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0BX.TIVO,.

Siendo la anemis un problema frecusnte en nuestro
madio y de todos conocidos que existen multiples pade=
cimientos que nos pueden provocar este sf{ndrome, deci-
df realizar este eatudio con el fin de conocer la fre-
cuencia con que se presenta, sus causas mds frecuentes
sus manifestaciones clfnices y su asociacién con otras
enfermedades, con el fin de recabar datos fidedignos =~
que sirvan para trabajos posteriores. Paro osto se to-
maron 28 pacientes que se hospitalizaron on el servi--
cio de Pediatria del Hoopital Lic. Adolfo Lépez fMateos
del ISSSTC da le Cd. do México, durante los meses de -

Dctubre, Hoviembre y Diciembre de 1985,




JUSTIFICACICON

£l S. anédmico &8s un transtorno de la hematopo--
yesis, con predominio en paises subdeserrollados co-
mo el nuestro, afecta a gran No. de personas y oca--
siona tan grandes dafios, que aunque se le da poca in
portancia debe astimarse como seric problema de sa--
lud pdblica, sobretodo por las compljcaciones que -~
produca, frenando de este modo el desarrollo de los
pueblos, ya que un paciente anémico nunca rendird -
el 100% do su capacidad y serd susceptible de enfer
marse.

El médico que ve por primera vez al pacients y
que sospecha el diagnostico, deberd realizar los exa-
mensa queu crea pertinente para conocer su causa y con
trolarlo a nivel de consulta externa.

Dentro de lmas multiples ventajas que se tiene en
una institucién de seguridad p’blics en el tratamien-
to del sidrome andmico y su causa, ssté en que se pue
de citar el paciente a C/E cuantas veces aea necesario
y practicarle los examenes que se requiera, o bien en-
viarlo con el hemat6logo u a otro hospital con més re=-
cursos si as{ lo requisre, para estudios més eapecffi-

co8.



DEFIHICION,~ E3 una condicidn en la que existe reduccién
de la hemoglobina de una unidad ds volumen de sangre por
debajo de los niveles previamente establecidos ds acuer-

do a la edad y sexo y a la altura del nivel del mar,

ETIOLOGIA.
CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ANEMIA.
1.- CAUSADAS POR TRASTORNOS DE PRODUCCION
A.- Trastornos de prolifsracidn y diferenciacién de
células madre.
1.~ Anemia apldsica idiopdtice; por lesién fLsi-
ca o qufmica{radiacién, bencenc, plomo o far
macos citotéxicos o de otro tipo, como clo--
ranfenicol, fenil-butazona, stc.).
2+~ Aplasia de sritrocitos unicanente.
3.- Ansnia de la insuficisncie renal crénica.
4,- Insuficiencia endécrina(de hormonas hipofi~-
siarias, tiroideas, suprarrenales o testicu-
lares.
Be= Trastornos de proliferacién y maduracién de eri-
troblastos diferenciados.
1.~ S{ntesis defectuosa de DNA(Vit. B),, Acido
télico y trastornos del metabolismo de las
purinas y pirimidina)

2.~ Sfntesis defectuosa des hemoglobina

a).- Sfntesis defectuoss de globina{talasenia)
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b)e- Sf{ntesis defoctuosa del heme(deficipncia
de hierro),
€)e~ Anemia aideroblastics.

3+~ Falta de ingestiéin de protefnas,

4.~ Anemia de infecciones crénicas o enfermeda~
des inflamatoriss o neopldsicas.

S.~ Anemia mielotfsica por infiltracién de médu~
la 6sea o sustitucién por otro tipo de teji=~
do(leucemians, mielofibrosis, enfermedad de -
Hodgkin, mielama miltiple, carcinoma metastd
slco, Btca).

IX.~ CAUSADA POR SOBREVIDA MENOR DE LOS ERITRUCITOS(UE
LOCIDAD MAYOR DE DESTRUCEION)
A.= Anomalfas intrfinsecas o de eritrocitos.
l.~ trastornos de membrana.

a).~ Trastornos hereditarios de la forme ce-
lular, esferocitosis, vliptocitosie, as
tomatocitasis,

b).~ Trastornes horeditarios de lg alntesis
de lfpidos de membrana,

€).- Hemoglabinuria parox{stica nocturns,
2.~ Trastorno del metabolismo de eritrocitos.

3+~ Defecto enzimdtico congdnito o hereditaria,

4.- Trastornos de sstructurs, solubilidad y eata-
bilidad de hemoglobina{globine, drepsnocitenia,
enfermadad de hemoglobina C, hemoglobines ines=

tables, etc.).
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B. Anomalfas extrfnsecas o extraeritroc{ticas

l.,-

2,-

3,.-

4.

5.~

fFactores plsmdticos

a).~ Destruccibn nmediada por anticuerpos

b).~ Trastornos del colesterol o 1{pidos plas
méticoas(abetalipoproteinenia, enfermedad
hep&tica).

