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Resumen

Antecedentes: Con base en el reporte de la Organizacién

Mundial de la Salud y la UNICEF del 2008, alrededor de dos

mil millones de personas padecen anemia en el mundo, la mitad
de ellas por deficiencia de hierro. Esta deficiencia es el resultado
del desbalance entre las necesidades y el aporte de hierro, dando
como consecuencia anemia. Los grupos de edad mas afectados

son los nifios y adolescentes, debido al mayor requerimiento que
les demanda su crecimiento fisico y, en la mujer en edad fértil, por
la pérdida de hierro debida a la menstruacion o a las mayores
necesidades de hierro durante el embarazo. Con frecuencia, el
mayor requerimiento de hierro no es cubierto por la dieta habitual
por insuficiente contenido y/o baja biodisponibilidad del mismo.
En México, la prevalencia de anemia observada en nifios de 12 a
59 meses de edad fue de 23.7%, para el grupo de 12 a 23 meses de
37.8%, en comparacién con los otros grupos. En el grupo de nifios
de 5 a 11 afos de edad, la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en
el caso de los adolescentes de 12 a 19 afios de edad de ambos sexos
fue de 11.5%.

M étodos: Participaron en la elaboracién de este consenso 25
expertos (19 médicos especialistas en pediatria, tres médicos
especialistas en hematologia, un médico especialista en nutricién

y un doctor experto en metodologia para el desarrollo de guias

y consensos), basandose principalmente en la informacion
cientifica, epidemioldgica y clinica, asi como la experiencia

sobre el tema de los participantes. Dos médicos compilaron las
opiniones que emitieron las mesas de trabajo. Se realizé una
busqueda bibliografica dirigida con base en una serie de preguntas
sobre anemia por deficiencia de hierro durante la infancia y la
adolescencia.

Resultados: Los expertos discutieron los temas en mesas redondas
para elaborar este consenso con sus respectivos niveles de evidencia
y recomendacion.

Conclusiones: La suplementacién con hierro es importante para la
prevencion y tratamiento de la anemia en la infancia y adolescencia.

Palabras clave: Anemia, infancia, adolescencia, anemia por
deficiencia de hierro, diagnéstico de anemia, tratamiento de anemia.

Abstract

Background: Based on the report of the World Health Organization
and UNICEF, 2008, about two billion people suffer from anemia

in the world, half of them by iron deficiency. This deficiency is

the result of imbalance between need and supply of iron with the
consequence anemia. The age groups most affected are children
and adolescents, due to the increased demand that will need their
physical growth and in women of childbearing age, the loss of

iron due to menstruation or the increased needs for iron during
pregnancy. Often the increased requirement for iron is not covered
by the usual diet, inadequate content and/or low bioavailability of
it. In Mexico, the prevalence of anemia observed in children 12 to
59 months was 23.7%, for the group of 12 to 23 months 37.8%,
compared with the other groups. In the group of children 5 to 11
years old, the national prevalence was 16.6%, and in the case of
adolescents 12 to 19 years old of both sexes was 11.5%.

Methods: 25 experts participated in developing this consensus

(19 pediatricians, three specialists in hematology, a medical
nutritionist and a doctor expert in methodology for the development
of guidelines and consensus) based mainly on scientific
information, epidemiological and clinical as well as experience

of the participants. Two physicians compiled the opinions issued
work tables. Developed questions on iron deficiency anemia

during childhood and adolescence to carry out a literature search
conducted.

Results: The experts worked in round tables to discuss the issues to
handle in this consensus with their respective levels of evidence and
recommendation.

Conclusions: Iron supplementation is important for the prevention
and treatment of anemia in childhood and adolescence.

Key words: Anemia, childhood, adolescence, iron deficiency
anemia, anemia diagnosis, anemia treatment.

INTRODUCCION

En el afio 2008, la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS)
y la United Nations International Children’s Emergency
Fund (UNICEF, actualmente United Nations Children’s
Fund) reportaron que la deficiencia de hierro es la deficiencia
nutricional con mayor prevalencia a nivel mundial y con-
secuencia a largo plazo del desequilibrio generado por baja
ingesta de hierro en la dieta, mala absorcién o utilizacién
de hierro, aumento de las necesidades de hierro durante el
crecimiento, la adolescencia o el embarazo y por la pérdida
de hierro debida a la menstruacién.! Este aumento de las
necesidades no es cubierto por la dieta habitual, ya que tiene
cantidad insuficiente y/o baja biodisponibilidad de hierro.
Los nifios, especialmente los menores de cinco afos, son
propensos a padecer anemia por deficiencia de hierro, ya que
sus necesidades cada vez son mayores debido al rdpido cre-
cimiento. Se estima que aproximadamente 600 millones de
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nifios en edad preescolar y escolar en todo el mundo padecen
anemia, y que al menos la mitad de los casos se debe a la
deficiencia de hierro. Los paises en vias de desarrollo tienen
mayor prevalencia de anemia.? Esta asociacién también se
observa en la poblacién de bajo nivel socioecondmico de los
paises desarrollados (nivel de evidencia [NE]: III).}

En México, la prevalencia de anemia observada en nifios
de 12 a 59 meses de edad a nivel nacional fue de 23.7%.
Se observé que el grupo de nifios de 12 a 23 meses tuvo
la mas alta prevalencia (37.8%), en comparacién con los
otros grupos. Para el grupo de nifios de 5 a 11 afios de edad,
la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en el caso de los
adolescentes de 12 a 19 afios de edad de ambos sexos fue
de 11.5%.*

La anemia se caracteriza por la reduccién de la capacidad
para transportar oxigeno en la sangre, de tal manera que
las necesidades del cuerpo ya no pueden ser satisfechas.
Dentro de las causas de anemia se encuentran: la hemolisis
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ocasionada por la malaria o por deficiencia de glucosa-
6-fosfato deshidrogenasa, defectos congénitos en la sintesis
de hemoglobina y deficiencia de nutrientes, por ejemplo,
vitaminas A, B, y Cy écido félico, asi como parasitosis.’
En la fase méas avanzada de la deplecién de hierro se observa
una disminucion de los valores de hemoglobina, resultando
en anemia por deficiencia de hierro.

