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Frecuencia de anemia en nifnos de 2 a 24 meses que se realizan Biometria Hematica
en HGM en Enero a Diciembre de 2013

Dra. Rosa Martha Espinosa Elizondo MA Servicio de Hematologia Pediatrica

Dra. Guadalupe del Carmen Escamilla Fernandez Residente de Tercer afio de Pediatria

Resumen

La anemia es una enfermedad definida como la concentracion de hemoglobina debajo de
los valores limites establecidos, es un problema de salud publica generalizado que tiene
consecuencias de gran alcance para la salud humana y para el desarrollo social y
economico. La prevalencia de anemia en nifios y adolescentes mexicanos ha sido un
problema de gran envergadura especialmente en los menores de 2 afios, patrén que se
ha mantenido desde la encuesta de nutricion de 1999 (54.9% en 1999 y 41.6% en 2006).
La presencia de anemia en los nifios produce cambios importantes en el organismo que
pueden llegar a ser irreversibles, y se refleja en un bajo coeficiente intelectual,
alteraciones en la memoria y atencion, por tales motivos se hace necesario, un
diagnéstico temprano de la enfermedad, para asi poder aplicar la terapéutica adecuada y
emprender medidas preventivas para evitar el aumento de su prevalencia. Se realiza un
estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal, realizado en el archivo de
la Unidad de Pediatria 505, del Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga, en el
periodo comprendido de enero del 2013 a diciembre del 2013, de donde se revisaron 309
expedientes clinicos de pacientes con edad entre 2 y 24 meses a los cuales se les realizé
una biometria hematica para conocer la frecuencia de anemia en pacientes lactantes que
acuden a valoracion sin importar la causa de la consulta de primer contacto en esta
unidad, se agruparon en relacién a los indices hematimétricos por grupos de edad de
acuerdo a los cambios fisiolégicos de niveles de hemoglobina, hematocrito, volumen
corpuscular medio, recuento de eritrocitos, concentracion media de hemoglobina
corpuscular (grupo 1: 2 meses de edad, grupo 2: de 3 a 6 meses de edad y grupo 3: 7 a
24 meses). En total se analizaron 169 (55%) pacientes del género masculino y 140 (45%)
pacientes del género femenino. Los pacientes que presentaron alteraciones en los indices
hematimétricos representaron el 15% de la muestra estudiada. En relacion a los pacientes
con alteraciones en los indices hematimétricos se encontrd: anemia microcitica
normocrémica 21,27%, anemia microcitica hipocrémica 4,25%, anemia normocitica
normocrémica 55,31%, anemia normocitica hipocromica 8,51%, anemia macrocitica
normocrémica 6,38% Yy anemia macrocitica hipocrémica 4,25%. Los grupos 2 y 3 se
mostraron mas vulnerables a la presencia de anemia con 3.2% y 9.7% respectivamente,
de la muestra estudiada. La anemia microcitica hipocromica represento el 0.64% en la
muestra estudiada. En base a los indices eritrocitarios alterados se puede hacer una
relacién a la presencia de deficiencia de hierro ya que esta es la causa mas frecuente de
anemia con indices eritrocitarios alterados y, por lo tanto, hace necesario reforzar las
medidas preventivas en todos los niveles de atencion para disminuir el impacto que tiene
este padecimiento en el crecimiento y desarrollo del nifio.



Marco Teoérico

Los eritrocitos representan alrededor del 45% del total del volumen de la sangre. Un
eritrocito vive 120 dias y en el curso de su vida recorre a través del sistema cardiovascular
mas de 300 Km, en donde estd permanentemente sometido a un severo estrés
metabdlico y mecanico. Los eritrocitos a pesar de su funcién, llevar O2 de los pulmones a
los tejidos y traer CO2 de los tejidos a los pulmones, estan desprovistos de un sistema
gue les permita elaborar nuevas proteinas y es claro que dependen de la calidad de su
produccion en la medula 6sea y de su integridad durante los 120 dias de vida. Ademas,
para llegar a todas partes del organismo y sobrellevar las grandes variaciones fisiol6gicas
y el estrés al que son sometidos, tienen una forma bicdncava que les permite atravesar
capilares con la mitad de su didmetro y en algunos casos, sitios que son mucho mas
pequefios, como los sinusoides esplénicos; su membrana celular es altamente resistente
para tolerar la turbulencia de la sangre a nivel de las valvulas cardiacas y de los grandes
vasos; no se adhieren entre si 0 a otras células y toleran cambios en los liquidos que los
contienen, entre otras de las muchas caracteristicas que a estas células las hacen
diferentes y altamente eficientes.

Bajo el microscopio de luz, los eritrocitos coloreados en extendidos de sangre periférica
con el método estandar de hematologia, como la coloracién de Wright, se visualizan como
estructuras independientes, redondas, cuyo didmetro oscila entre 7um y 9um, con un
promedio de 8um, de color rosado o aciddfilo y con una zona central, mas palida, que
refleja su forma de disco biconcavo o discocito in vivo. Todas las variaciones de esta
definicion se deben considerar como anormales y sospechosas de responder a una
enfermedad y en consecuencia deben informarse en todos los casos como parte integral
del hemograma. Un buen examen de la morfologia de los eritrocitos debe contemplar al
minimo los siguientes pardmetros: aspectos generales del extendido, tamafio y forma de
los eritrocitos, propiedades tintoriales de las células y presencia de inclusiones. El
diametro del eritrocito idealmente se deberia determinar mediante un disco micrométrico
incorporado al microscopio, pero esta practica, por razones ajenas a este médulo, no se
lleva a cabo en los laboratorios clinicos de rutina y como alternativa se considera que el
tamafio de un eritrocito normal es similar al diAmetro del nucleo de un linfocito pequefio?.

Eritropoyesis

En el adulto tiene lugar en la médula 6sea bajo la influencia de factores locales,
disponibilidad de micronutrientes y vitaminas (fundamentalmente hierro, cobalamina y
folatos), niveles de citocinas y sobre todo por la eritropoyetina o factor especifico de
crecimiento eritrocitario. La eritropoyetina es una hormona de sintesis renal producida por
células que son sensibles a la oxigenacién tisular; promueve el crecimiento y
diferenciacion de los progenitores eritrocitarios a normoblastos cada vez mas maduros
que tras expulsar su nucleo se convierten en eritrocitos jovenes o reticulocitos. Los
reticulocitos conservan aln su red ribosomal que a la tincién les da un aspecto diferencial
(policromatofilia).

Los reticulocitos mantienen sus caracteristicas unos cuatro dias (tres de los cuales
permanecen aun en la médula) hasta que pierden la red ribosomal, disminuyen su
tamafio, su borde se hace mas regular, aparece la tipica palidez central y se convierten en
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eritrocitos adultos generalmente un dia después de pasar al torrente sanguineo. El
namero de reticulocitos puede determinarse con autoanalizadores sanguineos basandose
en las capacidades de tincion de la red ribosomal y asi establecer su porcentaje respecto
al nimero de hematies totales. Este valor (normalmente 0,5-1,5%) refleja la capacidad y
velocidad de sintesis eritrocitaria de la médula 6sea y es un pardmetro muy util en el
diagnéstico de anemias por pérdida o destruccion eritrocitaria (ej. anemias hemoliticas) en
las que la produccién eritrocitaria estd muy aumentada como mecanismo compensador,
diferenciandolas de las hiporregerativas o por déficit de sintesis. Si no existe déficit de
hierro, cobalamina o folatos, la medula adulta sometida al estimulo de niveles altos de
eritropoyetina puede aumentar hasta cinco veces su eritropoyesis con el consiguiente
aumento en el recuento de reticulocitos (hasta 250.000/microL). Cuando existe una
disminucién de eritropoyesis se desarrolla una anemia hiporregenerativa, ésta puede
deberse a:

*Un fracaso de la proliferaciébn de las células germinales causado por radiaciones,
citostaticos, toxicos, infecciones o mecanismos inmunes; aunque puede desarrollarse
aisladamente anemia (aplasia de la serie roja 0 anemia aplasica) es frecuente que se
afecten otras series hematolégicas y se presente en forma de bicitopenias o pancitopenia.
« Un trastorno por insuficiente maduracion de los precursores tipica de las anemias por
déficit de micronutrientes cuyo ejemplo mas caracteristico es la anemia ferropénica.