Factores f{sicos(trastornos cardiacos o micro

angiopdticos, quemaduras)

Agantes quimicos o toxicos{cobre, plomo o far

macos oxidantes:dapsona, fenacetina)

Dacterias u otros microorganismos{Cl. welchii,

paludismo)

Secuestro raticuloendctslial(esplnnamegalia)

III. ANEMIA DC LA PERDIDA DE SA:GRECAGUDA D CRONICA)



PATOGENIA Y FISICPATCOGENIA.

Tres mecanismos principales pueden conducir s ene=-
mias 1).-Pusde producirse anemia por insuficiencia de -
la eritropoyesis de médula Gsem para conserver la con--
centraci6n normal de hemoglobina, 2).~ Disminucién de -
los eritrocitos en 1a circulacién, 3).~ Por pérdida de -
sangre a partir de la circulacién por hemorragia inter-
na hacia tejidos corporales o a partir del cuerpo y ha-
cia el tubo digestive o por hemorragia extecmm manifies
ta.

INSUFICIENCIA DE LA ERITROPOYLSIS, La anomia causa
da por insuficiencia de la eritropoyesis normal se debe
a reduccifn del nifmero de células madre pluripotenciales
o eritroides sn méduls Gsea, como on la anomis apldsice
o hipoplésica, u ocurre a consecuencia de reduccién de
la capacidad de proliferacifn de precursores sritroides
debido a infiltracién de méd.la 63sa o sustituei6bn por
células anormales, couwo an las leucemias, linfomas, mip
lofibrosis, enfermedad de Hodgkin, mieloma multiple o -
carcinoma metastédsico,

La proliferacién y diferenciacién de cél..las madre
eritroide pueden verse inhibidas por mecanismes inmuni-
tarios(comno en la aplasia eritroc{tica pura). Tambian

se produce ansmia por insudiciencie renal crénicr, es--
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tando aquf{ implicados varios mecanismos tales como falta
de produccidn de eritropoyetina y vida media acortada de
los eritrocitos sscundario a la presencia de sustancias
toxicas en el orgeniamo{productos toxicos derivados del
metaboliseo que no pueden ser eliminodas por el rifdn.
Tambien puede haber enemia por snfermedades crénicas in-
flamatorias, infecciosas o necplésicas, y por deficien--
cias edécrinas, tiroideas, suprarrenalss y testfculares,
Pueda heber anomis por trastornos de le prolifera--
cidn o maduracibn de células madre eritroides causados
por defectos en la sfntesis de DNA, gue ocurren en las
deficisncias de vit. 8,, © écido félico o en las anoma -
1fas en metabolismo de puminas y pirimidinas. La ansmia
pueds debsrse a defectos gendticos o adquiridos en la -
s{ntesls de hemoglobina, sea trastorno de la sintesis de
globina(5. telasémicos) o deficlencies do la sintesis de
hame(deficiencis de hierro y anomis sidorobléstica). La
mala nutricién por protefnas asimismo cause proliferacidn
y maduracidn defectuosa de la cél.la eritroide. En muchos
de estos trstornos la eritropoyesis es ineficez. , sélo
una porcién de los eritrocitos que se forman durante las
eritropoyesis salen de la méd.la dses, el resto se des--
truye in situ.
ACORTAMIENTO DE LA SUPERVIVENCIA DE ERITROCITLCS EN LA CIR
CULACION La snemie puede acortar la supervivencia de eri-
trocitos: 1) por anomalfas intrfnsecas o eritrocfticas -
qut Tepresentan defectos de la membrena, transtornos del

metabolismo de la energfs o de la estructure de la hemo-



globinag © 2)por mecanismos extrinsecos o extreeritrocf
ticos que afecten la membrana, metabolismo o hemoglobi~
ne de tal forma que se acortas le supervivencia de eri-
trocitos normales transfundidos,.

PERDIDA DE SANGRE DE LA CIRCULACION. La snemia =~
puede deberse a pérdida sanguines aguda o crénica por -
hemorragia iterna o externs. Pussto que la mayor parte
del hierro corporal se sncuentra en eritrocitos circu--
lantss, la concecuencia de la pérdida crénica de sagre
es la deficisncia de hierro que conduce a la eritropo

yeals ineficaz.



CUADROD CLIIICO

Aneaia ; Existon 2 niveles do alterscifin
funcional dsl aparato cardiovascular, an estos pacien-
tess 1.~ Insuficlencia cardiaca,

2,- Disminucidén de la capacidad psra efectuar ojer-

ciclo,

l.~ Insuficiencia cardiaca. Las manifestaciones
que se obsarvan con mfs fracuencia sonipalidez intensa;
crocimiento hepdtico con las siguisntes caracterfsticas:
crociniento rdpido, borde romo, superficie lisa y regu=-
lar(es orientador el hecha de que no exista esplencmega
lia concomitante o que predonine la hepatowmegalia sobre
el crecimiento asplénico), ingurgitacién yuguler visible
en 8]l nific semisoentado, cardiomegalia, ritmo de galopa,
ademas, Es Llnportante hacer notar que el mayor ndmero de
paclentos con insuficiencia cardiaca, la presentan en -
forma moderada que solo se descubre cuando ls explora--
cién es intensionada, Todos lous cuadros de insuficiencia
cardiaca se han visto en nifics con menos de 5gr. de hemg
globina por 100 ml de sangre. En astos pacientes se de-
mostré hipoxie tdsular adn on reposo.

