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Determinacién de la deplecién férrica como pardmetro para inicio de tratamiento con

sulfato ferroso, en el lactante con alto riesgo de daiio neurolégico

Resumen

Las alteraciones en el neurodesarrollo son afectadas en los pacientes que presentan alto
riesgo de dafo neurolégico al nacimiento. Estas alteraciones son incrementadas cuando
existe anemia ferropriva. El objetivo fue determinar el tiempo cuando los pacientes con
riesgo neurolégico al nacimiento desarrollan deplecion de los depositos de hierro e
instaurar el tratamiento temprano con sulfato ferroso. Se realizo un estudio observacional,
prospectivo, longitudinal, descriptivo y abierto. Se cuantificaron las concentraciones
séricas de hierro y ferritina, se evaluaron los valores de hemoglobina y hematocrito, se
cuantificaron las variaciones ponderales y se realizaron pruebas de Amiel y Tison
comparadas con la valoracién de Denver para valorar el neurodesarrollo. Se incluyeron 15
pacientes con riesgo de dafio neuroldgico al nacimiento, 57.2% masculinos y 42.8%
femeninos, el 85.7% pacientes prematuros que desarrollaron hiperbilirrubinemia, 37.5%
con antecedente de ruptura prematura de membranas y crisis convulsivas. El 28.5%
desarrollo dificultad respiratoria severa, los pacientes fueron sometidos a tratamiento con
sulfato ferroso via oral a dosis convencionales. Presentandose una disminucion de la
hemoglobina y el hematocrito significativa desde el primer mes de vida, manteniéndose
durante un periodo de 5 meses, el hierro y ferritina sérica presentan disminucion hacia el
tercer mes de vida. Esto se correlaciona con el neurodesarrollo donde el 100% presento
Amiel anormal y alteraciones motoras en la evaluacion de Denver. La administracion de
sulfato ferroso en pacientes con alto riego neurolégico evita la anemia clinica sin afectar el
comportamiento en la deplecion del hierro y ferritina sérica.

Palabras clave: Daiio neurolégico, anemia, prematurez.



Ferric depletion as parameter to start ferric sulfate treatment in child with high risk
of brain damage

Abstract

Neurodevelopment alterations are modified in child with high risk of brain damage at birth,
they are increased in anemic states. The objective was to estimate time to develop ferric
depletion of iron pools in child with high risk of brain damage at birth and install early
treatment with ferric sulfate. A prospective, descriptive, and open study was performed.
Iron and ferritin plasmatic concentration were measured, hemoglobin and hematocrit
values were evaluated, weight differences were measured and test of Amiel y Tison
compared to Denver scale were performed to evaluate neurodevelopment. Fifteen child
with high risk of brain damage at birth were included, 57.2% males and 42.8% females,
85.7% were preterm and developed hiperbilirrubinemia, 37.5% had history of premature
rupture of amniotic membranes and convulsive events, 28.5% developed severe respiratory
distress, patients were underwent to ferric sulfate treatment via oral at conventional doses.
They developed a significant decreased of hemoglobin and hematocrit values since first
month of life and holding for five months, iron and ferritin values decreased at third month
of life. This is accord with neurodevelopment where 100% of patients present Amiel y
Tison abnormal and Denver scale was affected in motor areas. Ferric sulfate treatment in
child with high risk of brain damage prevent the clinic anemia without affecting the ferric

depletion curse and serum ferritin.

Key words: Brain damage, anemia, premature.