La falta de folatos o cobalamina (anemia megaloblastica) conduce no sélo a maduracion
inadecuada sino a una destruccién intramedular acelerada de precursores que no pueden
sintetizar ADN, fenbmeno denominado eritropoyesis ineficaz. También puede producirse
este fendmeno en anemia por hemoglobina defectuosa (betatalasemia), o en los
sindromes mielodisplasicos.

Eritrocatéresis o destruccion de hematies

La vida media del hematie es de aproximadamente 110-120 dias, tiempo durante el que
permanece en el torrente sanguineo hasta que es retirado, normalmente a su paso por el
lecho esplénico. En las anemias por aumento de destruccion de hematies la vida media
esta significativamente disminuida, si la eritropoyesis no puede compensar esta
destruccién hematica aumentada se produce anemia. La destruccién acelerada de
hematies o hemdlisis puede deberse a:

« Lisis precoz de hematies anormales (defectos en la membrana, hemoglobina o dotacién
enzimatica) que son mas rigidos, menos resistentes y son eliminados prematuramente del
lecho vascular. Este grupo de anemias hemoliticas corpusculares normalmente son
hereditarias y se manifiestan en edades tempranas de la vida.

» Agresion a hematies normales (no defectuosos) que puede ser de origen inmunolégico
mediadas por isoanticuerpos, autoanticuerpos (frios o calientes) y anticuerpos en relacion
con farmacos o de origen no inmunolégico mediante mecanismos téxicos (ej. plomo),
mecanicos (valvulas protésicas, coagulacién intravascular) o bioloégicos (bacterias,
parasitos). Este grupo constituye las anemias hemoliticas extracorpusculares
(autoinmunes y no inmonoldgicas respectivamente). En la anemia por trastornos cronicos
(neoplasicos, infecciosos, inflamatorios) se combinan mdltiples mecanismos que
conducen al desarrollo de anemia. Simultdneamente se presenta disminucion de la
absorcion intestinal y liberacion del hierro por macréfagos que limita la disponibilidad del
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hierro en la médula 6sea, disminucion relativa de los niveles de eritropoyetina y
acortamiento de la vida media eritrocitaria?.

Definicién

La anemia es una enfermedad definida como la concentracién de hemoglobina debajo de
los valores limites establecidos, es un problema de salud publica generalizado que tiene
consecuencias de gran alcance para la salud humana y para el desarrollo social y
economico. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) calcula que en el mundo hay
aproximadamente un total de 2.000 millones de personas anémicas®.

La definicion de anemia procede del griego (an = sin y hamia = sangre, sin sangre) y
designa una situacion en la cual existe una disminucién en la cantidad total de hematies
circulantes en el organismo, en la clinica diaria se considera que existe anemia cuando se
presentan niveles anormalmente bajos de uno o mas de los parametros eritrocitarios
habituales:

» Concentracién de hemoglobina (Hb) que mide la cantidad de pigmento en la sangre
completa expresada en gramos por 100 ml (g/dL) o gramos por litro (g/L).

» Hematocrito (HCT) o porcentaje del volumen de sangre completa ocupado por los
eritrocitos.

* Recuento de hematies o numero de eritrocitos por volumen de sangre completa (en
millones por microlitro).

La definicion de un limite inferior por debajo del cual se establece el diagnostico de
anemia es un nivel determinado estadisticamente por debajo de dos desviaciones
estandar en la edad pediatrica; en el resto de la poblacion habitualmente se establece en
cifras de 13,5 g/dl de HCT 0 41% HTC para los hombres y 12 g/dl o0 36% en las mujeres.
Multiples condicionantes afectan al establecimiento de estos limites y otros autores han
propuestos limites distintos que atienden a otras variables poblacionales:

 Los criterios clasicos de la OMS se establecen en limites de 13 g/dl para varones y
12g/dl para mujeres pero han sido utilizados sobre todo como limites en estudios
nutricionales y no en la préactica clinica habitual.

 Valores distintos acordes con el sexo, edad y raza del paciente se derivan de estudios
poblacionales recientes y reflejan el impacto de estos factores en los recuentos
eritrocitarios.

Asi por ejemplo pacientes de raza negra presentan valores de Hb entre 0,5 y 1g/dl
menores que pacientes comparables de raza blanca y cifras por encima de 11,5 g/dl de
Hb pueden considerarse normales para mujeres de raza negra.

» Pacientes pertenecientes a subpoblaciones especiales pueden requerir otros limites
operativos, asi debe tenerse en cuenta el aumento fisiolégico en Hb y HCT que tiene lugar
en personas fumadoras, expuestas a niveles elevados de monéxido de carbono o que
viven en altura?.



Tabla 1-. Valores hematol6gicos normales en nifios y adolescentes en sangre periférica

Tabla 1. Valores hematolégicos normales en nifios y adolescentes en sangre periférica

Hb (g/dl) Hcfo (%)  Hematies (millones/ul) VCM (/) HCM (pg) CHCM (g/dl)
Edad Media -2 DE Media -2 DE Media -2 DE Media -2 DE Media -2 DE Media -2 DE
Macimiento® 166 13,5 Al 42 4.7 39 108 98 34 31 33 30
1-3 dias 185 14,5 56 45 B3 4.0 108 95 34 31 33 29
1 semana 176 13,6 4 42 il 39 107 a8 34 28 33 28
2 semanas 166 12,5 A1 39 49 36 105 86 34 28 33 28
1 mes 140 10,0 43 31 4.2 3,0 104 85 34 28 33 29
2 meses 11,5 9,0 35 28 3,8 2.7 a6 rri 30 26 33 29
3-6 meses 11,6 95 35 29 3,8 3.1 91 74 30 25 33 30
6-24 meses 120 10,5 36 33 4.5 3,7 78 70 27 23 33 30
2-6 anos 125 11,5 40 35 4.6 3,9 81 75 27 24 34 31
6-12 afnos 1356 11,6 40 35 4.6 4.0 86 rii 29 25 34 31
12-18 anos
Mujer 140 12,0 41 36 4.6 41 a0 78 30 25 34 31
Vardn 145 13,0 43 37 49 4.5 88 78 30 25 34 31

*Sangre de corddn. CHCM: concentracidn de la hemoglobina corpuspular media; DE: desviacidn estandar; Hb: hemoglobina; HCM: hemoglo-
bina corpuspular media; Hcto: hematocrito; VCM: volumen corpuspular medio. Adaptado de: Nathan DG, Oski FA. Hematology of Infancy and
Childhood. 4th ed. Philadeiphia: PA WE Saunders; 1993, p. 352 y The Harriet Lane Handbook. St Louis: Mosby; 1993, p. 231.

4 Tomado de: Hernandez M. A., (2012). Anemias en la infancia y adolescencia. Clasificacion y diagnéstico.
Pediatria Integral, XVII (5), 357-365.

Epidemiologia

La prevalencia de anemia en la poblacion pediatrica en vias de desarrollo es de 46% con
tasas mas elevadas en Africa (52%) y en el sudeste asiatico (63%); mientas que en
América Latina la prevalencia es del 30%°.

La prevalencia de deficiencia de hierro y de la anemia por deficiencia de hierro en nifios
de 1 a 3 afios segun su grupo étnico en los Estados Unidos se enlista en la siguiente tabla
obtenida de la base de datos recolectada d 1999-2002 del Sistema Nacional de Salud y
evaluacion nutricional. La prevalencia ha disminuido desde los afios 70’s, esto se ha
atribuido al uso de férmulas y alimentos fortificadas con hierro provistos por el programa
de Suplementos especiales para mujeres, lactantes y nifios en este pais. Sin embargo la
deficiencia de hierro es relativamente comun y ocurre en 6.6% al 15.2% de los escolares
dependiendo su raza o grupo étnico y estado socioeconémico®.