2.- Disminucién de la cepacidad pare efactuar ejer-
cicio ffsico, Esta as evidenta dede luago en el paciente
que se encuentra en insuficiencia cardiaca, pero adends
se observa en pacientes , que sin wastar en esta condi--

cidn, muestran ranifestaciones durante el ejercicio de
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intensidad moderada, como por ejemplos disnsea, paipitg
ciones, sensacifn de debilidad; se presenta en pacien~
tes que tienen menos de $ gramos de hemeglobina,

En paclsntas con una oxigenacidn satisfactoria du
rante el reposa, graclas a ajustes an las aparatos res
piratorios y cardiovascular, la agresiédn a uno de és~~
toslo coloca en situacidén desventajosa, de lo que ae
deducs, la necesidad de cubrir condiciones, como por s
Jenmplo, la bronconeumﬁn!a, qus pued; romper la condi--
cién de equilibrio,

Anemia aguda: La disminucién brusca del volumen
sangufneo circulante, por pérdide de sangre al exte--=
rior, por pérdida hacia la luz del tubo digestivo o ha
cla una cavidad serosa, por extravasaclién en tejidos,
ya spa por laceracién, fractura sea o por defecto ss-
varo an la coagulacidn, produce tres cuadros gue co---
rresponden a situsciones fisiopatolégicas, bastants =
nien dofinidas, que fmplican diferentes actitudes tera
peuticas.

le~ Lipotiminss se caracterizan por cafda brysca
de las presionss arteriales sistélicas y diastflicas,

bradicardia evidente, el paciente se siente muy enfor-

mo, con gansacién de dsbilidad, nduseas, vémitos, pali
doz, sudoracién profusa, dificultad para ejecutar orde
nes, Eato ae explica por la hipoxia cerebral de causa
circulatoria,

2.~ Estado de chogue, que se caracteriza por; hi-

potensién, taquicardie, pulso débil, filiforme, venas
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superficiales colapsadas, llenado capilar pobre, piel pa-
lida, hdmeda, frfa, con moteado de porciones distales y
tendencia a la cianosis de lechos ungueales, oliguria,

el paciente pusds estar inquieto con ansiedad o por el -
contrario mostrar apat{a, hipotonfa, debilidad, hiporre--
flexis, hipveatesiaj no todos los sintomas y signos men--
cionados se observan en el pacisnte dsterminado, ni alcen
zan la misme magnitud, dada la variacién de la respussta

individual y las diferentes staspas de evolucién.
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DIAGHQSTICO DEL SINDRUME ANEICO

Aunque es evidents la diversidad de mecanismos po=
togdnicos y el gran ndnero de agentss stiolbglcos, se
debe pensar primeramente en los mas frecuentes, cono-
clendo sobretodo gue el grupo mie ndmseroso de las ané~-
mias, se caracterizan por defectos en la produccidn de
eritrocitos y caen por tanto dentro del grupo de las a-
nemias arregonerativas, que tienen como caracterfsticas
variaciones lentas an el nivel de hemoglobina y respuss
ta reticulociteria inadecuada. EX grupo restante{anenies
regenerativas), comprenden las ansmias hemolfticas y -
las pérdides agudas de sangre, que se caracterizan por
variaciones bruscas sn ol nivel ds hemoglobina y respueg
ta reticulocitaria en general adecuada. Cuadrovf.

Un poco mence de la mitad de las anemias arregene~
rativas se prasentan en ol curso de una enfermedad pri-
maria como infeccifn, endocrinopatfa, procesos prolife-
rativos malignoe no hematolégicos, insuficiencia renal
Crénica, enfermedades inflamatorias tales cono lupus 8
ritematoso digseminado y artritis reumatoide. Es de no=
tar con fines de diagnfstico que estos padecimientos
tlenen en comin la existencis de un padecinisnto prima
rip, que debe ser descubilerto por interrogatorio y ex-
ploracidn ffsica intensionada. Dentro de dste grupo o-
Gupa un lugar especial el cuadro hematoldgico que se

obsarva en el nifio con desnutricién de tercer gradao,

Poco menos de lo otra mitad de las anomims arrege
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nerativas, estd constitufds por la anemia hipocrémica

por deficiencia de hierro, Pudiera existir tambion en

6sts una enfermedad primeria que diera l.gar = la pér
dida crénice de sengre o s la absorcién inadscuade de

hierro, paro un poco mds de 1o nitaed de los casos es=

tan causados por desequilibrio ontre recuerimientos y

aporte de hierro. En el cuadro A podenos observar las
gufas para el diegnéstico.