Introduccion

La deficiencia de hierro es la enfermedad carencial que registra en el mundo
las tasas de incidencia mas elevadas. Expertos de la Organizacion Mundial de la
Salud estimaban en 1985 que 390 millones de nifios menores de 12 afios padecian de
anemia por deficiencia de hierro en los paises con escaso desarrollo tecnologico,
mientras que en las naciones ricas habia 20 millones afectados por este mismo
problema.“] El diagnostico de deficiencia de hierro se establece en funcion de la anemia;
sin embargo hay que reconocer que esta manifestacion clinica aparece en el ultimo estadio
de la historia natural de la enfermedad. En los nifios que padecen de deficiencia de
hierro ocurren cambios bioquimicos y funcionales, que finalmente se expresan en el
sindrome anémico. De aqui la importancia de establecer tempranamente el diagnostico de
deficiencia de hierro sin anemia.!'! La anemia es la disminucion de la masa eritrocitaria o
de la hemoglobina por debajo de los niveles considerados como normales para determinada
edad, sexo y altura sobre el nivel del mar.””) La anemia del lactante ha sido siempre un
problema de salud mundial. Siendo la anemia ferropénica la causa mas frecuente de
anemia en este grupo de edad. El balance de hierro depende de los requerimientos que
exige el crecimiento somatico y la restauracion de las pérdidas organicas y la capacidad
de absorcion del intestino!! La anemia del prematuro ocurre entre la 4* y 8* semanas de
vida en comparacion con los nifios de término que ocurre entre la 10 y 12° semana®’ Los
pacientes prematuros tienen requerimientos altos de hierro debido a su rapido crecimiento
y a su reserva relativamente baja de hierro al nacimiento' La cantidad almacenada
depende, en gran parte, de la concentracion de hemoglobina al momento de nacer el nifo;

se estima que cerca del 75% de hierro corporal se encuentra en este compuesto!'! A los dos
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meses de edad el recién nacido de término sano requiere de una masa corpuscular de solo
el 80% de la que tenia al nacer para mantener un hematocrito del 35%. A diferencia de
esto, a los dos meses de vida un recién nacido de 1500 gr. requerira una masa corpuscular
que se aproxima al 130% de la que tenia al nacer para alcanzar una hematocrito del 35% el
El hierro se absorbe de preferencia en el duodeno y en la parte alta del yeyuno, donde
existen condiciones favorables de pH y potencial redox para que tenga efecto este proceso.
11 Se ha estimado que los prematuros necesitan absorber 0.8 mg/dia de hierro,
requerimiento necesario durante el primer afio de vida. Se sabe que solo el 10% del hierro
de la dieta se absorbe; en nifios de término la absorcion de hierro incrementa rapidamente
en la edad postnatal de 12 % a la 4* semana hasta 25% después de la 5* semana de vida. El
nivel de hierro es afectado por transfusion sanguinea placentaria al nacimiento, muestreo
intrahospitalario, ingesta de hierro antes del egreso y crecimiento del nifio; posterior al
egreso, el hierro se afecta por la ingesta en la dieta y la ingesta de leche de vaca.”*) Los
prematuros reciben multiples transfusiones sanguineas, principalmente por la cantidad de
muestras sanguineas y por la anemia de la prematurez que es causada por la inadecuada
produccion de eritropoyetina, hipoplasia de médula 6sea, caracterizandose por una
declinacion gradual del hematocrito hasta 20%, conteo bajo de reticulocitos y una
respuesta adecuada de las células precursoras a la administracion de eritropoyetina
recombinante.’®” La Academia Americana de Pediatria y la Sociedad Europea de
Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica recomiendan que los nifios pretérmino deben
recibir por lo menos 2 mg/kg/dia de hierro al egreso hospitalario para prevenir el desarrollo
de anemia, lo cual puede ser administrado por medio de formulas fortificadas con
1.2mg/dl de hierro 0 con suplementos de hierro en gotas via oral ¥ Cuando existe una