Las consecuencias de la anemia por deficiencia de hierro
durante la infancia incluyen retraso del crecimiento, dismi-
nucion del rendimiento escolar, deterioro en el desarrollo
motor y cognitivo y aumento de la morbilidad por diarrea e
infecciones respiratorias agudas.® La anemia por deficiencia
de hierro puede conducir a déficit en la memoria y en la
modulacién del comportamiento, ya que el hierro se requiere
para la sintesis de neurotransmisores como la dopamina, la
adrenalina y la serotonina;"® mientras que el deterioro en la
mielinizacién contribuye a alteraciones motoras. Dentro de
las consecuencias a largo plazo por la anemia por deficiencia
de hierro a edades tempranas se encuentran la disminucién
de la capacidad para desarrollar trabajos fisicos y el deterioro
del desarrollo cognitivo y conductual.”® Algunas de estas
alteraciones pueden ser irreversibles y las consecuencias
permanecer aun después del tratamiento. Con base en lo
anterior, se refuerza la importancia de la prevencién.”!

Las concentraciones de hemoglobina se utilizan para
diagnosticar la anemia, mientras que la ferritina sérica (pro-
tefna de almacenamiento de hierro) y la transferrina sérica
(proteina de transporte de hierro) son los indicadores para
establecer deficiencia de hierro en las personas.'"!

Sin embargo, aln existe controversia en relacién con
el momento y los métodos utilizados para la deteccién de
anemia por deficiencia de hierro. Asimismo, no hay un con-
senso sobre el uso de suplementos de hierro para prevenir
dicha anemia.

En México existe la necesidad de desarrollar, unificar y
difundir lineamientos que propicien modelos de atencién
que conduzcan a la prevencién de este problema de salud en
los niflos y adolescentes, planeando los recursos de manera
Optima para reducir la prevalencia tanto de deficiencia de
hierro, como la anemia por esta deficiencia. Esto es con la
finalidad de lograr una mejoria en la calidad de vida del desa-
rrollo humano, asi como en el rendimiento escolar y laboral.

El presente consenso integrd la mayor parte de la infor-
macién que se encuentra disponible y respondio a una serie
de preguntas, con lo cual se logrd integrar un documento
que sirva como herramienta consistente y eficiente de apo-
yo para la prictica médica, para lo cual se plantearon los
siguientes objetivos:

* Proporcionar al médico de primer contacto, sea médico
general, médico familiar, pediatra, internista o médico
especialista no hematélogo, una herramienta practica
basada en la evidencia que le facilite la toma de medidas
para su prevencion, asi como para el diagndstico y trata-
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miento oportunos durante la infancia y la adolescencia
del paciente que padece anemia por deficiencia de hierro.

» Unificar criterios que permitan agilizar tanto el diagnés-
tico, asi como racionalizar el uso de los procedimientos
de diagnéstico y tratamiento, con el objetivo de mejorar
la calidad de vida y la funcionalidad de los pacientes con
esta patologia.

Para lograr estos propdsitos, se realizd un proceso de
trabajo que fue coordinado y dirigido por dos asesores de una
agencia de alta direccidn en la investigacion cientifica y seis
profesionales de la salud con experiencia en los mecanismos
biolégicos de la anemia, nutricién en la madre y el hijo, en
bibliotecologia y en el disefio, estructura y metodologia de
las gufas de préctica clinica.

METODOLOGIA

Se empled el método de consenso mediante la técnica grupal
de panel de expertos, y el proceso de trabajo comprendié
dos fases de desarrollo que a continuacién se describen:

Primera fase

a. Seleccién de los profesionales de la salud: para ello,
participaron 19 profesionales de la salud con especialidad
en pediatria, los cuales fueron previamente asignados en
seis grupos de trabajo. Los criterios de identificacion y
seleccion definidos para la convocatoria de dichos espe-
cialistas fueron:

» Ser especialistas clinicos en pediatria.

e Contar con al menos cinco afos de practica laborando
en una Unidad de Atencion (publica o privada) con
experiencia en el manejo clinico de la anemia en la
poblacién pedidtrica.

e Pediatras certificados por el Consejo Mexicano de
Certificacion en Pediatria.

» Experiencia en investigacion clinica.

e Asistencia a dos Congresos Nacionales o Internacio-
nales anuales relacionados con la anemia en poblacién
pediétrica.

» Conocimiento basico del disefio y estructura para el
desarrollo de consensos y guias de practica clinica.

b. Elaboracién de las preguntas clinicas: esta fase compren-
di6 el proceso previo al consenso, en el cual se realiza-
ron comunicaciones por correo electronico y llamadas
telefénicas con cada uno de los especialistas clinicos y
coordinadores de los grupos de trabajo de pediatria. En
esta fase se realizaron las preguntas clinicas, donde el
grupo coordinador del consenso y los grupos de trabajo
realizaron preguntas relacionadas con la anemia en la
infancia y la adolescencia.

73



Grupo de Consenso

Se realizaron dos rondas para la estructuracion de las
preguntas clinicas. La primera fue para facilitar a los
grupos de trabajo el enfocarse en los topicos clinicos y
en la poblacién de interés; la segunda fue para ayudar a
realizar preguntas especificas apegandose a la estructura:
Patient, Intervention, Compare and Outcome (PICO):

* ;Quiénes son los pacientes?

e ;Cudles son los factores de riesgo o etioldgicos?

e ;Cudles son las clasificaciones y pruebas diagndsticas?

e ;Cudles son las intervenciones (farmacoldgicas y no
farmacoldgicas)?

e ;Cudles son los prondsticos?

e ;Cudl es el grupo control?

e ;Cudles son los resultados?

Cada grupo, en funcién de la frecuencia y distribucion de
los signos, sintomas y procedimientos clinicos observados en
sus instituciones de procedencia, ordenaron y seleccionaron
las preguntas a responder.