Las prusbas de leboretorio utilizedas en sl dieg
néstico de la deficioncie de hierro se pueden agrupar
en pruebas de deteccidn y pruebas de confirmacién.

Las prineras son las més frocuentemente utilizedes en
la svaluacidn inicial de las poblaciones que presen--
tan un riesgo elevado de padecer una deficiencia de
hierro, £l abjestivo usuol consiste en.identiflcar a
las psrsonas con snemia cuys ccncentracién de hemoglo
bina es susceptible de aumentar por medio de la admi-
nistracién de hisrro, a través de una mejor diets o
mediante una combinacidn de ambes medidas.

£n los lactantes a termino, se recomienda practi
car los examenes de laborstorlo psra descubril la de-
ficiencia de hierro aproximadsmente hacle ol ailo de g
dad. £n los lactantes de pretermino es conveniente e-
fectuar 1os anflisis entro los 6 @ 9 meses. En algunas
poblaciones {como lo nuestra), eates edades se caractu=
rizan por una mayor prevelencis de deficiencis de hiu-
rro. Otras edades indicadas para la deteccidn de lo a-

nemia son las comprendidas entre los 2 y 3 afios, @ los
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5 aflos aproximadamente y en la edolescencia, Las edades
méds adecuadas éueden variar segdn le poblaci6n.

El paso inicial para el diugndstico’da la deficiep
cia de hierro consiste en 1a determinacidn de le concen
tracién de hemoglobins, o como segunda eleccién, del hg
matoerito, Ca esencial ofectuar la interpretacién de am
bos pardmetros en relacién con los estdndares de rofo-~-
rencia para la edad. E1 volumen corpuscilar medio(VCi)
es en la actualidad una prueba de laboratorio precisa y
practice gracias al empleo de contador electrdnico. La
determinacidn electrdnica del volumon del hsmatie es
altamente reproducible y estd menos sujeta a error en

la obtencidn de la muestre por puncidn de la piel que
la determinacién de hemoglobina, ya que la dilucidn con

una cierta cantidad de lfquido no afecta al temafio de
los hemat{os, El VCH expardmenta normalments cembios dy,
rante ol desarrollo, por lo cual es importente referir-
88 a unos estdndares especf{ficas para cada edad.

Cuando la concentracién de hemoglobina (o el hema-
téerito) se encuenira por debajo de los lfmites norma-=-
les, so debe considerar el diagndstico de enemia produ=

cida por deficiencia de hierro.
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MATERIAL Y #ETODO

Este estudio ss 1llevé a cabo en al servicio de Pe-
diatria del Hospital®Lic, Adolfo Lépez Mateos™dsl I555-
TE de ls Cd, de México, durante los meses de Octubre No
viembre y Diciembre de 1985, Se encontraron un totel de
31 pacientes que presentaban cifras de hemoglobina por
debajo de los l{mites normales de acuerdo a su sdad. Pa
ra esto se tomd como referencia sl cuadro elaborado por
8l Dr, Dorantes Mesa del hospital infantil de México sn
1970.

PROMEDIO Y MINIIMOS DE HEMOGLOBINA POR 100ml DE SA!NGRE

VENOSA EN NINOS DE LA CD. DE MEXICO.
Expresados en gramos)

Grupos de edad Valorses encontrados Valores calcilados
Promedio  Mfnimo Promedio  Mfnimo

Sangre da cordén 18,1 12.8 - -

3 a 60 dias - - 15.7 8.4
2 y 3 meses - - 11.7 9.8
4 a 23 meses - - 12,7 10,7
2. aflos - - 13.4 11.5
3. afios - - 14.0 12.5
4 y 5 aflos 14 12,5 - -

6,7 y Baflos 14 12.5 - -

9 afios - - 14.6 13.0
10-12 afios - - 15.0 13,0

Fuente;Dr. Dorantes Mesa. Hosp, Infantil de Mexico
1970,

Se slaborf una hojs de recolecci6n de datos que se

presentea contiouacién.

Diagndstico.
Nombre. Exp. No,Camna
kdad Sexo Domicilio.

Antecedontes familiaress; Negativo, Anemia, ictericia, es
plenomegulia, tendencia hemorragipera,
Ocupaciénde la madro si es R.¥.sNegativo. axposicibn a -
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rediaciones, metales pesados,

Medicamentos o téxicos:Negativo,analgésicos, antiin-
flamatorios, guimioterapia, antibidti-
cos, anticonvulsivantes,

Antecedentes de tratamieato antineoplésicosiNegativo,

positivo, radiotarapis, quimioterapia.

Antecedentes transfusionalessNegativo, positivo,

Antecedentes quirdrgicos:liegstivo o positivo.

Tiepo da svolucién;lanos de una semana, de T a 30dias

1 a3 meses, 3 s 6 meses, 6-12 neses, mhs de
l aflo.