inadecuada ingesta de hierro, la anemia ferropénica ocurre en 3 estadios; primero hay
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deplecion de las reservas organicas de hierro, reflejando disminucion de la ferritina sérica;
posteriormente la saturacion dela transferrina se vuelve anormal, donde hay deficiencia de
hierro sin anemia y finalmente se desarrolla la anemia con deficiencia de hierro. Los
eritrocitos con MCHC baja solo se ve en estadios finales.!*® Los factores que determinan
el curso y severidad de la anemia incluyen: el peso al nacimiento, complicaciones
perinatales, historial de transfusiones sanguineas y deficiencia de vitamina E.B Aunque el
hierro es un componente de la hemoglobina, también forma parte estructural de proteinas
de membranas ademas de tener un papel especifico en la sintesis de DNA, proteinas y
cofactor de enzimas que intervienen en la sintesis de neurotransmisores. El aspecto mas
impactante del hierro cerebral es su almacenamiento en las regiones ricas de
neurotransmisores neuromoduladores (globo palido, sustancia negra, tdlamo, nicleo
caudado y putamen) donde existen las mayores concentraciones de dopamina, GABA y
péptidos opiaceos (encefalinas, endorfinas y dinorfina B); estos péptidos opiaceos
endogenos estan involucrados con la memoria y el aprendizaje.”’ Adicionalmente hay una
intima asociacion entre el hierro cerebral y la mielina. Los oligodendrocios acumulan
hierro en forma de transferrina y cada una puede almacenar 4 veces su volumen en mielina.
La mielinizaciéon ocurre tempranamente en el desarrollo y el dano inducido por la
deficiencia de hierro en el cerebro en desarrollo puede ser debido en parte al dafo en el
proceso de mielinizacion.”) El cerebro tiene una gran capacidad de retener hierro y a
resistir la deplecion en comparacion con el higado ya que durante la deficiencia de hierro
las reservas hepaticas se depletan considerablemente ( > 90 % ). Esta pérdida lenta del
hierro cerebral se correlaciona con el reducido indice de recuperacion después de la
terapia con sulfato ferroso!”! La deficiencia de hierro tiene una aparente reduccion en la

transmision dopaminérgica, el efecto maximo de la deficiencia de hierro en humanos se ve
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en la primera década de la vida, etapa crucial del desarrollo y diferenciacion del cerebro.”’
Youdim et al reportaron que existe una extremada susceptibilidad del cerebro de ratas
inmaduras hacia la deficiencia de hierro, y que sugiere un dafio irreversible con
consecuencias a largo plazo en la edad adulta” Se ha sugerido que los efectos deletéreos
de la deplecion de hierro en su nivel orgédnico forma parte de la bioquimica de las
alteraciones en el desarrollo neurologico!'” Moffatt et al, en su estudio con nifios de
término sanos alimentados con formulas lacteas con hierro normal y féormula fortificada,
encontraron que las mediciones de hierro y el desarrollo psicomotor eran
significativamente mayores en los nifios alimentados con formulas fortificadas, con valores
similares a los 6 meses de vida pero diferentes a los 9 y 12 meses de edad. (P < 0.001)[”]
Asi como Oski et al encontraron que en los nifios tratados con hierro intramuscular
incrementaron su indice promedio en la escala de desarrollo mental con una ganancia de
13.6 puntos comparado con el grupo que se le administré placebo. Ademas de encontrarlos
mas alertas y reactivos y con mejoria en los exdmenes de coordinacién motora gruesa y
fina. Concluyendo que la deficiencia de hierro produce alteraciones en el desarrollo y que
estos cambios son rapidamente reversibles con la terapia de hierro en etapas tempranas.m]
Vega et al con el objetivo de investigar el efecto de la deficiencia de'hierro sobre la
capacidad de mantener atencion, estudiaron a 169 nifios de edades entre 6 y 11 afios los
cuales fueron sometidos a pruebas de atencion y posteriormente tratados con sulfato
ferroso por 12 semanas, al cabo de los cuales se repitieron los estudios iniciales. Mostrando
que una vez tratados aumentaron la puntuaciéon que previamente habian tenido en el test
WISC."® Sin embargo en nifios prematuros el uso de formulas lacteas fortificadas con

hierro reportan diferencias poco significativas en los valores de hemoglobina, comparado