Todas las preguntas clinicas a contestar fueron discu-
tidas, analizadas y, en su caso, modificadas en funcién de
los acuerdos establecidos en sesion plenaria. Las preguntas
clinicas a contestar cubrieron el indice temético.

c. Busqueda de la literatura cientifica: basada en guias de
préctica clinica, revisiones sisteméticas Cochrane y no Co-
chrane. De los documentos identificados y seleccionados,
se revisé a su vez la seccidn de referencias bibliogréficas
para identificar otros documentos. Para los factores de
riesgo en la poblacién pedidtrica, exclusivamente se inclu-
yeron datos de estudios epidemioldgicos conducidos por
un especialista clinico en el dmbito de la poblacién pedia-
trica. La poblacién del estudio de referencia fue pedidtrica,
sin importar que el hospital de atencién fuera publico o
privado, ni la escolaridad o el nivel socioeconémico.
Las variables de estudio primarias y secundarias fueron
definidas por los grupos de trabajo a partir de las preguntas
previamente desarrolladas y durante el periodo de trabajo
cara a cara, de acuerdo con la historia natural del padeci-
miento: factores de riesgo, clasificacion diagndstica, trata-
miento (farmacolégico y no farmacolégico) y prondstico.
La busqueda e identificacion de la literatura se realiz6
entre los meses de febrero y marzo de 2012 en las si-
guientes bases de datos:

e Revisiones sistematicas:
— La Biblioteca Cochrane BIREME, OPS, OMS.
— El Portal de Evidencias de la Biblioteca Virtual en

Salud, OPS, OMS (EvipeNet).

* Publicaciones de resultados de investigacion primaria:
— PubMed.
— Base mexicana de datos Artemisa.
— LILACS.
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* QGuias de practica clinica:

— National Institute for Health and Clinical Excel-
lence (NIHCE).

— Scottish Intercollegiate Guidelines Network
(SIGN).

— National Guideline Clearinghouse (NGC).

— Guias de salud de Espaia.

— Guias de préctica clinica elaboradas en México
(CENETEC-Secretaria de Salud).

El periodo de biisqueda fue de enero del afio 2000 a abril
de 2012, en idiomas inglés y espafiol y los descriptores en
ciencias de la salud (DECS o MESH) fueron:

Los algoritmos de bisqueda elaborados fueron: anemia,
infancia, adolescencia, anemia por deficiencia de hierro,
diagndstico de anemia y tratamiento de anemia.

I.  «anemia» [MeSH Terms] AND «iron deficiency»
[MeSH Terms] AND (systematic [sb] OR Practice
Guideline [ptyp]) AND (systematic [sb] OR Practice
Guideline [ptyp])

II. («anemia») AND «infant» AND (Guideline [ptyp] OR
Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

III. («anemia») AND «diagnosis» AND (Guideline [ptyp]
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

IV. («anemia») AND «treatment» AND (Guideline [ptyp]
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

V. («anemia» AND «adolescent») AND (Guideline [ptyp]
OR Practice Guideline [ptyp] OR systematic [sb])

VI. («anemia» [MeSH Terms] AND («Infancy» [MeSH
Terms] OR «infancy» [All Fields]) AND («adolescent»
[MeSH Terms] OR «adolescent» [All Fields]) AND
(systematic [sb] OR Practice Guideline [ptyp])

Segunda fase

Esta consisti6 en una reunién presencial de dos dias para el
grupo de trabajo. Durante esta fase se realizé un seminario
donde se expusieron, analizaron y discutieron, de manera
introductoria, los siguientes temas:

» Disefio, estructura y metodologia para el desarrollo del
Consenso.

e Mecanismos biolégicos de la anemia, la nutricion en el
embarazo.

Posteriormente, los participantes fueron distribuidos
en mesas de trabajo. A cada participante de los grupos de
trabajo se le entregdé un disco compacto con la literatura
previamente ordenada por disefio del estudio y seleccionada
con base en las preguntas clinicas. La sintesis de la informa-
cidn de la literatura seleccionada fue realizada por cada uno
de los grupos de trabajo con base en las preguntas clinicas.

El nivel de evidencia y recomendacion clinica fue cata-
logado basdndose en la Clasificacién de Nivel de Evidencia
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y Recomendacién Clinica del Grupo de Medicina Basada
en la Evidencia de la Universidad de Oxford."

Durante toda esta fase de trabajo presencial, los coor-
dinadores de las mesas de trabajo y un especialista en
epidemiologia estuvieron apoyando en las actividades de
seleccion de la literatura, extraccién de la informacién y
resolucion de dudas. Las conclusiones de cada grupo fueron
compiladas por un médico con experiencia en el desarrollo
de consensos y guias de préctica clinica.

La informacién fue resumida y presentada al pleno del
grupo de expertos para la retroalimentacion y lahomologacién
de contenidos a través de los subgrupos. Esta reunion condujo
a un consenso sobre el contenido cientifico, los criterios de
diagnéstico y tratamiento. Toda la informacién del consenso
fue compilada por un redactor médico. Posteriormente se ela-
bor¢ el primer manuscrito, el cual fue enviado al coordinador
del grupo de expertos, quien a su vez lo envié a cada uno de
los miembros para su revision y comentarios.

Los miembros del Comité Editorial fungieron como
editores para facilitar y responder al proceso de revision.
El coordinador dio respuesta a los comentarios del editor
y de los revisores, ya sea mediante la modificacion de los
manuscritos a lo solicitado, o proporcionando una respuesta
por escrito sobre el abordaje de las preocupaciones de los re-
visores. En algunos casos, los manuscritos fueron revisados
y modificados hasta en tres ocasiones antes de la aceptacion
final. Finalmente, se completé el manuscrito final y todos
los miembros firmaron su aprobacién antes de que fuera
enviado al editor para un control final sobre el contenido y
el estilo antes de su publicacion.

Es importante enfatizar que este consenso es s6lo una
herramienta util para mejorar las decisiones médicas, y
debe ser utilizado tomando en cuenta el criterio médico,
las necesidades y preferencias individuales del paciente
asi como la disponibilidad de los recursos locales. Tam-
bién conviene recordar que los nuevos resultados de la
investigacion clinica proporcionan evidencias actualizadas
que hacen necesario cambiar la practica usual aun antes de
que este consenso sea actualizado. Por esto, es importante
enfatizar que el mismo tiene una vigencia temporal y debe
ser actualizado en un futuro.

iINDICE TEMATICO:

Definicion

Epidemiologia

Etiologia y/o factores de riesgo
Clasificacion diagnéstica
Pruebas diagnésticas
Tratamiento

Prondstico

Seguimiento

. Conclusiones

0. Bibliografia
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1. DEFINICION

La anemia se define como la concentracion de hemoglobina
(Hb) por debajo de dos desviaciones estandar (< 2 DS) de
la concentracién media de Hb para una poblacién normal
en el mismo rango de sexo y edad.’

