) presentó ho~oglobina por debajo do S. 

Realmente podemos decir QIJO al es.s,: curo6 con grado 

de anemia leve, 10, ?;t anemia nodo rada, y 3. s;;- severa, 

por lo que la mayor!a de los datos recogidos como ~on· 

ciono anteriormenta son debidas a los problaman do base, 

ya que loa pacientes con anernia lL<VO solo prosontan s!n 

tomatología durante al ejercicio intenso, como lo dama.!!. 

t 6 5 1 mit h 11 .n<
1
1°l60, [ bi i t r prou o y c o 9 n Cttm o en pac en es 

con ane~ia moderada ya so detacta un aumento del gasto 

cardiaco on reposo, Y el la severo las manifestaciones 

se don host~ durante el reposo con hipoxia tisular. Aun 

que tambien depende del grado de instaleció1 de la ane• 

mia, ya que los paciontoe cuya evolución ha oido lorga 

lo dan tiempo poro irse
0

adaptando o su nivel de anemia 

y prsentan menos sintomatolog!o on co~paraci6n con aque­

llos sn que su instalación es brusco. (14) 

El tipo de anemia más frecuente fué la anemia mi­

croc!tica hipocr6mice(53 ,5:(), lo cual daiouestra que le 

anamia nutricional contin.ln siendo un problema on nuee-

tro medio, por la poca cultura, malos habitas higionic.9, 

diotéticaa y sobre todo por la hiodisponibilidad de los 

alime11tos.C3 Y 4) • 

~l 75% de pacientes presentaban anemia arregenerati 

va que es carecterintica de la anemia nutricionel, 

Los padecimie~os relacionados con la anemia fueron 

las infeccioees de vias respiratorias con 32.l~, sigui•n-

le los procesos diarreicos, todos usto9 relacionados con-

la desautrici6n existonte (53,5%), que do~u· stra que loa 
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infecciones son comunas en los paciantos an6rnicoB, que 

contribuyan m~s a su dasnutrici6n, como oo demostró en 

otros eotudioa anteriores, como por ejemplo el realiz~ 

do por Jaime 1,larcovich en 1976 en ~1 Hosp. Infantil da 

.naxico, (3) (12) 
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CONCLUSIONES 

Se observó que la mayor!a da los pacientes estudi~ 

dos presentaban anomia de grado levo, dosnutrici6n de -

primar grado y anemia microc!tica hipocr6mica, conside­

rada de tipo nutricional. 

La causa de anemia por deficit de hierro está acou 

dicionada por la mala alimentación, originada a su vez, 

por factores sociales, económicos y culturales. As! mi! 

mo hay que considerar que el procoso infeccioso tombion 

contribuye al origen de la anemia o visevorea la anemia 

hace eueceptiblo al individuo a las infeccionoe,como lo 

monciona Devhuti v.(12) la deficiencia de hierro provo­

ca una red"cci6n leve pero detectable de la inmunidad 

celular. Por lo tanto, as evidente que hay relación an­

tr• anemia hipocr6mica, doficit da hierro, dosnutrici6n 

y mayor preaemcia de padecimientos infeccioeos a nivel 

pediátrico (2) 

Por lo demle ae demoetr6 que se dabe aoepechar 

qua un paciente padoce de anemia por la palidez de con­

juntivas, labios, uílas y palma de las manee. 

En cuanto a la frecuencia de anomi• en paciontee 

hoapitolizados considero que '' baja ai lo comparamos 

con otros estudias realizados(4)(2) es! como el grado 

de anemia qua ru• levo, y su frocu•nciB baje. 

Dada la diversidad de padecimiontoe usociadoe al 

s, en~mico considerámos que so dobe poner m4s ~nresis 

en su prevención, por lo que e• deben orientar a los 
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padres sobre loe alimentos Que conviene dar a su hijo o 

bien complementar su dirta con hierro crol si •e necea! 

rio, 

.. - __ .... ·, 
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