con el uso de formulas no fortificadas.”*'%'] Aunque Griffin et al reportaron en su estudio
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donde incluyeron a 78 prematuros su ingesta de hierro era en promedio de 1 mg/kg/dia, la
cual era proveida por formulas lacteas que contienen 0.5 a 0.9 mg/dl de hierro previene el
desarrollo de anemia y que después de suspender el hierro a los 6 meses de edad corregida
no se observa disminucion en las concentraciones de hemoglobina*! En recientes estudios
el uso de suplementos de hierro via oral e intravenosos han demostrado que previenen la
anemia en los pacientes con prematurez y bajo peso al nacimiento en dosis de 3 hasta
12mg/kg/dia.[%'*'®) En otros estudios la anemia del prematuro se ha tratado con hierro oral
o intravenoso asociados con eritropoyetina con mejores resultados que con los pacientes
que recibieron solo hierro o solo eritropoyetina ; observandose disminucion en la necesidad

de transfusion y la severidad de la anemia del prematuro. 77

Objetivos

1. Determinar el tiempo en que se presentara la deplecion férrica en lactantes que
asisten a la consulta de seguimiento longitudinal.

2. Determinar en qué momento se deberd administrar sulfato ferroso a dosis
convencionales de acuerdo a cifras de hemoglobina, ferritina y hierro.

3. Reconocer los factores que pueden modificar el tiempo en que aparecera la
deplecion  férrica.

4. Determinar si existe recuperacion de la anemia con la administracion de sulfato

ferroso.



Hipotesis

La administracion de sulfato ferroso a dosis convencionales en lactantes con alto
riesgo de dafo neurologico, al momento de la deplecion férrica, impedira el desarrollo de

anemia ferropénica.

Justificacion

La anemia ferropénica es la primera causa de anemia en los pacientes pediatricos
todo el pais. En nuestra unidad existe una alta incidencia de recién nacidos con alto riesgo
neurologico por lo que es de gran importancia llevar a cabo un seguimiento de su
desarrollo tanto fisico, neurolégico y nutricional para mejorar su pronéstico de vida. En el
Hospital Regional 1° de Octubre del ISSSTE se lleva a cabo un seguimiento neurologico,
con lo que la determinacion de la anemia en estos lactantes y su manejo oportuno permitira
llevar a cabo un tratamiento integral de los pacientes que ya tienen uno o varios factores

que les condicionen alto riesgo neurologico.

Material y Métodos

De una base de datos secundaria en la que se realizO una investigacion
observacional, prospectiva, longitudinal, descriptiva y abierta se estudiaron 20 pacientes

que fueron vistos en la consulta de seguimiento longitudinal del H. R. 1° de Octubre,



ISSSTE, todos ellos con la particularidad de ser pacientes de alto riesgo neurologico,
nacidos entre el 1° de Octubre del 2001 al 30 de Julio del 2002. Se excluyeron 6 pacientes,
5 no acudieron a consulta de seguimiento y una paciente fallecio a los 3 meses de edad.
En todos los casos se consignaron datos generales como: sexo, edad, peso al nacimiento,
patologias neonatales con las que cursaron durante su internamiento. La edad fue
corregida para los recién nacidos pretérmino a las 37 semanas de edad gestacional. Las
formulas lacteas ingeridas por todos los pacientes contenian 1 mg/dl de hierro. Los recién
nacidos se pesaron al nacimiento, con subsecuentes valoraciones ponderales en el primer,
3° y 6° mes de vida extrauterina, en todos ellos se calculd el peso en que ocurriria la
deplecion férrica de acuerdo a formula convencional
P= (PN x Peso al nacimiento en gr.) /100 5]

Encontrandose en dicho estado al obtener una cifra de hemoglobina menor a 10 mg/dl,
hierro menor a 100 pg/dl y ferritina menor de 200 ng/dl en el primer y tercer mes de vida;
y ferritina menor de 50 ng/dl en el 6° mes de vida."® En los casos detectados con anemia
o deplecion férrica se inicid manejo con gotas de sulfato ferroso a dosis de 12mg / kg / dia
via oral , considerandose que habia recuperacion de la anemia al registrarse cifras de
hemoglobina mayores de 10mg/dl, hierro mayor a 100 pg / dl y ferritina mayor de 200 6 50
ng/dl. Se administr6 sulfato ferroso por un periodo méaximo de 6 meses. Las
determinaciones de indices hematologicos fueron realizadas de la siguiente manera:
Muestras de sangre para determinacion de hemoglobina y hematocrito, se determinaron
con un contador automatico Coulter STKS ( USA); muestras de plasma para determinacion
de hierro sérico por método calorimétrico en el analizador automatico Hitachi 917 ( Roche,
USA) y muestras de plasma para determinacion de ferritina por el método de