Deficiencia de hierro

La deficiencia de hierro (DH) es un balance negativo de
hierro como consecuencia de:

a) Un aporte inapropiado.

b) Una inapropiada absorcién.

¢) Una mayor demanda.

d) Presencia de pérdidas anormales de hierro.

La DH puede estar o no acompaiiada de anemia. Se puede
identificar midiendo la ferritina sérica. Se diagnostica si
los nifios mayores de nueve meses tienen valores de esta
proteina < 12 pg/L. En los nifilos menores de esta edad se
ha propuesto un punto de corte < 20 pg/L.

Anemia por deficiencia de hierro

La anemia por deficiencia de hierro puede ser definida como
valores bajos de Hb o hematdcrito (Hto). Aunado a valores
anormales de ferritina sérica, saturacién de transferrina y
protoporfirina libre eritrocitaria.

A los 12 meses de edad, la anemia por deficiencia de
hierro se acepta si los valores de HB son iguales o menores
de 11 mg/dL (nivel de evidencia [NE]: IV).!*

La anemia ferropénica también se define como el
descenso de la concentracion de la Hb, Hto o nimero de
glébulos rojos por milimetro cibico en sangre, secunda-
rio a una disminucién de la concentracion de hierro en
el organismo."

2. EPIDEMIOLOGIA

La OMS reporta que a nivel mundial la anemia afecta a
1.62 mil millones de personas. La prevalencia mas alta se
encuentra en nifios de edad preescolar (47.4%, IC 95%: 45.7
a49.1) y la prevalencia mas baja en los hombres (12.7%,
IC 95%: 8.6 a 16.9%). Tomando en consideracién que la
prevalencia en nifios en edad preescolar de 0 a 4.9 afios de
edad es de 47.4; y en nifios en edad escolar de 5.0 a 14.9
afios es de 25.4 (NE: IV).16

En México, la prevalencia de anemia observada en nifios
de 12 a 59 meses de edad a nivel nacional fue de 23.7%.
Se observé que el grupo de nifios de 12 a 23 meses tuvo la
mds alta prevalencia (37.8%) en comparacion con los otros
grupos. Para el grupo de nifios de 5 a 11 afios de edad,
la prevalencia nacional fue de 16.6%, y en el caso de los
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adolescentes de 12 a 19 afios de edad de ambos sexos fue
de 11.5% (NE: 1V).#

3. ETIOLOGIA Y/O FACTORES DE RIESGO

Principales factores de riesgo para anemia por deficiencia
de hierro de acuerdo con la edad (Cuadro I).

En recién nacidos:

1) Anemia materna. Los nifios de madres con anemia fe-
rropénica nacen con depdsitos disminuidos de hierro;
cuando la deficiencia es importante puede afectar a los
nifios hasta los cuatro afios de vida. También se ha des-
crito que las gestantes con deficiencia de hierro tienen
una alta tasa de prematurez, bajo peso al nacer y aumento
de la mortalidad materno-infantil (NE: IV)."

2) Bajo peso al nacer. Los neonatos de muy bajo peso al nacer
tienen 1 a 2 g menos de Hb que los nacidos a término.'®

3) Prematurez. En recién nacidos de pretérmino, la concen-
tracion de Hb circulante al nacer es menor que en el de

término y la caida posterior de sus niveles es mas precoz
e intensa mientras menor sea la edad gestacional (NE:
IV).19‘20

4) Diabetes gestacional. La diabetes mellitus (DM) mal
controlada durante la gestacion estd asociada con hiper-
glucemia materna y fetal, hiperinsulinemia fetal y con
aumento del ritmo metabdlico y fetal. También es causa
importante de deficiencia de hierro perinatal en los paises
desarrollados, ya que se caracteriza por la hipoxia fetal
intrauterina y eritropoyesis aumentada, por lo que se
requiere suplementacién de hierro (NE: IV).2!22

5) Trauma obstétrico. El cefalohematoma y la hemorragia
subgaleal pueden causar anemia neonatal (NE: IV).2324

6) Sangrados perinatales. Los sangrados por diferentes cau-
sas como en el desprendimiento prematuro de placenta
o pérdida sanguinea por la transfusion fetal-materna o
feto-fetal ocasionan 5 a 10% de los casos de anemia en
este periodo (NE: IV).?
La mayoria de los pacientes pueden estar asintomaticos,
pero cuando la pérdida es mayor a 20% del volumen total,
entonces se presentan los sintomas de choque hipovolé-

Cuadro I. Factores de riesgo por grupo de edad para el desarrollo de anemia.

Factor de riesgo Neonatos  Lactantes Preescolares Escolares Adolescentes Referencia
Anemia materna X X 7(NE: IV)
Bajo peso al nacer X X 6162 (NE: IV)
Prematurez X X 20(NE: IV)
Diabetes gestacional X 20(NE: IV)
Trauma obstétrico X L(NE: IV)
Sangrado perinatal X 2022(NE: IV)
Infecciones X 2(NE: IV)
Gestacion multiple X 20(NE: IV)
Ligadura prematura de cordén umbilical X 22(NE: IV)
Enfermedad perinatal X X 20(NE: IV)
Bajo nivel socioeconémico X X X X X 53 (NE: IV)
Alimentacion exclusiva al seno materno

después de los seis meses sin dieta

complementaria X 1764 (NE: IV)
Infecciones recurrentes X X 34(NE: IV)
Pérdidas hematicas X 34(NE: IV)
Diarrea crénica X X X X 54 (NE: IV)
Pacientes postquirirgicos con hemorragia