Tabla 2. Deficiencia de hierro, An emia por deficiencia de hierro y anemias en los
anos 1999-2002 segun el Sistema Nacional de Salud y Evaluaciéon Nutricional en
ninos de 12 a 35 meses de edad

Poblacién Proporcion de Deficiencia de Anemia por Otras anemias

nifos % (DE) Hierro % (DE) deficiencia de % (DE)
hierro % (DE)

Poblacién 9.2 (1.3) 2.1 (0.6) 5.1 (0.8)

general de EU

Por encima de 66.4 (2.9 8.9 (1.7) 2.2 (0.8) 4.6 (1.1)

lalinea de

pobreza

Por debajo de 33.6 8.6 (1.6) 2.3(1.2) 6.2 (1.3)

lalinea de

pobreza

Afiliados al 44.4 (3.2) 10.7 (2.1) 3.1(1.2) 6.6 (1.4)

Sistema

Nacional de

SET

Blancos no 58.0 (3.8) 7.3 (1.9) 2.0 (0.8) 4.6 (1.2)

Hispanos

Negros no 14.1 (2.1) 6.6 (1.8) 1.6 (0.9) 8.3 (1.9)

hispanos

México- 15.0 (2.2) 13.9 (3.1) 0.9 (0.7) 3.2(1.2)

americanos

Otros gru pos 13.0 (2.7) 15.2 (4.7) 4.4 (2.7) 5.5(2.7)

étnicos
5Tomado de Baker R., (2010). Diagnosis and Prevention of Iron Deficiency an Iron-Deficiency Anemia in
Infants and Young Children (0-3 Years of Age), Pediatrics, 126 (5), 1039-1051.

La prevalencia de anemia en nifios y adolescentes mexicanos ha sido un problema de
gran envergadura especialmente en los menores de 2 afios, patron que se ha mantenido
desde la encuesta de nutricién de 1999 (54.9% en 1999 y 41.6% en 2006). En un estudio
comparativo de tres encuestas nacionales en México demostré que la prevalencia
nacional de anemia en menores de 5 afios fue de 23.3%, la mayor prevalencia ocurrié en
el grupo de 12 a 23 meses. No se observaron diferencias en la prevalencia de anemia
entre los nifios del area urbano/rural, region geogréfica, indigenismo, IMC, ni por ser
beneficiario de Oportunidades y Liconsa. Este grupo es el de mas alto riesgo para anemia
ya que aproximadamente 50% se debe a deficiencia de hierro. Entre 2006 y 2012 se
observé una disminucion de 3.5 pp en la prevalencia nacional de anemia, la disminucién
fue significativa en todos los grupos de edad®.
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Etiologia

Tabla 3-. Causas de anemia segﬁn la edad

Causa Etiologia Presentacion Indices y otras
pruebas de
laboratorio

Neonatal

Pérdida sanguinea

Hemorragias
(Placenta previa,
traumatismos);
transfusion materno-
fetal y feto-fetal.
Recuento de 5-10%
de todos los casos
de anemia neonatal
severa.

Taquipnea, palidez
y alteracion en el
estado mental
(irritabilidad, pobre
alimentacion); la
pérdida de mas del
20% del volumen
sanguineo  resulta
en choque y colapso
cardiopulmonar.

Anemia con indices
normales; conteo
reticulocitario
inicialmente normal
gue incrementa.

Isoinmunizacion

Incompatibilidad
ABO,
Incompatibilidad Rh.
La incompatibilidad
ocurre en 10.6 por
10,000 nacidos
vivos; 50% de esos
infantes desarrollan
anemia.

Ictericia y anemia
leve; en nifilos con
isoinmunizaciéon

severa pueden
presentar hydrops
fetalis.

Prueba de Coombs

positiva, niveles
elevados de
bilirrubina; anemia
normocitica con

conteo elevado de
reticulocitos.

Anemia hemolitica

Esferocitosis,

Hiperbilirrubinemia e

Actividad enzimatica

congénita deficiencia de G6PD | ictericia moderada leve; con hemodlisis,
el frotis puede
mostrar
poiquilocitosis,
reticulocitosis y
cuerpos de Heinz
células.
Infecciones Parvovirus B19, | Palidez, irritabilidad | Anemia normocitica
congénitas VIH, sifilis, Rubeola, | y otros hallazgos | con conteo bajo de
Sepsis. asociados con la | reticulocitos.
infeccién (ej.
Sordera)
Sindrome de Aplasia  congénita | Palidez progresiva | Anemia macrocitica
Diamond-Blackfan | pura de células | hasta anemia | con conteo bajo de
rojas resultado del | sintomatica. El | reticulocitos.
incremento de | promedio de edad
apoptosis en | del diagnéstico es 3
precursores meses, cerca del
eritroides. Afectaa 7 | 30% tienen otras
por 1 millén de | anormalidades.

nacidos vivos.

Anemia de Fanconi

El aumento de la

El promedio de

Anemia microcitica
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susceptibilidad  de | edad del diagnédstico | y reticulocitopenia,
las células | es 8 afios, pero | trombocitopenia, o
progenitoras de la | asociado a otras | leucopenia.
médula Osea | anormalidades
conduce a un | congénitas  puede
aumento de la | facilitar el
apoptosis, diagnostico
progresando a | temprano.
pancitopenia
Preescolares y escolares
Deficiencia de Ingesta dietética | Usualmente Anemia microcitica
Hierro adecuada, pérdidas | asintomatica, los | con elevaciéon de
ocultas de sangre | casos severos | RBCDW, el frotis
(consumo excesivo | pueden presentarse | periférico  muestra
de leche de vaca, | con fatiga, palidez, | microcitos
enfermedad disnea; rara vez | hipocrémicos y
inflamatoria ocurre antes de los | puede mostrar
intestinal, diverticulo | 6 meses de edad; el | células diana. Los
de Meckel, | pico de  mayor | niveles de hierro,
parasitos). riesgo es entre los 6 | hierro y saturacién
a 36 meses de edad | de hierro son bajos.
Los niveles de
transferrina son
elevados.
Infeccién Las infecciones | Se presentan | Normaocitos y
recurrente bacterianas o virales | sintomas microcitos, normal o
mediado por | usualmente bajo nivel sérico de
citoquinas conducen | resultados del | hierro con niveles

a la disminucién en | proceso infeccioso. | bajos de
la utilizacion del Transferrina. Los
hierro y la niveles de ferritina
produccion de pueden estar
células rojas. elevados al
encontrarse en la
fase reactante
aguda.
Pérdida sanguinea | Trauma, sangrado | Taquipnea, Niveles de
gastrointestinal. taquicardia, palidez, | hemoglobina
hipotension pueden encontrarse
inicialmente
normales, seguido
de anemia con
indices normales.
Alteraciones en la | Talasemia, La anemia en la | Anemia microcitica,
estructura o enfermedad de | talasemia puede ir | distribucién baja de

sintesis de
Hemoglobina

células falciformes.

de sintomas leves o
asintomaticos hasta
sintomas severos,
dependiendo del

RBC e indice bajo

de Mentzer en
Talasemia. La
electroforesis de
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nimero de cadenas
hem afectadas; la
enfermedad de
células falciformes
puede presentarse
con hemolisis, crisis
de dolor, dactilitis, y
crisis aplasica, los
sintomas raramente
se presentan al
nacimiento pero
tipicamente se
desarrolla en el
primer afio de edad.

hemoglobina puede
mostrar Hgb F; el
frotis muestra
puntilleo basofilico,
hemolisis,

reticulocitosis y Hgb

S en la
electroforesis en la
enfermedad de

células falciformes.

Defectos en la
enzima RBC

Deficiencia de
G6PD, Deficiencia
de la Piruvato
cinasa. 10% de la
poblacion negra
tiene deficiencia de
G6PD

Hiperbilirrubinemia
neonatal y anemia

hemolitica cuando
existe estrés
oxidativo.