Signos ¥ sfntaomas generalesiNegativo,astenia,ancorexia,

pérdids de peso, fatigabllidad y cefalea.

Signos y sfntomas cardiovascularesiliegativo, hiperten=-
sién, epistaxis,palpiteciones, cardiomegalia, -
disnea, soplos, insuflciencia cardiaca,shoc

Signos cutansossNegativo. Palidez conjuntivas oculares

labios, ufias, y palma de las manos, Ictericia,
petquias, equimosis, hiperpigmentacién, ulcera-
ciones, fisures, comlsura bucal,

Signos y sf{ntomas gastrointestinales:Negativo. Sx. é-
cido peptico, hematemesis, melenn, hepatomega~=

lia, esplenomegalia. glosftis, diarres crdnica, masa
ebdominal,

Signos respiratoriossPolipnea, disnoa,tiros, aleteo na-
sal, disociacifn toraco-abdominal, masa pulmo~-e
nar, hemoptisis, Negativa.

Linfadenopat{ass Negativo, positiva.

Transtornos genitourinarios,Negativo, homaturis, masa
lumbar. Infaccibn.

5{&ntomas mueculoesqueleticos:iiegativo, ertralgias,

Nefropatfas:lieqative, positivao.

Proceso infeccioso sagudo o crdnicosNegativo o positivo.

Hb, He, vem, CHCR, HbCn, Raticulocitos:

gritrocitos. Plaquotas, leucocitos con diferonciel,

B8ilirrubinas, prueba de Cooms. Sangre oculta en heces,
Frotis de sangre periférica.

3 pacientes se excluyeron del estudio, por no ame-
ritar internamiento suficients pera efechiarles exsmenes
de laboratorio.
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RESULTADOS:

De los 28 pacientes estudiados, se encontré -
que la adad de presentacidn del sfndroms anémico ~--
fué mayor en sl lactante menor con un 35.71%{10 pa-
cientes}. Siguidndole sucesivamente sl R.N con -
21.424(6 pacientes), escolar 17.85%(5 pacientes),
preescolar 14.28%(4 pacientes) y lactante mayor =~
10.72%(3 pacientes). Cuadro No. 4.

El sexo mnas afectado fué sl masculino con 18 -
paclentes(64.2%) en comparacidén con ol sexo femeni-
no con un total de 10(35.71%). Cuadro 2.

Dentro de los medicementos admninistrados como
antocedantes, ocupa o6l primer lugar los antibioti--
cos 64.2%4(18 pacientes) siguiendoles en ordsn ds --
fracusncia los antitérmicos con 42,8%(12 pacientas),
antiinflamatorios 39.24(11 pacientes), analgésicos
92.1 % (9 pacioktes), y quiniotoraspia 3.5%(1 pacien
te). Cuadro 3.

El tiempo de evolucidén de la anomia fué do ~
7-30 dias 35.7%(10 paciontes), menos de una semana
y entre 1-3 meses 14.2%(4 pacientes respectivamente).
De 3-6 mesas 17%(5 pocientas), 6 a 12 mescs 10.7% y
mayorss de 12 meses 7.1%(2 pacientes). Cuadro 4

50lo 6 pacientos tenfan el antecedenta de haber
sido tranefundido (21,4%),

Signos y sintonas genersles m4s frecuentes en-

contrados tonemos: Anorexis 71.4%(20 pacientes), as

tenia 67.87(19 paciontes), pérdida de peso §3,5%(15
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pacientes)(pérdide dn peso leve). Fatigabilidad 46,4% -
Cuadro 5,

Signos y sintumas cerdiovascularess Soplo en el -~
21%(6 pacientes), palpitaciones 17.8%(5 pacientes), car
dionmagalia 14.2%4(4 pacientos), insuficiencis cardiaca -
14,2%(4 pacientes). Cuadro 6.

Signos cutaneos{palidez): Conjuntivas 62%(23 pa--
cientes), labios 78%(22 pacientes), ufas 75%(21 pacien
toa), palmas de la mano en 11(39.2%) Cuadro No 7.

Otres signos cutaneoss Ictericia en 7 peaciedtes -

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

parpigmontacién en el 10%(3 paciontas),equimosis 10%
3 pacientes), petsquial 3.5%(1 paciehte). Ufias en vi--
drio de reloj 3.5%(1 pscionte). Cuadro B.

Signos y sfntomas gastrointestinaless Hepatomega-
lia 7 pacientesa(25%). Diarrea aguda o crénica: 6 pa---
clentes(21.56), esplencmegalia en 3 paciontes{10,7%),
masa abdoninal en 1 peclionts(3.5%). Cuadro 9.