importante X X X X 53 (NE: IV)
Dieta vegetariana X X X X 53 (NE: IV)
Ingesta de taninos, polifenoles, fitatos X X X X 53 (NE: IV)
Baja ingesta de hierro heminico X X X X 2(NE: IV)
Ingesta temprana de leche de vaca X 54 (NE: IV)
Ablactacion tardia X 54 (NE: IV)
Dieta mal balanceada X 54 (NE: IV)
Ablactacién basada en leche y carbohidratos X 54 (NE: IV)
Parasitosis intestinal X X X X 53 (NE: IV)
Ingesta deficiente de micronutrientes X X X X 54 (NE: IV)
Infeccién por H. pylori X X X X 54 (NE: IV)
Menarca X X 54 (NE: IV)
Trastornos menstruales X X 53 (NE: IV)
Embarazo temprano X 54 (NE: IV)
Trastornos de alimentacién X 2(NE: IV)
Brotes de crecimiento X X 53 (NE: IV)
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mico. Dentro de los factores a considerar se encuentran
la hemorragia feto-materna, la transfusion feto-materna y
entre gemelos, alteraciones del cordén umbilical (ruptura
del cordén umbilical, malformaciones como hematomas,
aneurismas y cordén umbilical corto), alteraciones de
la placenta (placenta previa y desprendimiento de la
misma). También hemorragias internas (malformaciones
vasculares congénitas, alteraciones en la coagulacién y
traumatismo obstétrico),” asi como pérdida sanguinea
por flebotomias para estudios de laboratorio.*
Infecciones maternas. La anemia materna por deficien-
cia de hierro ocasionada por sangrado crénico debido
a parasitosis afecta al feto, ocasionando retardo en el
crecimiento intrauterino y reduciendo la capacidad de
absorber hierro de la madre.”

Gestacién mudltiple. Se ha observado que esta asociada
con un riesgo significativamente mayor de anemia fe-
rropénica, DM, hemorragia preparto y postparto, mala
presentacién del producto, mayor tasa de cesdrea y alta
tasa de mortalidad perinatal (NE: III).%

Ligadura prematura del cordén umbilical. El retraso en
el pinzamiento del cordén umbilical tiene un papel im-
portante en la reduccién de la anemia durante la infancia,
pues aumenta el volumen sanguineo del recién nacido
y, de esta manera, aumentan las reservas de hierro al
nacimiento.*°

En lactantes y preescolares

Se presenta anemia en lactantes en 37.8% y en preescolares
en 20%.*

1)

2)

3)

4)

Bajo peso: las reservas de hierro en neonatos con bajo
peso al nacer son menores en 1 a2 g, por lo que tienen
mas riesgo de padecer anemia.'®

Prematurez: la disminucién de las reservas de hierro y
la mayor demanda por la recuperacién del crecimiento
pueden causar anemia por deficiencia de hierro, la cual
rara vez se produce antes de que el peso al nacer se
duplique (NE: IV).%

Anemia materna: el riesgo de anemia ferropénica en los
lactantes, secundaria a deficiencia materna de hierro se
demostré en un estudio que se llevé a cabo en la India
con 55 mujeres embarazadas que tenian anemia. En
el estudio se encontrd que el contenido de hierro de
la muestra de sangre del cordén correlacionaba con la
Hb maternay los niveles de ferritina sérica. Asimismo,
el hierro contenido en la leche materna se encuentra
reducido en las madres con anemia grave, pero no se
altera en las madres con anemia de leve a moderada
(NE: 1V) .31

Enfermedad perinatal: la infeccién bacteriana o viral me-
diada por citocinas causa una disminucién en la utilizacién
del hierro y la produccién de glébulos rojos (NE: TV).?
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5)

6)

7)

8)

9)

Bajo nivel socioecondmico: contribuye a la anemia
infantil debido a que estos nifios presentan una baja
disponibilidad de los alimentos ricos en hierro; asi-
mismo, se alimentan exclusivamente de leche materna
(NE: 1V).

Alimentacién exclusiva al seno materno después de los
seis meses sin complementacion adecuada: una alimen-
tacion exclusiva al seno materno crea una disminucién
de aporte de hierro en la nutricién de los lactantes y
escolares (NE: IV).*

Infecciones: la infeccién por VIH juega un papel muy
importante como causa de anemia por deficiencia de
hierro en paises en vias de desarrollo y ha sido iden-
tificada como un marcador de la enfermedad y esta
asociada con menor supervivencia.

Se considera que existe pérdida de sangre oculta en
heces debido a disenteria ocasionada por shigelosis o
E. coli enteroinvasiva y que contribuye a la anemia por
deficiencia de hierro.®

Recientemente se ha estudiado el papel de la infeccién
por Helicobacter pylori en el desarrollo de la anemia por
deficiencia de hierro. En un metaandlisis que incluyd
15 estudios se determind un incremento del riesgo de
la infeccidn con el desarrollo de anemia ferropénica.*
También se ha observado mejoria en la correccién de
la anemia por deficiencia de hierro, posterior al trata-
miento de erradicacién de la infeccién por Helicobacter
pylori.?’

Pérdidas hematicas: son la principal causa de anemia
ferropénica ocasionada por lesiones o sangrado intes-
tinal (NE: IV).®

Diarrea crénica: puede ocurrir en caso de enfermedad
celiaca en la cual existe anemia, aunque no estd muy
claro si ésta es debida a la pérdida de sangre que con-
tribuye a la deficiencia de hierro o es secundaria a una
enfermedad crénica (inflamacién) (NE: IV).®

10) Resecciones intestinales: si el ileon terminal es rese-

11)

cado (> 60 cm) se afectara la absorcion de vitamina
B12, ya que sus receptores no son reemplazados en
el yeyuno ni en el colon. Si la reseccién es > 100
cm, no podrdn absorberse las sales biliares, 1o que
dara lugar no s6lo a una deficiencia de sales biliares
y malabsorcién de grasas y vitaminas liposolubles
por la disrupcién en la circulacién enterohepitica,
sino también a una diarrea secretora ocasionada por
la llegada al colon de sales biliares no absorbidas
(NE: IV).*

Malformaciones congénitas: las malformaciones vascu-
lares intestinales son muy raras en nifios y adolescentes,
pero deben ser consideradas durante el diagndstico de
causas de sangrado gastrointestinal y anemia crénica.*’
En el 7% de los casos del sindrome de Turner se detecta
hemorragia gastrointestinal debido a teleangiectasias,
hemangiomas y varices.*!
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12) Dieta vegetariana: la concentracidn de ferritina sérica

en mujeres vegetarianas en edad reproductiva es baja,
lo cual ocasiona que los nifios que nacen de mujeres
vegetarianas tengan baja reserva de hierro.*

13) Ingesta de taninos, polifenoles y fitatos: éstos se unen

al hierro y afectan su absorcién (NE: IV).%

14) Bajaingesta de hierro heminico: una ingesta inadecuada

de alimentos ricos en hierro puede causar anemia por
deficiencia del mismo (NE: IV).?