Actividad enzimatica
leve; hemodlisis, el
frotis puede mostrar
poiquilocitosis,
reticulocitosis,
cuerpos de Heinz y

células “mordidas”
(deficiencia de
G6PD) o células

espolén (deficiencia
de piruvato cinasa).

Defectos de la
membrana
eritrocitaria

Esferocitosis,
eliptocitosis.

Hiperbilirrubinemia,
esplenomegalia,
enfermedad de Ila

Macrocitosis,
reticulocitosis,
bilirrubina elevada y

vesicula 'y crisis | DHL elevada;

aplasica. esferocitosis o]

Enfermedad eliptocitosis en el

autosémica frotis.

dominante por o

que la historia

familiar es positiva

en el 75% de los

pacientes.
Anemias Hemolisis mediada | Ictericia, fatiga, | Prueba de Coombs
hemoliticas por anticuerpos, | disnea. positiva y
adquiridas hemodlisis por esferocitosis visible

induccion de en frotis en la

farmacos, Sindrome
urémico hemolitico,
CID

hemolisis mediada
por anticuerpos,
esquistocitosis

visible en frotis en el

SUH o CID.
Eritroblastopenia Reaccion inmune | Anemia posterior a | Anemia normocitica,
transitoria de la transitoria la ingestiébn de una | inicialmente con
infancia toxina viral. | conteo reticulocitario
Usualmente en | de O0; leucopenia,
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nifios de 6 meses a
3 afos de edad.

leucocitosis 0]
trombocitopenia; el
frotis periférico

muestra blastos.

Saturnismo

Los factores de
riesgo incluyen
edad, vivir en un
hogar construido
antes de 1970 o en
areas donde el
suelo esta

contaminado y pica.

Ademas de anemia,

los pacientes
pueden  presentar
dolor abdominal,
alteracién del
estado mental,

enfermedad renal e
hipertension.

Anemia microcitica
puede encontrarse
simultaneamente

con deficiencia de

hierro; el frotis
periférico puede
mostrar puntilleo
basofilico; pueden
encontrarse
hemolisis.

Infancia tardia y ado

lescencia

Deficiencia de
hierro

El segundo pico de
la deficiencia de
hierro ocurre en la
adolescencia por el

Palidez,
disnea.

fatiga,

Lo mismo que para
los preescolares y
escolares.

crecimiento,
menstruacién y una
pobre ingesta de
hierro en la dieta.
Pérdida sanguinea | Los mismos que
para los
preescolares y
escolares.

Menstruacion en las
adolescentes

Alteraciones enla |Los mismos que
sintesis de Hgb o para los
defectos en la preescolares y
membrana escolares.
eritrocitaria
Anemia hemolitica | Los mismos que
adquirida para los
preescolares y
escolares.
Leucemiay otras | Los mismos que
patologias de la para los
médula ésea. preescolares y
escolares.

” Tomado de Janus J., (2010). Evaluation of Anemia in Children. American Family Physician, 81 (21), 1462-

1471.
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Clasificacion

Las anemias se pueden catalogar en dos grandes categorias:

 Trastornos como consecuencia de una incapacidad para producir hematies de forma y
cantidad adecuadas (p. €j., depresion de la médula 6sea).

* Trastornos resultantes de la destruccién incrementada (hemolisis) o pérdida de hematies
(hemorragia).

Desde este punto de vista, las anemias pueden clasificarse segun la respuesta
reticulocitaria: anemias regenerativas y arregenerativas. El recuento de reticulocitos refleja
el estado de actividad de la médula 6sea y proporciona una guia inicial Gtil para el estudio
y clasificacion de las anemias.

En las anemias regenerativas se observa una respuesta reticulocitaria elevada, lo cual
indica incremento de la regeneracién medular, como sucede en las anemias hemoliticas y
en las anemias por hemorragia.

Las anemias no regenerativas son aquellas que cursan con respuesta reticulocitaria baja
y traducen la existencia de una médula 6sea hipoactiva. En este grupo se encuentran la
gran mayoria de las anemias cronicas. Los mecanismos patogénicos en este grupo de
entidades son muy variados e incluyen, principalmente, cuatro categorias: a) alteracién en
la sintesis de hemoglobina; b) alteracién de la eritropoyesis; ¢) anemias secundarias a
diversas enfermedades sistémicas; y d) estimulo eritropoyético ajustado a un nivel mas
bajo:

— Alteracion en la sintesis de hemoglobina. La alteraciébn mas frecuente en este grupo es
la anemia por deficiencia de hierro.

— Alteracion de la eritropoyesis. La eritropoyesis depende del estimulo adecuado de la
meédula 6sea, de la integridad anatémica y funcional de esta y de la disposicién de los
sustratos quimicos necesarios para la sintesis de los componentes de los hematies.
Pueden incluirse en este grupo las anemias crénicas por deficiencia de folatos, observada
en el nifo malnutrido, las anemias secundarias a la infiltracion neoplasica de la médula
Osea, las anemias aplasicas hereditarias y adquiridas, las aplasias selectivas de la serie
roja hereditarias y adquiridas y las enfermedades por deposito (enfermedades de
Gaucher, Tay-Sacks, Nieman-Pick y otras).

— Anemias secundarias a diversas enfermedades sistémicas. En estos casos pueden
intervenir diferentes mecanismos patogénicos, entre los que se incluyen los siguientes: a)
enfermedades infecciosas cronicas; b) anemias secundarias a enfermedades del
colageno: lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide juvenil, dermatomiositis y
enfermedad mixta del tejido conectivo; ¢) anemia de la insuficiencia renal crénica; y d)
anemia observada en los tumores solidos y en otras neoplasias no hematoldgicas.

— Estimulo eritropoyético ajustado a un nivel mas bajo. En este Ultimo grupo, se incluyen
las anemias cronicas arregenerativas secundarias a una alteracion en el estimulo
eritropoyético en que el nivel de hemoglobina se ajusta a un nivel metabdlico més bajo,
como se observa en el hipotiroidismo, en la desnutricion grave y en la hipofuncion de la
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hipdfisis anterior. Ambas categorias no se excluyen mutuamente sino que, en algunos
pacientes, pueden coexistir mas de un factor o mecanismo de produccién de la anemia.

Esta se basa en los valores de los indices eritrocitarios, entre los que se incluyen: el
volumen corpuscular medio (VCM), la hemoglobina corpuscular media (HCM) y la
concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM). Se reconocen tres categorias
generales: anemia microcitica, macrocitica y normocitica®.

Tabla 4.Tipos de anemias segun criterios morfol6gicos y fisiopatoldgicos.

Tabla Il. Tipos de anemias segin criterios morfologicos y fisiopatologicos

Morfologia Tipos de anemia
Anemias microciticas | — Anemias ferropénicas.Talasemias. Enfermedad crénica (infeccion, cancer, inflamacion, enfermedad renal)
Anemias normeciticas | — Disminucién de la preduccién | — Anemia aplasica adguirida/congénita.
— Aplasia eritroide pura: sindrome de Diamond-Blackfan,
eritroblastopenia transitoria.
— Sustitucidn de la médula dsea: leucemia, tumores, enfermedades
de depésito, osteopetrosis, mielofibrosis.
— Hemorragia
— Secuestro
— Hemdlisis — Alteraciones intrinsecas de | — Hemoglobinopatias.

los hematies — Enzimopatias
— Trastornos de la membrana:
esferocitosis hereditaria

— Alteraciones extrinsecas de | — Inmunitarias
los hematies - Toxinas
- Infecciones

— Microangiopéaticas: CID, sindrome
hemolitico-urémico

Anemias macrociticas | — Déficit de acido folico, vitamina Biz. Hipotiroidismo

CID: coagulacion intravascular disesminada.

8 Tomado de: Hernandez M. A., (2012). Anemias en la infancia y adolescencia. Clasificacion y diagndstico.
Pediatria Integral, XVII (5), 357-365.

1. Anemia microcitica hipocromica (VCM <70 fl). En este grupo se encuentran la
anemia por deficiencia de hierro, las talasemias y las que acompafian a las
infecciones crénicas.