inmunoensayo en sistema AXSYM ( Abbott, North Chicago ILL, USA) en el laboratorio
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del H. R. 1° de Octubre, ISSSTE. Se realizaron cuntificaciones de hemoglobina,
hematocrito al nacimiento, egreso, ler, 3er y 6° mes, asi como hierro sérico y ferritina al
ler, 3er y 6° mes. Se realizo examen de Amiel y Tison asi como DENVER alos 3y 6
meses de vida. En el andlisis estadistico se emplearan medidas de tendencia central y

estadistica no paramétrica secundarias a F de Snedecor.

Resultados

La edad gestacional media estadistica de los pacientes que participaron en el
estudio fue 34 semanas por Capurro con una desviacion estandar + 1.58 semanas,
predominando los recién nacidos obtenidos por cesarea (tabla 1), el 31.7 % de los pacientes
requirieron de soporte vital avanzado durante la reanimacion neonatal (tabla 2), el 21.4 %
presento asfixia severa y el 14.2 % con asfixia moderada (tabla 3). La estancia
intrahospitalaria promedio en el servicio de UCINI fue de 32.2 + 19.17 dias, el monitoreo
bioquimico y hematolégico se realizo en muestras sanguineas teniéndose una media
estadistica de 35.3 + 8.6 muestras por paciente durante la hospitalizacion, dentro de la
UCINI se aplicaron tratamientos de restitucion sanguinea al 50 % de los pacientes con un

promedio de 2.571 transfusiones de sangre con un error estandar de 0.9476. (Tabla 4)

Tabla 1 Distribucion de pacientes neonatos de acorde al tipo de nacimiento

Resolucion del Embarazo N° de casos
Cesarea 13
Parto 1
Total 14

Fuente: Archivo clinico, HR 1° de Octubre.



Tabla 2 Distribucion de pacientes neonatos de acorde al tipo de reanimacion requerida al nacimiento.

Reanimacion cardiopulmonar Frecuencia
Normal 9
Avanzada 5
Total 14

Fuente: Archivo clinico, HR 1° de Octubre

Tabla 3 Distribucién de pacientes neonatos de acorde a la calificacién de Apgar emitida a los 5 minutos

Apgar Incidencia
Normal 10
Asfixia Moderada 2
Asfixia severa 2
Total 14

Fuente: Archivo clinico, HR 1° de Octubre

Tabla 4 Técnicas de hemoterapia aplicada

Hemoterapia No de transfusiones
Transfusiones 2.571 £0.9476*
Exanguineotransfusiones 1.500 + 0.5000*
* Media estadistica mas/menos el error estandar Fuente: Archivo clinico, HR 1° de Octubre.

El sexo predominante fue el masculino con 8 pacientes y el sexo femenino con 6 pacientes.
Con una razon de proporcion 1.3:1 (Fig. 1). Los valores de hemoglobina descienden en
forma significativa con respecto a los valores reportados al nacimiento en un 18.75 %
permaneciendo asi hasta el primer mes de vida, registrandose a posteriori un segundo
descenso en la concentracion de hemoglobina a los 3 meses de vida, estabilizandose en el
68.75 % del valor de hemoglobina al nacimiento y permaneciendo en dicho valor hasta el

tiempo de corte del estudio. (Fig. 2)



# Pacientes

Masc. Fem.

Figura 1 Distribucién de paciente que presentaron riesgo neurolégico clasificados con respecto a su
género. Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de terapia intensiva neonatal, del HR 1° de Oct.
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Figura 2 Concentracion de Hemoglobina en diferentes periodos de tiempo de los pacientes que
presentaron riesgo neurologico al nacimiento. Todos los pacientes fucron atendidos en el servicio de
terapia intensiva neonatal, del HR 1° de Oct, Nac: Nacimiento, Egr: Egreso, Hb: Hemoglobina, las barras
representan la media estadistica + SE.