15) Ingesta temprana de leche de vaca: la incorporacion de

laleche entera de vaca antes del primer afio de vida y el
consumo de mas de 24 onzas de leche entera de vaca al
dia después del primer afio son factores de riesgo para
la anemia por deficiencia de hierro, ya que esta leche
contiene poco hierro, puede sustituir los alimentos con
mayor contenido de hierro y causar sangrado gastroin-
testinal oculto (NE: IV).#

16) Alimentacidn basada en leche y carbohidratos: a pesar

de ser adecuada en la cantidad de calorias es inadecuada
en la cantidad contenida de hierro (NE: IV).*

17) Ablactacion tardia: la introduccién tardia (después de

los seis meses) de alimentos ricos en hierro contribuye
a la presencia de anemia por una disminucién en el
aporte de hierro (NE: IV).3

18) Parasitosis intestinal: la E. histolytica provoca periodos

intermitentes y agudos de diarrea con la pérdida secun-
daria de nutrientes y, a largo plazo, anemia por pérdidas
sanguineas periddicas. Asimismo, la giardiasis también
puede ocasionar anemia al provocar malabsorcién (NE:
IV)'45,46

19) Ingesta deficiente de micronutrientes (zinc, hierro,

cobalamina, vitamina A): la vitamina A, el acido f6-
lico, la vitamina B12, la riboflavina y la vitamina B6
son necesarias para la produccion normal de glébulos
rojos. Las vitaminas C y E protegen a los eritrocitos
de la destruccion prematura y de la oxidacién de los
radicales libres, por lo que su deficiencia contribuye al
desarrollo de anemia (NE: IV).¥

2) Dieta vegetariana: las personas vegetarianas presentan

mayor incidencia de anemia por deficiencia de hierro en
comparacion con la poblacion general.*

3) Desnutricién crénica: los nifios con malnutricién

proteico-energética pueden tener deficiencias en dcidos
grasos esenciales, vitaminas liposolubles (A, D, E y K),
en minerales y oligoelementos (calcio, fésforo, magnesio,
hierro, zinc, cobre y selenio) (NE: IV).%

4) Infeccion por H. pylori: se han visto implicados varios

mecanismos como pérdida de sangre oculta secundaria
a gastritis erosiva crénica, reduccién de la absorcién de
hierro secundaria a gastritis crénica e hipoclorhidria o
aclorhidria y un incremento en la utilizacién de hierro
por las bacterias (NE: IV).!

5) Alteracién en la absorcion intestinal: la anemia es una

complicacion frecuente de la enfermedad inflamatoria
intestinal. La prevalencia de esta complicacién depende
del tipo de poblacion (hospitalizada vs ambulatoria), la
edad y el tipo de enfermedad inflamatoria intestinal (colitis
ulcerativa [CUCI], enfermedad de Crohn [EC] o colitis
inespecifica [CI]). Se estima que la anemia se encuentra
entre 10y 72% de los pacientes con EC, 6 a 66% en CUCI
y 15 a72% de los pacientes con CI, siendo mayor para los
pacientes hospitalizados (54%) (NE: III).>>33

6) Ingesta deficiente de micronutrientes (zinc, hierro, co-

balamina y vitamina A): la deficiencia de cobalamina
ocasiona una sintesis defectuosa del ADN con sintesis
de ARN y proteinas normales, que lleva a la produccién
de células con una apariencia morfoldgica particular en
sangre periférica y/o médula ésea (anemia megaloblas-
tica) (NE: IV).>* Las vitaminas A, acido f6lico, vitamina
B12, riboflavina y vitamina B6 son necesarias para la
produccion normal de gldbulos rojos, mientras que otras
como las vitaminas C y E protegen a los eritrocitos de la
destruccion prematura y de la oxidacion de los radicales
libres. La riboflavina, vitamina A y vitamina C también
pueden impedir la anemia mediante una mejor absorcién
intestinal de hierro, o facilitando la movilizacién de las
reservas corporales (NE: IV).¥

En escolares y adolescentes 7) Parasitosis: la giardiasis es conocida por su capacidad
para producir un sindrome de mala absorcién intestinal de
nutrientes indispensables para el crecimiento y desarrollo
del nifo, especialmente grasa, lactosa y nutrimentos inor-
génicos. Mientras que la E. histolyticapuede transformarse

a su forma invasora provocando periodos intermitentes

Se presenta en escolares en 16% y 11% en adolescentes. Los
principales factores de riesgo para la misma son:

1) Estrato socioecondmico bajo: las principales razones por

las que existe una mayor prevalencia de anemia ferropéni-
caen las zonas rurales pueden estar asociadas con la baja
disponibilidad de los alimentos ricos en hierro, asi como
con la introduccién temprana de alimentos durante los
primeros seis meses de vida, cuando la lactancia materna
debe ser exclusiva (NE: IV).*> Ademads, la mayoria de los
estudios muestran que el porcentaje de nifios con anemia
es significativamente mayor en aquéllos con bajo nivel
econémico (NE: IV).44

y agudos de diarrea con moco y sangre, ataque al estado
general, pérdida de nutrientes y, a largo plazo, anemia por
pérdidas sanguineas periddicas (NE: IV).#46

8) Trastornos de la alimentacién: ingesta insuficiente de

nutrientes como hierro, acido félico, vitaminas A, B12
y D causa anemia (NE: IV).