2. Anemia macrocitica normocrémica (VCM >100 fl). Incluye a la anemia
megaloblastica, ya sea secundaria a deficiencia de acido félico o vitamina B12.

3. Anemia normocitica normocrémica. Una causa caracteristica es la anemia

secundaria a hemorragia aguda. En estos casos, los tres indices eritrocitarios
mencionados se encuentran dentro de los valores normales.
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Segun su forma de instauracion se pueden clasificar en agudas y crénicas:

e Anemias agudas. En la anemia aguda, los valores de Hb y hematies descienden
en forma brusca por debajo de los niveles normales. Esta forma de anemia se
presenta en dos situaciones bien definidas: hemorragia y por un aumento en la
destruccion de los hematies (hemolisis).

e Anemias crénicas. La anemia crénica se instala de forma lenta y progresiva y es la
forma de presentacion de diversas enfermedades que inducen insuficiencia en la
produccion de hematies por la médula ésea o limitacion en la sintesis de la
hemoglobina de caracter hereditario o adquirido. En este grupo, se incluyen
anemias carenciales (ferropenia), las anemias secundarias a enfermedades
sistémicas (nefropatias, infecciones crénicas, neoplasias, etc.) y los sindromes de
insuficiencia medular®.

Cuadro clinico

Cuando los mecanismos de adaptacion no son suficientes emergen los sintomas y signos
que se hacen aparentes al paciente. Las manifestaciones clinicas varian con la edad, la
intensidad de la disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos, la rapidez de la
instalacion del proceso y la causa de este. Los pacientes con anemia leve suelen ser
asintomaticos; cuando hay sintomas, estos suelen ser:

Anorexia

Irritabilidad

Disminucion de la actividad

Fatiga

Palpitaciones

Sensibilidad al frio

Disnea con ejercicio

Cianosis, siempre y cuando la hemoglobina no sea <5g/dI
Sincope después del ejercicio severo

Los signos generales comunes son:

Palidez en piel y conjuntivas

Llenado capilar disminuido

Taquicardia

Soplo sistdlico de eyeccidn en apex y en foco pulmonar
Edema periférico (suele ser leve)

Insuficiencia cardiaca

En casos especificos algunos signos que puede haber con:

Ictericia

Melena

Esplenomegalia

Ulceras de piernas en adolescentes mayores
Hiperpigmentacién cutanea
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e Talla baja
e Prominencia 6sea frontal y maxilar®

Cuadro 1-. Criterios Clinicos para cuantificar el volumen de la pérdida sanguinea.

Cuadro 3.
Criterios clinicos para cuantificar el volumen de la pérdida
sanguinea.

Volumen sanguineo
Perdido en % Signos y sintomas clinicos

5a10% Estado de conciencia normal,
color yv temperatura de la
superficie corporal. FC y PA
normales.
En ocasiones, hipotensidn
ortostatica o lipotimias.

20 Palidez de p iel vy mucosas.
extremidadesfrias, PA norma.
Hipotension postural frecuente,
taquicardia al deambular, enfermo
estable en reposo.

30 Palidez mucocutanea,
somnolencia., superficie corporal
fria y humeda. pulsoc amplio vy

acelerado; hipotensidn
taquicardia en reposo, retraso en
el llenado capilar, oliguria.

Ansiedad, estado mental confuso.

40% Disnea, sudacion, gran inquistud,
hipotensidon acentuada,
taquicardia importante, pulsos

debiles o impalpables. colapso de
venas periféricas.

Anemia por deficiencia de hierro

La anemia por deficiencia de hierro en México es la principal causa nutricional de la
anemia y se asocia con la pobre ingesta de tejidos animales, que son fuentes de hierro
biodisponible (heme) y a la alta ingesta de maiz, con un alto contenido de fitatos que
inhiben la absorcion de hierro (no-heme)®.

En los bebés nacidos a término, existe una relacion lineal entre el peso corporal y el hierro
total del organismo que es aproximadamente de 75mg/kg. A partir de los seis meses y
hasta los ocho afios de edad, el contenido total del hierro del organismo es de
aproximadamente 37-39mg/kg, practicamente similar al de la edad adulta, estando la
mayor parte incorporado en la hemoglobina de los eritrocitos circulantes, los que
contienen aproximadamente 1,800mg de hierro. El resto se encuentra almacenado en la
mioglobina de los musculos esqueléticos (300mg), en precursores eritroides de la médula
6sea (300mg), en las células parenquimatosas del higado (1,000mg) y en los macrofagos
del sistema reticulo-endotelial (600mg), en forma de ferritina (70-80%) o hemosiderina. La
mayor parte del hierro (3mg) es transportado por la proteina-transferrina (Tf)- y entra a
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las células mediante un receptor de transferrina (rTf) localizado en la membrana de la
célula. El hierro intracelular puede funcionar como cofactor o en los citocromos. La
destruccién de los eritrocitos por senectud se lleva a cabo en los macréfagos del sistema
reticulo-endotelial, los cuales son responsables de la degradacion de la hemoglobina y de
la mayor parte del recambio de hierro en el organismo. Mientras que los hombres adultos
obtienen el 95% del hierro que requieren de la hemoglobina reciclada, los lactantes soélo
obtienen 70% de hierro que necesitan del recambio de los eritrocitos de la sangre y deben
obtener el 30% faltante de la dieta. EI mecanismo responsable del metabolismo del hierro
es sumamente eficiente ya que se recicla practicamente todo el hierro proveniente de la
fagocitosis de los eritrocitos, en promedio 20mg diarios. En estado de equilibrio, sélo 1 o
2mg de hierro se necesitan reponer diariamente para suplir las pérdidas fisioldgicas por
descamacion celular, menstruacion y otras pérdidas sanguineas®®.

El estado de nutricién del hierro se puede conocer mediante tres tipos de evaluaciones: la
clinica, la dietética y la bioquimica. Las dos primeras proporcionan pautas para sospechar
la deficiencia, mientras que sélo con la tercera se puede establecer claramente el
diagnostico. La evaluacion clinica puede ayudar a identificar la existencia de la causa
primaria de la anemia, es decir, la presencia de parasitosis, pérdidas crénicas de sangre o
establecer el diagndstico a través del andlisis de los signos y sintomas de la enfermedad.

Ante la sospecha de deficiencia de hierro, la evaluacion dietética debe encaminarse en la
busqueda de informacién sobre el contenido de hierro de la dieta y otros factores que
pueden estar asociados con el padecimiento: dieta que retardan la absorcion: fitatos,
oxalatos, citratos. Dietas que aceleran la absorcién: sustancias reductoras: como el 4cido
ascorbico, lactato, fructosa.

La deficiencia de hierro ocurre en etapas de severidad creciente. Primero (etapa |) ocurre
un agotamiento de los depdsitos de hierro que se caracteriza por una reduccion de la
ferritina sérica bajo lo normal (deficiencia latente de hierro o deplecién de los depdésitos).
Al progresar el déficit (etapa 1l) se compromete el aporte de hierro a los tejidos
(eritropoyesis deficiente en hierro) que se caracteriza en forma precoz por un aumento de
la concentracion sérica del receptor de transferrina y mas tarde se afiaden una reduccion
de la saturacion de la transferrina y un aumento de la protoporfirina eritrocitaria libre. En
esta etapa ya se aprecia una reduccion de la sintesis de hemoglobina, sin embargo su
concentracién aln no cae por debajo del limite normal. Finalmente se llega a la etapa Il
mas severa de la deficiencia en la cual se constata una anemia microcitica hipocrémica.

Para el diagnéstico de la deficiencia de hierro se dispone de un grupo de andlisis sencillos
de realizar y de bajo costo, que se utilizan en la pesquisa de esta patologia (examenes de
tamizaje) y otros mas complejos 0 mas caros que se emplean para su confirmacion. Entre
los primeros se encuentran la mediciéon de la hemoglobina (Hb), hematocrito, volumen
corpuscular medio (VCM) y prueba terapéutica. Los examenes confirmatorios incluyen las
mediciones de la saturacion de la transferrina, protoporfirina libre eritrocitaria (PLE), hierro
sérico, receptor de transferrina sérica y ferritina sérica (FS).