Signos respiratorioss Aleteo nasal 10 pacientes
(35.7%), polipnea: 9 pacientes(32%). Tiros intercosta-
les o supracleviculares § pacientes(17.8%), Clanosis 5
pacientes(17.8%), disociacién toraccabdominal 3 pacien
tes (10.7%), retraccidn xifoidaa 3 paciontes(10.7%).
Cuadro 10,

Nivel de hemoglobina: 8 pacisntes(28.5%¢) tenfan -
hemoglobina igual o mayor de 9, paro dabajo de los per

centilas normales, 16 pacientas (57.1%) monos de 9, pe

ro mayor o igual a 7. 3 pacientes (10.7%) presonta--
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ban nivel de Hb por debajc de 7, pero igual o mayor de §
y solamente 1 paciente presenté Hb por debajo de §(3.5%)
Cuadro 11.

Tipo do anemia; 15 paclentss(53.5%) curasaron con a-
nomia microc{tica hipocrémica, 9(32.1%) con anemis narmg
cftica normocrémica, 3(10.,7) de tipo macrocftica y 1(3.5
%) con esferocitosis. Cuadro 12.

21 paciontos presentaban anemie arregenorativa y 7
ragenerativa, 75% y25% respoctivamente, Cuadro 13,

El 64.2% de pacientas tuvieraon procesos infecciosas
ya sea agudos o crénices,

Padecimiontos relacionados con la anemia en los 28

pacientes . Infeccifn de Vies respiratorias 9 pacientss
(32.1%), 6 de vias respiratoiras bajas{21%) y 3 de vias
respirstorias altas(10.7%). Seis paciontes cursaron con
S. diarreicos ya @ee agudo o crénico(21.4%). 15 pacien-
tos(53,.5%) cursaron condesnutricién leve. Tres pacien--
te8(10.7) cursaron con incompatibilidad fetomatsrna a
ictericia, Bos pacientes con hemof{lia, y dos con lsuce
mia(7.1% respsctivamente), 2 con hipoglicenia asintomé-
tica y prematurez{7.1%) vy 2 con sindrome de dificultad
rospiratoria por prob. broncuaspiracidn(7.1$0.1 paciante
con reaccién hemoliftica post-transfusional, y 1 con esfs

rocitosis hereditaria(3.5% respuctivamente), Cuadro 13.
El fdmero de pacientss hospitalizados totales que

86 internaron durante los tres meses de estudio fuercn
1281, de lo que st deduce cue 2 de cade 100 pacientes

presentd anaenia,
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QADRD No, 1

EDAD DE PRESENTACIOY DEL S, ANEMICO
GRUPD No, de paciantes 4
Recien nacido 6 21,42
Lactante menor 10 35.71
Lactante mayor 3 10,72
Preescolar 4 14.28
Escolar 5 17.85

28 100,00

QUADRO No. 2

SEXO
SEX0 No. de pacientes %
Masculino 18 64.2
Femenino 10 35.7

CURDRO No. 3

MEDI CAMENT0S ADRINISTRADOS.
MEDI CAMENTOS _.No. de pacientes £
Antibioticos 18 . 64,2
Antitermicos 12 42.8
Antiinflamatorios 11 39,2
Analgésicos 9 32.1

Quimioterapia 1 3.5
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OBADRD No. 4

JI1EmPc DE EVOLUCION DE LA ANEMIA
HEMNWPO_DE EVOLUCION No. de pacientes 4

Menca de 1 semana 4 14,2
7-30 dias 10 35.7
1-3 messs 44 14.2
J~6 meses 5 17.0
6-12 meses 2 10.7
mayores de 12 meses 2 10,7
CUADRO No. 5
SIGNOS ¥ SINTOMAS GENERALES
Signos y sfntomas No, de pacientss %
Anorexia 20.0 71.4
Astenia 19 67.8
Pérdida de peso 15 53,5
Fatigabilidad 13 46,4
(OWADROD tlo. 6
SIGNOS Y SINTOMAS CARDICVASCILARES

Signos y sintomas No. de pacientes .3
Soplo 6 21
Palpitaciones § 17.8
Cardiomegalia 4 14.2
Insuficiencia cardiaca 4 14,2
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CLADRO 7
SICGNOS CUTANEOSs PALIDEZ
Palidez Pacientes 2
Conjuntivas 23 82
Labios 22 70
Ufias 21 75
Palma de manos 11 39,2
OUADRO 8
OTROS SIGN.OS CUTAMEQS
Signos Pacientes £
JTetericia 7 25
Quelloais,. 4 14
Hiparpigmentaci6n 3 10
Potequias 1 3.5
yfas en vidrio de reloj 1 3.5
GIADRG 2
SIGNOS Y SINTOMAS GASTREINTVESTINALES
Signos y sitomas pacientes f
Hepatomegelia 7 25
Disrrea. 6 21.5
Esplenomegalia 3 10.7
Masa sbdomineal 1 3.5
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CUADRO 10

SIGNOS RESPIRATORIOS
Signos Paclientes F4
Aleteo nasal 10 35.7
Polipnea 9 32
Tiros intercostales o
supraclaviculares,... 5 17.8
Cianosis 5 17.8
Diasociacién toracoahdominal 3 10,7
Retraccién xifoidea 3 10.7