9) Menarca y alteraciones menstruales: dos terceras partes

de mujeres que cursan con un sangrado mensual mayor
de 80 mL, tienen evidencia de anemia ferropénica.’
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Después de la menarca, las necesidades de hierro siguen
siendo elevadas en las mujeres debido a la pérdida de
sangre menstrual, que en promedio es de alrededor de
20 mg de hierro por mes; incluso puede ser tan alta como
58 mg en algunas mujeres (NE: IV).5

10) Brotes de crecimiento: la deficiencia de hierro se debe al

répido crecimiento que caracteriza a esta etapa, ya que los
adolescentes aumentan entre 9 y 10 kilogramos por afio
durante el periodo de maximo crecimiento, denominado
brote puberal, que ocurre entre los 12 y 15 afos de edad.
Estas condiciones de rapido crecimiento van acompaia-
das de la sintesis de nuevas biomoléculas que contienen
hierro en su estructura, fundamentalmente Hb, situacion
que produce un aumento de los requerimientos de hierro
(NE: 1V).” Las necesidades de hierro son més altas en los
hombres durante el pico de desarrollo puberal debido a
un mayor incremento en el volumen sanguineo, la masa
muscular y los niveles de mioglobina (NE: IV).%-%

11) Embarazo en adolescentes: la anemia se distingue como

una de las complicaciones més frecuentes en el embarazo
y es mds comin en mujeres con una dieta inadecuada,
principalmente en menores de 20 afios (NE: IV).%

4. CLASIFICACION DIAGNOSTICA

La anemia en los nifios se clasifica morfolégicamente y de
acuerdo con los indices eritrocitarios en la biometria hematica en:

Anemias microciticas hipocrémicas: volumen corpus-
cular medio (VCM) < 81 fLL (disminucién de la concen-
tracién media de hemoglobina [CMHb]), disminuida
(< 27 picogramos/eritrocito).

— Trastornos de la sintesis de la hemoglobina.

— Anemia por deficiencia de hierro.

— Sindromes talasémicos.

Anemias macrociticas: VCM > 98 fL.

— Trastornos en la maduracién nuclear eritroblastica.
— Anemias megaloblasticas.

Anemias normociticas normocrémicas: VCM = 81 a
98 fL y concentraciéon media de hemoglobina [CMHDb],
disminuida (27 a 32 picogramos/eritrocito) (NE: V).
— Insuficiencia medular.

— Sangrados.

— Anemias hemoliticas.

5. PRUEBAS DIAGNOSTICAS

En pacientes con factores de riesgo o sospecha clinica de
anemia por deficiencia de hierro se deben solicitar:

Biometria hemadtica (BH) completa para evaluar

Hb y Hto disminuidos, de acuerdo con los valores de
referencia (Cuadro 1) y ajustados de acuerdo con la
altitud (Cuadro ).
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e Disminucién del volumen corpuscular medio (VCM)
(Cuadro 1V).

e Disminucién de la hemoglobina corpuscular media
(Cuadro V).

* Aumento en la amplitud de la distribucién eritrocitaria
> 14.5% (NE: IV).6¢

* Recuento plaquetario normal o aumentado (valor normal:
150,000 a 450,000/mm? (NE: IV).56

* Recuento de leucocitos normales (4,400 a 11,300/mm?)
(NE: IV).6¢

e Reticulocitos < 1% (NE: IV).%

Debido a que la BH no refleja los depdsitos de hierro y al
tratarse de una poblacidn de riesgo, debera solicitarse ferritina
sérica, la cual es la mejor prueba diagndstica para evaluar la
deficiencia de hierro (NE: IV).%

Cuadro Il. Puntos de corte para clasificar la anemia
(de acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud).

Valor de hemoglobina

Sexo Grupo de edad g/dL

Ambos sexos 6 a 59 meses < 11.00
Ambos sexos 5a 1l afios < 11.50
Ambos sexos 12 a 14 afos < 12.00

Cuadro Il Factores de correccion para hemoglobina
y hematécrito segun altitud (NE: 1V).2°

Altitud (metros Factor de coreccion Factor de correcciéon
sobre el de hemoglobina de hematocrito
nivel del mar) (g/dL) (%)
<915 0 0

915a 1,219 + 0.2 + 0.5
1,220 a 1,524 + 0.3 + 1

1,525 a 1,829 + 0.5 + 15
1,830 a 2,134 + 0.7 + 2
2,135a 2,439 +1 + 3

2,440 a 2,744 + 1.3 + 4

2,745 a 3,039 + 1.6 +5

> 3,040 +2 +6

Cuadro V. Valores normales de volumen corpuscular medio
durante la infancia y la adolescencia.?

Edad VCM (fL)
Al nacimiento 108 (98)*
Un mes 104 (85)
2 meses 96 (77)
3 meses 91 (74)
6 meses a 2 afios 78 (70)
2 a 6 afios 81 (75)
6 a 12 afios 86 (77)
12 afios en adelante 88 (78)

* Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal.
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Cuadro V. Valores de referencia de la concentracion
de hemoglobina corpuscular media (NE: IV).7

Edad Hemoglobina corpuscular media

Neonatos (sangre de
cordén umbilical)
Neonatos, dos semanas
Infantes, un mes

Infantes, dos meses
Infantes, cuatro meses
Nifios, 6 meses a 17 afios

30 a 36 g/dL

28 a 35 g/dL (280 a 350 g/L)
28 a 36 g/dL (280 a 360 g/L)
28 a 35 g/dL (280 a 350 g/L)
29 a 37 g/dL (290 a 370 g/L)
32 a 37 g/dL (320 a 370 g/L)

 Ferritina sérica disminuida < 20 pug/L en hombre y < 12
en mujeres (NE: 1V). (Cuadro V1) ¥

Cuadro VI. Rangos sugeridos por grupo de edad para clasificar
a personas con deficiencia de hierro en estudios
epidemiolégicos, utilizando los valores de ferritina sérica.®’

Concentracion de

Edad feritina sérica (ng/L) Referencia
4 meses <20 68
6 meses <9 68
9 meses <5 68
1 a2 afos <10 69
3 ab afios <10 69
6 a 11 afios <12 69
12 a 15 afios <12 69

6. TRATAMIENTO

Objetivo del tratamiento y prevencion de la
anemia por deficiencia de hierro

Debe orientarse a la correccion de la causa primaria, repo-
sicién del almacenamiento de hierro en los depdsitos y la
normalizacién de la Hb (NE: IV).207!

Inicialmente, se debe dirigir el tratamiento de manera
esencial a la causa que origind la anemia por deficiencia de
hierro (NE: IV).? El tratamiento especifico de la deficiencia
de hierro es la suplementacion del mismo y, dependiendo
de la severidad de la anemia, se elegira la via de adminis-
tracién para lograr una homeostasis lo mas rdpida posible,
evitando dafios y secuelas neuropldsicas irreversibles con
mayor hincapié en los menores de cinco afios (NE: IV).”