Una concentracién baja de hemoglobina que se asocia con hipocromia por lo general se
debe a deficiencia de hierro. La hemoglobina tiene una sensibilidad baja, pues su
concentracion no disminuye sino hasta la tercera etapa del balance negativo de hierro. Su
especificidad también es baja, pues la concentracion de hemoglobina se altera ante la
presencia de otros factores ajenos a la deficiencia de hierro. La disminucién en el
hematocrito y la presencia de hipocromia, microcitosis, anisocitosis y poiquilocitosis en los
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eritrocitos habla de una posible deficiencia de hierro. La cuenta de reticulocitos
(frecuentemente disminuido en la anemia ferropénica) es un indicador de la respuesta de
la médula 6sea ante el tratamiento para corregir la deficiencia de hierro o la anemia. El
hierro sérico, la capacidad total de fijacion y la saturacién de la transferrina son
indicadores que reflejan la calidad del transporte de hierro a los tejidos. Este proceso
sufre un deterioro en la segunda etapa de la deficiencia de hierro, por lo que tales
indicadores son Utiles para detectar deficiencia a nivel del transporte. Un aumento en la
concentracién de protoporfirina eritrocitaria libre es un indicador sensible de un aporte
insuficiente de hierro. Cuando las reservas de hierro se han agotado, la protoporfirina se
acumula en los eritrocitos ya que no existe hierro suficiente para la sintesis del grupo
hem. La protoporfirina eritrocitaria libre proporciona informacion similar al porcentaje de
saturacion de la transferrina. La ferritina sérica permite determinar la reserva corporal de
hierro y es un indicador del estado de nutricion en hierro que puede reflejar deficiencia,
normalidad o exceso. Una de las ventajas de determinar la ferritina sérica es que
proporciona practicamente la misma informacion sobre el estado de nutricion del hierro
gue una biopsia de médula 6sea sin ser tan invasiva. La ferritina sérica se altera en la
primera etapa de la deficiencia de hierro. Cuando la concentracién de ferritina sérica es
muy baja o igual a cero, expresa el agotamiento de la reserva y es caracteristica exclusiva
de la deficiencia de hierro. Los receptores de transferrina son el indicador mas temprano
de la incapacidad del organismo para mantener la eritropoyesis normal, con la ventaja de
gue su concentracion no se ve influida por la presencia de infecciones®.

En la actualidad, la hemoglobina es el pardmetro més utilizado en la clinica para valorar la
deficiencia de hierro, pero sélo es capaz de detectarla hasta que alcanza la anemia, por lo
gue se puede catalogar erroneamente como sanos a los nifilos con deficiencia de hierro
en fases preclinicas®?.

La Academia Americana de Pediatria recomienda el tamizaje universal de hemoglobina y
la evaluacion de los factores de riesgo para anemia por deficiencia de hierro en todos los
nifios menores de un afio. Los factores de riesgo incluyen bajo peso al nacer, historia de
prematurez, exposicién a plomo, alimentacion exclusiva al seno materno mas alla de los
cuatro meses de edad, y destete con leche entera y alimentos complementarios no
fortificados con hierro*3.

Consecuencias de la deficiencia de hierro y la anemia en los nifios

La anemia por deficiencia de hierro es responsable de un mal desarrollo intelectual que
resulta irreversible si no se trata antes de los dos afios de edad®. Por el rapido crecimiento
fetal, neonatal, y durante el primer afio de vida, el cerebro tiene grandes demandas de
hierro y es vulnerable a las restricciones de éste. El aporte insuficiente de hierro puede
alterar la conducta y el desarrollo*?.

Tanto la deficiencia de hierro sin anemia asi como la anemia afectan la calidad de vida en
diversas formas, ya que en todas las células (cerebro, muasculo, etc.) el hierro es
indispensable para la generacion de energia. Su deficiencia se manifiesta en menor
capacidad de hacer labores que demandan actividad fisica o0 mental y en dificultad para
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mantener la temperatura corporal en ambientes frios. Por sefialar un ejemplo, baste decir
que un analisis publicado recientemente, el cual incluyé a 10 paises pobremente
industrializados, mostré una disminucion de 5 y 17% en labores manuales leves y
pesadas, respectivamente, y de 4% en labores que demandan atencibn mental en
poblaciones con anemia.

A pesar de su trascendencia y de que la anemia por deficiencia de hierro es una de las
entidades mas estudiadas en el mundo, se carece de pruebas concluyentes de las
consecuencias de la deficiencia de hierro en nifios pequefios, lo cual obedece sobre todo
a dificultades de orden metodoldgico. Tomando en cuenta estas limitaciones, se presenta
un listado de las consecuencias mas relevantes de la anemia por deficiencia de hierro en
niflos pequefios!4.

Cuadro 2-. Consecuencias de la anemia por deficiencia de hierro en nifios y peso de la
informacién cientifica disponible para sustentar estas consecuencias.

Cuadro 3. Consecuencias de la anemia por deficiencia de hierro en nifios y peso
de la informacién cientifica disponible para sustentar estas consecuencias

Consecuencia Peso de la informacidn cientifica
Mortalidad necnatal Suficiente
Bajo peso al nacer y prematurez Suficiente. La afeccion depende de la gravedad

de la anemia matermna
Problemas para regular la temperatura corpora Suficiente, en el caso de los adultos;
en el nifio no ze ha investigado

Disminucién de la capacidad para realizar actividad fisica Suficiente, en el caso de los adultos;
en el nifio no se ha investigado
Aumento de |a susceptibilidad a infecciones Suficiente, |a afeccion depende de la gravedad de la anemia
Riesgo de intoxicacion con plomo Suficiente
Alteracion en el desarrollo socdial, cognitive y motor Suficiente
Dafc neurcldgico Mo concluyente
Riesgo de enfermedad cronica Mo concluyente (se ha investigado sélo en adultos)

14 Tomado de: Martinez S. H., (2008). La deficiencia de hierro y la anemia en nifios mexicanos. Acciones para
prevenirlas y corregirlas, Boletin Médico del Hospital Infantil de México, 65, 86-99.

Cuando la mujer presenta anemia por deficiencia de hierro, en el primero y segundo
trimestre de la gestacion se produce un incremento en la tasa de parto pretérmino, bajo
peso al nacer y, en casos extremos, se registra aumento de la mortalidad materna e
infantil. El grado de afeccién varia dependiendo de la gravedad de la anemia. Asi por
ejemplo, en mujeres con deficiencia grave de hierro o anemia grave el riesgo de
prematurez atribuible a la anemia materna va de 23 a 67%, mientras que en casos de
anemia moderada este riesgo va de 9 a 30%. Se ha demostrado que la anemia en la
gestacion puede condicionar la presencia de anemia en el nifio hasta el cuarto afio de
vida.

Los estudios en animales muestran que la anemia en el periodo prenatal afecta el
desarrollo neuroldgico y en algunos casos este efecto es irreversible. La deficiencia de
hierro durante el periodo embrionario de organogénesis en animales de investigacion
muestra defectos en la generacion de células cerebrales. Esto se puede deber a que la
anemia presente durante la gestacion puede producir cambios epigenéticos en los
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patrones de sintesis de diversos neurotransmisores, acidos grasos, colesterol y mielina,
asi como disminucién en la sintesis de ADN (debido a que la ribonucle6tido reductasa
requiere de hierro como cofactor) y la duplicacion celular. Sin embargo, estos hallazgos
no se pueden corroborar en estudios en seres humanos. En investigaciones realizadas
con animales también se ha demostrado que la organogénesis cardiovascular es sensible
a la disponibilidad de hierro y que la deficiencia puede alterar la programacion fetal
aumentando el riesgo de hipertension. Estudios epidemiolégicos en humanos muestran la
influencia de eventos en la vida temprana (incluyendo la etapa fetal) que resultan en
procesos mérbidos en la edad adulta.