CUADRO 11

NIVEL DE HEMOGLOSINA
Hsmoglobina Paclentss f.
Igual 0 -~ de 9 8 28,5
7-8.9 16 57.1
5-6.9 3 10,7
-de § 1 3.5

CUADRO 12

T1PO DE ANEMIA

nemia Pacisntes [.4
Merocftica hipocrémica 15 53,5
Normocftica normocrémica 9 32.1
Macrocitica 3 10,7
kaferocitosis 1 3.5
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CUADRD 13

PADECIMIENTOS RELACIONADOS CCN LA ANEMIA
Padecimiento Pacientes £
Infeccién de vias resp. 9 32,1
S, Diarreico 6 21.4
Desnutricién lave 15 53.5
Incompatibilidad feto-
MateINAs i sssavressars 3 10.7
Hemofilia 2 7.1
Leucemia 2 7.

Prematursz, hipoglicemia
asintomBticoeecisenannane 2 7.1

S, dificaltad resp, por
prob broncoaspiracién 2 7.1

Reaceifn hemolftica post-
transfusionlecccsscscnnse 1 3.5

Esferocitosis hersditaria 1 3.5
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DI SCUSIONs

La edad de presentacién més frecusnte del sindrome
anémico en la serie estudiada fué en el lactante menor,

* lo cgual pensamos que puede ser debido a que ea on asta

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

nismo, por el répido crecimiento que expurimonts éste.
(12,3 y 4)

En el R.MN. on cumbioc Be debid mas qua neda a proce
sos hemolfticos por incompatibilidad fetomaterna, y con
sidero que tambien pudisron influir las tomas de muog--
tras frecuates para examenes de laboratorio. (16)

El sexo mds afectado fuf el masculino(64.2%) on -
comparacién con sl sexo famenino que fué de 35.71%, sin
embargo en la literatura general, no encontraemos dife-~
rencia sn cuanto al sexo en edad padiétrlcu.(3 y 4),

Dentro de los antecedentes de medicementos adminig
trados en primer lugar se encuontren los antibi6ticos
en un 62,2%, siguiendole los antitérmicos, 42.8%. No -
craémos que estos medicamentos influyan en la anemia,
con exepcibn de un paciente que recibié quimioterapla,
por padscer de leucemia linfobléstica.

En cuanto el tiempo de evoluecién de la anemia, las
més fracusntes fueron sntre 7=30 dias con 35.7%, siguien
dole entre 3-6 meses en un 17%, siguiendols entre 1-3 mg
con un 14.2%. Sin embargo este dato es poco fidedigno, =
ya que se rocoge por interrogatorio, y les pedra con frg
cuencia no se dan cuenta del padecimiento de su hijo en
el momento de su inicio, sino hasto que el nifio manifies

te slguna molestia o por la presencia de algin otro pade
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cimianto y cusndo acude con el médico es descubierta, ya
qﬁu 88 raro en nuestro medic que los paclientes acudan a
éonsulta por presentar solo anemia.

Solo 6 pacientes tenfan el antecedents de haber si-
do transfundido(21.4%) y fué debido a que cursaben con
cifras muy por debajo de los 1f{mites normales, pues como
sabemos no se deben do transfundir ningun paciente mien-
tras no se tenga sl diagndstico, a menog que pbnga an pe
ligro 1s vide o tonga sintomatologfa muy importante, (11)

Los s{ntomas y signos gunorales més frecuontes en
contrados tenemos la anorexia en sl 71.4%, astenia 67.8Y
pérdida de peso 53,5% y fatigabilidad 46.4%, Considero
que ésta sintomatologfa os debe més que e la anemia a Sy
enformeded de base tales como desnutricién, infecciones
etc, pues realmente la mayorfa cursaron con anemia leve,

Signes y sintomas cardiovasculares : Soplos éingl
21%, palpitaciones an 8l 17.8%, cardiomegalia 14.2% @ in
suficiencia cardiaca el el 14.2%, Aquf tamblen como en
8l anterior punto con exepcién del soplo todos los demds
signos y s{atomas considero quefueron dsbido &l prablema
de base, ya que la masyorfs de pacientes cursé ccn anemia
leve y como sabemos sste tipo de enemis no cursa con di-
cha sintomatologfa. (10) (11).

Signos cutaneoss Palidez.- Se manifestd principale
mente a nivel de conjuntives 82%, labios 787, ufias 75%,

palmas de mono 117 tal como lo muestrs les literaturs ge-

neral.(10 y 11, 13)
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Otros sfgnos cutaneos encontrados fueron la icteri-
cla en el 25%, fisures sn comisuras labial 14%, hiperpig
mentscidn en ol 108 y uflas en vidrioc de reloj en sl 3.5%
aquimosis 10%. Le ictoricie fué sobre todo en R.M. 3 de
allos por incompetibilidad fetomatorna en la cusl éste
signo es normal, en dos paciente. RN, fué multifactorial
por lo qus &l porcentaje no se considera signifiecntivo.
Los otros signos sun propios de le desnutricidn czz axep
cién de la oquimosis que es propia de enfermedados homora
giparas, v 1as ufias en vidrio de relo§ que s{ estd dada
por lam anaomiz,(10).