El porcentaje de hematocrito presenta una cinética similar a la descrita para los valores de
hemoglobina, encontrandose que durante el tercer mes de vida los pacientes presentaron el
porcentaje mas bajo de hematocrito con una disminucion del 36.7 % con respecto al valor

reportado al nacimiento, observandose una tendencia hacia la recuperacion durante los tres
19



ultimos meses antes de tiempo de corte del estudio. (Fig. 3) Dichos valores se ven
reflejados en los valores de hierro sérico en donde se observa un drastica disminucion del

32 % a los 3 meses de vida estabilizandose en este valor hasta los 6 meses de vida (Fig. 4).
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Figura 3 Curso temporal de los valores de hematocrito en los pacientes que presentaron riesgo
neurologico al nacimiento. Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de terapia intensiva neonatal,
del HR 1° de Oct, las barras representan la media estadistica + SE.

—  150-
=)
D
2 125
8
| -
b 1004
o
8 757
ps o

50-

-

1 3 6
Tiempo (Meses)
Figura 4 Curso temporal de los valores de hematocrito en los pacientes que presentaron riesgo

neurolégico al nacimiento. Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de terapia intensiva neonatal,
del HR 1° de Oct, las barras representan la media estadistica + SE.



Las concentraciones séricas de ferritina descendieron de manera significativa en el 3er mes

de vida, manteniéndose en valores normales hasta el final del estudio. (Fig. 5)
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Figura 5 Curso temporal de los valores de ferritina sérica en los pacientes que presentaron riesgo
neuroldgico al nacimiento. Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de terapia intensiva neonatal,
del HR 1° de Oct, las barras representan la media estadistica + SE.

El 85.7 % de pacientes que se incluyeron en el estudio fueron producto de embarazos
pretérmino, el 28.5 % nacieron con peso bajo para la edad gestacional (-2 DS) en un
porcentaje similar se presentd la dificultad respiratoria leve secundario a sindrome de
adaptacion pulmonar y 42.8 % presento dificultad respiratoria severa, en los casos graves
la asfixia se present6é en el 21.5 % de los pacientes, la taquipnea transitoria del recién
nacido y el DR tipo I grado 3 representaron 14.2 y 7.1 % respectivamente; el 78.5 % de los
pacientes cursaron con hiperbilirrubinemia, requiriendo fototerapia por un tiempo de 93.8
+ 34.7 horas. El 21.5 % desarrollaron hemorragia intracraneal, 14.2 % miocardiopatia y
encefalopatia hipoxico-isquémica como complicacion secundaria a asfixia, en el 35.7 % se
generaron crisis convulsivas clonicas y mioclonicas, el 21.5 % fueron secundarias a asfixia
y 14.2 % por alteraciones hidroelectroliticas. Del 35.7 % de los pacientes que tenian

antecedente de RPM (rango de 5 - 48 horas) el 60 % evoluciono a sepsis temprana; el 28.5
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% de los pacientes incluidos fueron productos gemelares, entre las otras patologias se
encontro que el 28.5 % fueron hijos de madre preeclamptica, 14.2 % enterocolitis fase I a,
7.1 % neumonia asociada a ventilacion mecanica y el 7.1 % de los paciente con
poliglobulia al que se le realizo salinoféresis. (Fig. 6) Cabe hacer mencion especial que
7.1 % de los pacientes presenté secuelas severas secundarias a la asfixia neonatal,

diagnosticandosele Sindrome de West a los 5 meses de vida.
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Figura 6 Frecuencia de aparicion de las patologias registradas en los pacientes que que presentaron
riesgo neurolégico al nacimiento. Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de terapia intensiva
neonatal, del HR 1° de Oct. Las barras representan los valores totales de pacientes que cursaron con alguna
patologia anexa. Pre: prematurez, PB: peso bajo, DRL: Dificultad respiratoria leve, DRS: Dificultad
respiratoria severa, HBB: Hiperbilirrubinemia, Axf: Asfixia, CC: Crisis convulsivas, Sep: Sepsis temprana,
Gem: Productos gemelares, RPM: Ruptura prematura de membranas, MHI: Miocardiopatia hipoxico-
isquémica, EHI: Encefalopatia hipoxico-isquémica, HIC: Hemorragia intracraneal, Otr: 4 Hijos de madre
preeclamptica, 3 con desequilibrio hidroelectrolitico, 2 con enterocolitis, | con neumonia asociada al
ventilador, 1 con poliglobulia.