En nifios en edad escolar, se ha demostrado que la anemia causa disminucién en la
actividad motora, el rendimiento escolar y la socializacion. Segun la edad en la que ocurra
la deficiencia y segun su gravedad, algunas de las alteraciones en el desarrollo
neuroldégico pueden revertirse con suplementacion farmacolégica, aunque esta
documentado que a pesar de corregir la anemia pueden persistir secuelas en el
desarrollo. En efecto, aun cuando la relacion de causalidad entre la deficiencia de hierro
en edades tempranas y los defectos en el desarrollo mental y la capacidad cognitiva no es
clara, la literatura sugiere fuertemente que muchos de estos defectos encontrados en el
nifo pequefio persisten aun en la adolescencia, agravandose en nifios de bajo nivel
socioecondémico en relacion a nifios de nivel mediano. La deficiencia de hierro disminuye
la inmunidad celular y en consecuencia, incrementa la susceptibilidad a infecciones,
particularmente las del aparato respiratorio, las cuales aparecen con mayor frecuencia y
con mayor duracion en los niflos anémicos que en los sanos.

La deficiencia de hierro también tiene efecto sobre la respuesta a la suplementacion con
otros nutrimentos. Por ejemplo, los nifios deficientes de yodo y hierro tienen pobre
respuesta a la suplementacion sélo con yodo debido a que la peroxidasa tiroidea requiere
hierro como cofactor. Por ultimo la deficiencia de hierro puede magnificar los efectos de la
intoxicacion con plomo*4.
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Planteamiento del problema

La presencia de anemia en los nifios produce cambios importantes en el organismo que
pueden llegar a ser irreversibles, y se reflela en un bajo coeficiente intelectual,
alteraciones en la memoria y atencion, en el servicio de Pediatria del Hospital General de
México no se conoce la frecuencia de anemia y sus tipos, en los pacientes que acuden a
segundo nivel de atencion por primera vez a nuestra unidad, independientemente del
motivo de consulta.

Justificacion

Las secuelas de la anemia en la infancia principalmente por deficiencia de hierro al tener
la posibilidad de repercutir en el crecimiento y desarrollo del nifio y la vida del adulto
hacen necesario el diagndstico oportuno de la presencia de anemia y sus tipos desde el
punto de vista morfolégico en edades tempranas para que en caso de ser necesario se
les realice diagndésticos complementarios y tratamiento especifico. El presente trabajo se
realiza para conocer la frecuencia de anemia en pacientes lactantes que acuden a
valoracion sin importar la causa de la consulta de primer contacto en esta unidad.

Objetivo general

Determinar la frecuencia de anemia y sus variantes de acuerdo a los indices
hematimétricos en nifios de 2 a 24 meses que se realizan biometria hemética en el
Hospital General de México en enero a diciembre de 2013.

Objetivos especificos

o Determinar los valores de hemoglobina, hematocrito, volumen corpuscular medio,
recuento de eritrocitos, concentracion media de hemoglobina corpuscular en nifios
de 2 a 24 meses de edad que se realizan biometria hemética en el Hospital
General de México en enero a diciembre de 2013.

¢ Clasificar las anemias segun los indices hematimétricos de los nifios en estudio.

e Establecer indirectamente la frecuencia de anemia ferropénica mediante la
medicién de los indices hematimétricos.
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Materiales

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal, realizado en
el archivo de la Unidad de Pediatria 505, del Hospital General de México Dr. Eduardo
Liceaga, en el periodo comprendido de enero del 2013 a diciembre del 2013, de donde se
revisaron 309 expedientes clinicos de pacientes con edad entre 2 y 24 meses a los cuales
se les realiz6 una biometria heméatica. De cada expediente se obtuvo:

Edad

Sexo

Hemoglobina

Hematocrito

Volumen corpuscular medio

Hemoglobina corpuscular media

Concentracion media de hemoglobina corpuscular

Con los resultados obtenidos se cuantificé a los pacientes con anemia, se clasificé en
relacion a los indices hematimétricos por grupos de edad de acuerdo a los cambios
fisiolégicos de niveles de hemoglobina y hematocrito (grupo 1: 2 meses de edad, grupo 2:
de 3 a 6 meses de edad y grupo 3: 7 a 24 meses). Se utilizaron hojas de trabajo de Excel
para graficar los resultados obtenidos.

Criterios de inclusién
Nifios de entre 2 a 24 meses a los cuales se les reviso en la consulta externa y que se
realizé una biometria hematica.

Criterios de exclusion

Nifios de entre 2 a 24 meses de edad los cuales cuenten con diagndstico establecido de
anemia o algun otro tipo de enfermedad hematoldgica.
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RESULTADOS Y ANALISIS DE RESULTADOS

l. Resultados

Total de pacientes. Genero

Femenino
45% Masculino .
559 B Masculino
W Femenino
Grafico 1. Género.
Valores de hemoglobina
B Porcentaje de pacientes
Hb alta 9%
Hb baja
Hb normal 8%

Gréfico 2. Valores de hemoglobina.
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Valores de hematocrito

B Porcentaje de pacientes

Hto alta 2%
Hto baja
Hto normal 5%
Grafico 3. Valores de hematocrito.
Valores de eritrocitos
B Porcentaje de pacientes
Eritrocitos alta 6%
Eritrocitos baja 10%
%

Eritrocitos normal

Grafico 4. Valores de eritrocitos.
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Valores de VCM

B Porcentaje de pacientes

VCM alta

VCM baja %

VCM normal

Grafico 5. Valores de VCM.

Valores de HCM

B Porcentaje de pacientes

HCM alta

HCM baja 9%

HCM normal

Grafico 6. Valores de HCM.
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Valores de CMHC

B Porcentaje de pacientes

CMCH alta 8%

CMHC baja %

CMHC normal 1%

Grafico 7. Valores de CMHC.

Il. indices hematimétricos

Anemia en nifos de 2-24 meses

Anemia macrocitica hipocromica
Anemia macrocitica normocrémica
Anemia normocitica hipocromica
Anemia normocitica normocromica
Anemia microcitica hipocromica

Anemia microcitica normocromica

Sin alteraciones

“ "—Uﬁu‘aﬁﬁ

50 100 150 200 250 300

Grafico 8. Pacientes con alteraciones en los indices hematimétricos.
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Anemia segun indices
hematimétricos

B Anemia microcitica
normocromica

B Anemia microcitica
hipocromica

® Anemia normocitica
normocromica
Anemia normocitica
hipocromica

B Anemia macrocitica
normocromica

Grafico 9. Porcentaje de pacientes con anemia segun la clasificacién de acuerdo a los indices
hematimétricos.

FRECUENCIA DE ANEMIAPOR GRUPQOS

Grupo 1 Grupo 2

Grafico 10. Frecuencia de anemia por grupos de edad de acuerdo a los cambios fisiolégicos en los
indices hematimétricos.
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. Grupol

Grupo 1

2 meses

Masculino 22 (52)
Femenino 20 (48)

Tabla 5. Género.

indices eritrocitarios. Grupo 1

2 meses

Hb Hto Eritro VCM HCM
Clasificacion n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Normal 19 (45)| 20(48)| 23(55)|30(71) |12 (29) |13(31)
Disminuida 6(14)| 5(12) 3(7)|0(0) 0(0) 0(0)
Elevada 17 (41)| 17 (40)| 16(38)|12(29) |30(71) |29 (69)

Tabla 6. indices eritrocitarios en el grupo 1.

IV.  Grupo 2

Masculino 36 (51)

Femenino 38 (49)

Tabla 7. Género.

indices eritrocitarios. Grupo 2

3-6 meses

Hb Hto Eritro VCM HCM CMHC
Clasificacion n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Normal 28 (38)| 31(42)| 26(35)| 50(68)| 47 (64)| 44 (60)
Disminuida 9(12) 6(8) 4 (5) 5(7) 8(11) 1(1)
Elevada 37 (50)| 37(50)| 44 (60)| 19(25)| 19(19)| 29(39)

Tabla 8. indices eritrocitarios en el grupo 2.