Signaos y sintomas gastrointestinales, La hepatomega
lia 25%, diarres agude o crénice 21.5%, ssplenomegalia
an tres pacisntes(10.77). La hepatomegslia, dada tambisn
por los problemas de base como insvficiencia cardiaca por
bronconeumanis, leucemis, con exepcifn de un paciente en
la gque sl estuvp dada por ls anemia sevora. lLa diarrea 8
guda 0 cranica puede ser causa de la enenis més que es-
ts como causa de la diarres.

Signos respiratorios. Aletec nasal 35.7%, polipnse
32%, tiros indsrcostales o supraclaviculares en sl 17.8%
£stos problemas tambien estivieron dados por los proble-
mas de base mds que por la propia ansmia. (10 y 11)

Nivel de hemoglobina; E1 28% de lus pacientes tenian
hemoglobina igual o mayor de © pero por debejo de los por,

centilas normales,57.1% menus de 9, prro mayor o igual de

7+ Di®z punto sicte per ciento, presciitaban hemoglabina
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por debajo de 7, pero iguel o mayor de 5 y solomente 1
paciontas (3.5%) presentd henoglobina por dehajo de 5.
Realmente podamos decir que el 85.5% cursé con grado
de anemia leve, 10,7¢ enemia moderads, y 3.57 severa,
por 1o que la mayorfa de los datos recogidos como wen-
ciono anteriormente son debldas a los problemss da bass,
ya que los pacientes con aneinia lwvve solo presentan sin
tometologia durante el ejercicio intenso, cono lo demos
tré Sprouls y Mitchell oglggﬁﬂ. tn cambio en pacientes
con anemia moderada ya se detecta un aumento del gssto
cardiaco en reposo, Y el la severa las manifestaciocnes
se dan hasta durante el reposo con hipoxie tisular. Aun
que tambien depende del grado de instalaciéy de la ame=
mis, ya que los pacientes cuya evolucidén ha sido larga
lo dan tismpo para iraa'adaptundo a su nivel de anemis
y prsentan menos sintomatologfa en comparacidn con aquse-
llo8 &n que su instalacidn es brusce. (14)

€1 tipo de anenia nds frecuente fud la anemia mi-
crocftica hipocrénica(53.5%), 1o cual demuestra que la
ansmia nutricional continda siendo un probleme en nues-
tro medio, por la poca cultura, malos habitos higlenica
dietétices y sobre todo por la biodisponibilidad de los
alimentes.(3 ¥ 4J.

£l 75% de pacientes pressntaban anemia arregensrati
va que es caracteristica de la anemia nutricionsl.

Los padecimietos relacionados con la anemia fueron
las infecciones de vias respiratorias con 32.1%, siguien=
le los proceaus diarreicos, todos estou relacionados con-

la desoutrici6én existents (53.5%), que deru. stra que las
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infecciones son comunes en los paclentes anémicos, que
contribuyen mds a su desnutricidn, como ae demostrd en
otros estudios anteriores, como por ejemplo el realizz
do por Jaime ilarcovich en 1976 en al Hosp. Infantil de
dexico. (3) (12)
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CONCLUSIONES

Se observé que la mayorfa de los pacientss sstudia
dos presentaban anomia de grado leve, desnutricién de -~
primar grado y anemia microcftica hipocrémica, conside~
rada da tipo nutricional.

La causa ds anemia por deficit de hierro estd aceon
dicionada por la mala alimentacién, originada a su vez,
por factores sociales, econdmicos y culturales. As{ nis
mo hay que considerar que el proceso infeccioso tambien
contribuye al origen de la anemia 0 visevorsa la anemia
hace suaceptible al individuo a las infecciones,como lo
mancicna Devhuti V.(12) la deficiencia de hierro provo-
ca una reduccldén leve pero detectable de la inmunidad
calular. Por lo tanta, ®s evidente qus hay relacién sn-
tre anenia hipocrémice, deficit de hierro, desnutricién
y nayor pressncia de padecimientos infecciosas a nivel
pedidtrico (2)

Por lo demés se demostrd que se debe sospechar =
qus un paciente padeace de ansmia por la palidez de con-
Jjuntivas, lablos, ufias y palma de las manos.

En cuanto a la frecuencia de anomia en pacientes
hospitolizados considerc que fé baje si lo comparamos
con otroa sstudids realizados{4)(2) asf como &l grado
de anamic que fuf leve, y su frescuencle baja,

pada la diversidad de padecimientos usociados al

S. anénmico considerdmos que se deba poner mfs énfasis

en su prevencién, por lo que se deben orisntar 8 los

-
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padres sobre los alimentos qus conviense dar a su hijo o
bien complementar su dieta con hierro oral si es necess

rio,
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