En todos los pacientes la valoracion de Amiel y -Tison se encontré anormal al ler, 3er y 6°
mes en el 100 % de los pacientes, y el examen de DENVER reporto retraso en todas las

areas a los 3 y 6 meses. Excepto en una paciente donde obtuvo resultados normales en

todas las areas a los 3 y 6 meses de vida. Los resultados se muestran en la Tabla 5

ta
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Tabla 5 Valoracién de la escala de DENVER de los pacientes que presentaron riesgo neurolégico ai
nacimiento

3 Meses 6 Meses
Areas Normal Retraso leve Retraso Normal Retraso leve Retraso
severo Severo
Motor Grueso 3 6 5 1 6 7
Personal social 7 6 | 3 10 1
Lenguaje 12 7 0 7 6 1
Motor fino 3 6 5 | 7 6

Fuente: Archivo clinico de | HR 1° de Octubre.

La deplecién férrica en los pacientes con riesgo neurolégico al nacimiento se presento
cuando en estos se registré un peso promedio de 4,115 + SD 950 gr., siendo un valor por
encima de lo calculado para la muestra (3311.42 = SD 1003.70 gr.), la deplecién se
evidencio por los valores de hierro sérico por debajo de 100 pg/dl, y/ o ferritina menor de

200 o 50 ng/dl, observandose por lo regular al 3* meses de vida extrauterina.

Discusion

En este estudio se reporta una frecuencia de riesgo neurolégico al nacimiento de 1.3-1
pacientes masculinos vs. femeninos, dichos resultados estin en concordancia con lo
reportado en estudios previos en donde se ha reportado una ligera predominancia del riesgo
neuroldgico en pacientes masculinos siendo esta del 57.1 % contra 42.9 % en pacientes

it por otra parte se han reportado relaciones mayores en frecuencia de

femeninas
aparicion de riesgo neuroldgico de hasta 3-1 con predominio en el sexo masculino 12 Los
pacientes estudiados presentaron como principal causa de riesgo neurolégico la prematurez
siendo la edad gestacional en promedio mayor a la reportada por otras series de estudios,
nuestros resultados mostraron una edad gestacional de 34 + SD 1.58 semanas siendo

(91 en contraste la mayoria de
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los estudios reportan edades gestacionales menores siendo de 30.9 + SD 1.5 semanas en
Sudafrica ), de 25.7 + SD 1.6 semanas en Denver, Co.”"). El 92.8 % de los pacientes
fueron extraidos por cesarea siendo este valor mayor que el reportado por grupos italianos
en donde la culminacion de la gestacion fue por via abdominal en 58.7 % de los pacientes
pretermino y del 32.6 % en pacientes a término'”’ los valores reportado no incluyeron a los
pacientes que ademas de tener riesgo neurologico presentaron o requirieron de reanimacion