Género n (%)

Masculino 111 (58)
Femenino 82 (42)
Total 193 (100)

Tabla 9. Género.

indices eritrocitarios. Grupo 3
7-24 meses

Normal 100 (52) | 56(29)| 86(45)| 47(24)| 85(44)| 162 (84)
Disminuida 26(13)| 29(15)| 25(13)| 13(7)| 20(10) 0 (0)
Elevada 67 (35)| 108(56)| 82 (42)| 133(69)| 88(46)| 31(16)

Tabla 10. indices eritrocitarios en el grupo 3.

Se analizaron 309 expedientes clinicos de pacientes con edad entre 2 y 24 meses, se
agruparon en relacion a los indices hematimétricos por grupos de edad de acuerdo a los
cambios fisiol6gicos de niveles de hemoglobina, hematocrito, volumen corpuscular medio,
recuento de eritrocitos, concentracion media de hemoglobina corpuscular (grupo 1: 2
meses de edad, grupo 2: de 3 a 6 meses de edad y grupo 3: 7 a 24 meses).

En total se analizaron 169 pacientes del género masculino (55%) y 140 pacientes del
género femenino (45%). Los pacientes que presentaron alteraciones en los indices
hematimétricos representaron el 15% (n=47) de la muestra estudiada.

En relacion a los pacientes con alteraciones en los indices hematimétricos se encontro:
anemia microcitica normocromica 21,27% (n=10), anemia microcitica hipocromica 4,25%
(n=2), anemia normocitica normocrémica 55,31% (n=25), anemia normacitica hipocrémica
8,51% (n=4), anemia macrocitica normocrémica 6,38% (n=3) y anemia macrocitica
hipocromica 4,25% (n=2).

La presencia de anemia de acuerdo a los grupos fue: grupo 1(n=7) 2.26% de estos
10.63% (n=5) corresponde a anemia normocitica normocromica y 4.25% (n=2) para
anemia normocitica hipocromica sobre el 15.21% de los pacientes afectados; el grupo 2
(n= 10) 3.23% de los cuales presentaron anemia microcitica normocrémica en 6.38%
(n=3), anemia normocitica hipocromica 4.25% (n=2), anemia macrocitica normocromica
6.38% (n=3) y anemia macrocitica hipocrémica 4.25% (n=2); el grupo 3 (n=30) 9.7% de
estos presentaron 14.89% (n=7) anemia microcitica normocrémica, 4.25% (n=2) anemia
microcitica hipocromica y 44.68% (n=21) anemia normocitica normocromica. Los grupos 2
y 3 se mostraron mas vulnerables a la presencia de anemia con 3.2% y 9.7%
respectivamente, de la muestra estudiada.
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DISCUSION

La anemia continda siendo un problema grave en México a pesar de haber disminuido
16.66pp en los dltimos 13 afios en nifios menores de dos afios siendo este grupo el de
mas alto riesgo para anemia ya que aproximadamente 50% se debe a deficiencia de
hierro segun los reportes de las Ultimas dos encuestas nacionales de nutricion llevadas a
cabo en 2006 y 2012, en la primera, se tomd una muestra mayor de nifios: 1 467 de 12 a
23 meses de edad, 1 562 de 24 a 35 meses, 3 589 de 36 a 59 meses y 14 666 de 5 a 11
afos de edad y se encontr6 una prevalencia de 37.8% en los nifios menores de dos afios;
de 20% entre dos y cinco afios de edad; y de 16.6% entre nifios de 6 a 11 afios de edads®,
al comparar los datos con la encuesta 2012, la prevalencia de anemia disminuy6 en
promedio 3.2 y 3.6pp en el area urbana y rural, respectivamente'®. En nuestro estudio, se
encontré un 13,26% niveles de hemoglobina bajo en comparacion con los reportes de la
encuesta nacional que se puede atribuir al resultado de las acciones que se llevan a cabo
para disminuir la prevalencia de este padecimiento.

Como se ha mencionado, la anemia por deficiencia de hierro s6lo se presenta cuando
ésta es grave y prolongada, de manera que sélo 30-40% de personas que sufren de
deficiencia de hierro, con limitaciones funcionales por este estado, se muestran anémicos;
pudimos clasificar mediante los indices hematimétricos la presencia de anemia microcitica
hipocrémica (0.64%) la cual se relaciona estrechamente a la deficiencia de hierro.

Segun un estudio que se llevd a cabo en la comunidad de Miguel Pefia en Valencia,
Espafia se encontré6 que un total de 80 pacientes evaluados, la anemia ferropénica se
encontr6 en el 32,5% de los casos, el grupo de edad méas afectado fueron los
preescolares con 57,6 %, sin embargo Solano L. y colaboradores en el afio 2008 sefialan
una incidencia de anemia ferropénica en 23,6 % en nifios de 6 a 48 meses, en la
parroquia Miguel Pefa del Municipio Valencia, lo cual llama la atencién ya que el estudio
realizado en la misma comunidad, dos afios después, y con grupos de edad predominante
de preescolares y escolares, en quienes la frecuencia de la anemia es menor que en los
lactantes, muestren una alta incidencia de anemia ferropénica por lo que se consider6 que
las condiciones socioeconémicas de las familias evaluadas siguen siendo
desfavorables?®®. Fernandez A y colaboradores, en el afio 2007, en estudio realizado en
Lima, Peru, reporta una frecuencia de anemia ferropénica de 8,3 % de los pacientes
evaluados, con edad entre 4 -7 afos, lo cual contrasta con los resultados del estudio
espafiol'®. Al igual que en los estudios referidos, encontramos que los grupos con mayor
riesgo fueron el grupo 2 y 3 que corresponden a los grupos de edad que se analizaron
encontrando una mayor frecuencia de anemia microcitica normocrémica (3.23%) vy
anemia microcitica hipocromica (0.64%) las cuales son condiciones que se correlacionan
con la anemia ferropénica. En este contexto, es importante sefialar que en nuestro estudio
el tipo de anemia que predominé fue la anemia normocitica normocrémica (55,31%),
seguida de anemia normocitica hipocrémica (8,51%), anemia macrocitica normocrémica
(6,38%) y anemia macrocitica hipocrémica (4,25%), similar a un estudio realizado en
México (2008) donde se clasificd las anemias de acuerdo a los indices hematimétricos
(VCM y CHCM) y cerca del 70% de la poblacion estudiada tenia anemia de tipo
microcitica e hipocrémica, caracteristico de la anemia por carencia de hierro4. Un
porcentaje menor se obtuvo en un estudio realizado en Guatemala en nifios y nifias de 12
a 60 meses del Hospital General “San Juan de Dios” en el afio 2005, donde se determiné
que el 43% de la poblacion se ubicé en la anemia de tipo microcitica hipocrémica; sin
embargo, el resto (57%) mostraron anemia de tipo normocitica hipocromica *’.
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CONCLUSIONES

En los dltimos afos la magnitud de la anemia en el ambito nacional ha disminuido
considerablemente, no obstante adn es una entidad con gran impacto social.

La identificacibn de marcadores bioquimicos y pardmetros clinicos asociados con la
probabilidad de presentar anemia, representan un punto de partida para la busqueda de
estos marcadores en los estados de deficiencia de hierro preclinica.

En base a los indices eritrocitarios alterados pudimos establecer la presencia de
deficiencia de hierro; sin embargo de los tipos de anemia encontramos que la anemia
normocitica normocrémica, si bien no correlaciona directamente con la deficiencia de
hierro, obliga ampliar las variables a estudiar para identificar las posibles causas de esta
alteracion.

En esta linea de investigacion se encuentra un porcentaje importante de pacientes con
disminucién de los indices hematimétricos, por lo que creemos conveniente la realizacion
de mas estudios dirigidos en la busqueda de pacientes con anemia y deficiencia de hierro
y asi ofrecer un tratamiento especifico oportuno.
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