(67190 sin embargo

neonatal avanzada, asfixia al nacimiento y uso de ventilacion mecanica
en los estudios previos el 46.03 % de los pacientes pretermino presentaban signos de
hipoxia, asi como el 75.2 % de los pacientes de termino!'®). En nuestro estudio la estancia
intrahospitalaria promedio fue de 32.3 £ SD 19.17 dias, siendo semejante los valores
reportados en Kansas City los cuales oscilan en 38 = SD 18 dias (22 El monitoreo de los
parametros séricos que reflejan el estado de los depositos de hierro se realizd con un
promedio de 25.35 + SD 8.63 muestras, siendo 25.44 % menor a lo reportado en Nuevo
México en 1996 en donde requirieron de 34 + SEM 5 muestras para evaluar la deplecion
de hierro ). La correccion de los valores de hematocrito en los pacientes incluidos en el
presente estudio requirié de 2.57 + SEM 0.94 hemotransfusiones, siendo similar a lo
reportado en una serie estudiada en Berlin, en donde se necesitaron en promedio de 2.1
hemotransfusiones por paciente 9 La concentracion de Hemoglobina y hematocrito
encontramos en nuestros pacientes presentd descenso significativo con respecto a la basal
registrada al nacimiento siendo del 27 % para la hemoglobina y del 42 % en el hematocrito
siendo estos factores afectables por la administracion de hierro en forma de sulfato
ferroso., Se observo una tendencia hacia la recuperacion de los niveles de Hb y Hto a
valores dentro de rangos normales posterior administracion consecutiva de sulfato ferroso

por un periodo de 6 meses a la terapia con sulfato ferroso, siendo esto similar a lo
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reportado en el grupo de estudio realizado en el grupo de investigacion en nutricion
neonatal del hospital escuela de la universidad de Newcastle-upon-Tyne!”. Las
concentraciones de hierro y ferritina séricas descendieron en forma significativa en un
62.5% con respecto a los valores reportados al nacimiento estando estos hallazgos en
concordancia con lo reportado previamente en Israel en donde se determino una
disminucion del 76.3 % en los valores de ferritina srica y de 27.7 % en el hierro serico a
pesar de administracién de hierro V.O. y eritropoyetina S.C. en pacientes prematuros. !’
en contraste con los estudios italianos en donde reportan valores estable dentro de rangos
normales para pacientes prematuros 1 Las patologias asociadas con mayor frecuencia
asociadas a factores de riesgo neurologico fueron la prematurez, la hiperbilirrubinemia,
Dificultad respiratoria severa, crisis convulsivas y ruptura prematura de membranas
acumulando en total el 46.7 % de todas las patologias anexas a los factores de riesgo
neurolégico. Los pacientes estudiados con riesgo neurologico presentaron una tendencia
significativa hacia el retraso leve en los parametros que conforman a valoracion de
DENVER a los tres y 6 meses de edad, mientras que la valoracion de Amiel y Tison fue
anormal para la totalidad de los pacientes siendo estas valoraciones altas para lo reportado
previamente en México en donde encontraron valores de Amiel y Tison anormales en el

[25]

50 % de los pacientes estudiados,” con referencia a la valoracion de Denver no se

encontraron parametros registrados en la literatura medica.
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Conclusiones

1. Los pacientes con alto riesgo de dafio neurologico presentan una
disminucion significativa de las cifras de hemoglobina, hematoctito, hierro
y ferritina séricos.

2. Los pacientes presentan deplecion férrica sin anemia al registrar un peso de
4,115 + SD 950 gramos lo cual ocurre a los tres meses de vida

3. Las patologias que condicionan mayor riesgo neurolégico son: la resolucion
del embarazo via cesarea, la prematurez, hiperbilirrubinemia, dificultad
respiratoria severa, crisis convulsivas y ruptura prematura de membranas.

4. Los suplementos con sulfato ferroso son eficaces para prevenir la anemia
cuando se administran en el tercer mes de vida en los pacientes con alto
riesgo de dafio neurologico.

5. La importancia de mantener las concentraciones de hierro y ferritina
adecuados en los pacientes neurologicos radica en el dafio evidenciado en

las areas motoras de la escala de Denver

Perspectivas

Es necesario realizar estudios de seguimiento a largo plazo de los pacientes que
presentaron riesgo neurologico y anemia ferropénica con la finalidad de evaluar el déficit
en el neurodesarrollo Asi como estudios que evalten el uso de terapias alternativas para la
prevencion de anemia desde los primeros dias de vida, como la eritropoyetina

recombinante y / 0 hierro intravenoso.
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Anexo 1 Escala de valoracion de DENVER.

PRUEBA SELECTIVA DEL DESARROLLO DE DENVER
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