El tratamiento de las anemias leves y moderadas es
con hierro oral, el cual puede ser con sulfato o glucona-
to. Para optimizar la absorciéon de estas sales ferrosas se
debe proporcionar dcido ascérbico 15 minutos antes de la
toma, a diferencia del complejo de hierro polimaltosado
que se puede administrar conjuntamente con alimentos
independientemente del pH géstrico y que es mejor to-
lerado (NE: IV).7>74
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Siempre que sea posible se recomendard que la admi-
nistracion de hierro sea por via oral. La dosis con base en
el hierro elemental es:

* Niflos de: 3 a 6 mg/kg/dia en una o tres dosis.
e Adultos: 180 mg/dia dividido en tres dosis (NE: IV).%

El tiempo de prescripcion del hierro es variable. Una
vez obtenido el valor normal de Hb y Hto debe continuarse
con su administracion, a la misma dosis, durante un tiempo
similar al que fue necesario para alcanzar la normalizacion
de la Hb para reponer los depésitos de hierro (NE: 1V).%

Una de las multiples variables que puede aumentar
o disminuir la absorcién de hierro es la diferencia en la
absorcion que se debe comtinmente a los requerimientos
de acidez del duodeno y parte superior del yeyuno para
la solubilidad del hierro, donde el microambiente alca-
lino reduce su absorcién (NE: III).”* La absorcién del
hierro disminuye cuando se ingieren bloqueadores H,,
tetraciclinas, leche y bebidas carbonatadas que contienen
fosfatos y multivitaminicos con sales de calcio, fésforo
o magnesio (NE: III).”

En el caso de los medicamentos a base de sulfato y
gluconato ferrosos, idealmente los pacientes no deben
tomar hierro dentro de las dos primeras horas después de
haber ingerido alimentos o antidcidos. Se sugiere tomarlos
de 15 a 30 minutos antes de los alimentos y no acompa-
farlos con lacteos (NE: III).”*7 Sin embargo, en el caso
del hierro polimaltosado, éste puede ser administrado
concomitantemente con los alimentos, ya que no interfieren
con su absorcion.

La decisién de requerir el tratamiento con hierro por
via parenteral (intravenosa) deberd ser realizada por el
hematdlogo y/o el pediatra tomando en consideracién lo
siguiente (NE: IV):20.76

e Intolerancia digestiva severa al hierro oral.

» Patologia digestiva que contraindique la via oral.

* En casos de anemia severa sin descompensacién hemo-
dindmica.

La transfusion de eritrocitos es una alternativa adyuvante
para nifios con anemia severa con descompensacién hemo-
dindmica hasta la desaparicién de los sintomas o en caso de
cirugia de urgencia y comorbilidad asociada a hipoxia tisular
(infeccidn, desnutricion, diarrea crénica, con insuficiencia
respiratoria y anemia aguda resultante de una hemorragia)
(NEI IV).71’77’78

Se recomienda, en el caso de escolares y adolescentes,
aumentar el aporte de hierro dietético fundamentalmente
a través de alimentos de origen animal. En los casos de
hipersensibilidad a la proteina de la leche de vaca, ésta
debera suprimirse o sustituirse por una férmula adecuada
(NE: IV).™®
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Profilaxis

Se debe utilizar una suplementacién preventiva con hierro
en las siguientes situaciones:

e Grupo perinatal: en el caso de nifios prematuros, pe-
quefios para la edad gestacional, producto de gestaciones
multiples, presencia de hemorragias uteroplacentarias o
neonatales, toma de multiples muestras de laboratorio y
ferropenia materna severa, se debe dar suplementacién
preventiva con hierro por via oral de 2 a 4 mg/kg/dia por
3 a 6 meses.

e Lactantes: en el caso de que reciban exclusivamente
lactancia materna por mas de seis meses o se les inicie
alimentacion con leche de vaca antes del primer afio de
edad, se deberan proporcionar productos como cereales
enriquecidos con hierro, alimentos de origen animal
(excepto leche de vaca) y suplementacion preventiva
con hierro por via oral de 2 a 4 mg/kg/dia hasta los 12
meses.

» Adolescentes: debido al uso de dietas desequilibradas,
hipocaldricas, vegetarianas o mujeres con sangrados
menstruales abundantes, se debera suplementar con
hierro 400 mg/dia (NE: IV).!471.76.78-80

7. PRONOSTICO

Los valores bajos de Hb materna durante el embarazo estan
asociados con bajo peso al nacimiento y partos prematuros,
en comparaciéon con mujeres embarazadas no anémicas
(NE: 1A) .58

La anemia por deficiencia de hierro durante el primer afio
de vida se puede prevenir de la siguiente forma:

e La leche humana cuando es ingerida de manera exclu-
siva durante los primeros seis meses de vida cubre los
requerimientos de hierro en este grupo de edad. Después
de este tiempo, al incrementarse la masa eritrocitaria
se requiere iniciar alimentacién complementaria con
alimentos fortificados con hierro. La glandula mamaria
tiene la capacidad de controlar la deficiencia o exceso de
este micronutriente a través de modificar la funcién de
receptores de transferrina (divalent metal transporter-1
[DMT1]) y ferroportina (NE: IV).34-8

* El pinzamiento tardio del cordén umbilical (2 a 3 mi-
nutos) en recién nacidos de pretérmino o de bajo peso
incrementa la Hb a las 10 semanas de edad y en recién
nacidos de término mejora el estado hematolégico (Hby
Hto) a los dos a cuatro meses de edad, y mejora el estado
del hierro hasta los seis meses sin complicaciones como
policitemia o ictericia (NE: TA).30-8

Con tratamiento, es probable que el prondstico sea
bueno y, en la mayoria de los casos, los valores de la BH
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retornardn a su normalidad en dos meses. Ademas, es
esencial determinar la causa de la deficiencia de hierro.
Para poder lograr un buen prondstico es necesario consi-
derar lo siguiente:

* Proporcionar tratamiento con hierro; en la mayoria de los
casos los niveles de Hb y Hto se restablecen a valores
normales en dos meses.

e Para asegurar que los depdsitos de hierro se restablez-
can es necesario continuar el tratamiento durante 6 a 12
meses.

* El tratamiento con hierro mejora el aprendizaje, la me-
moria y el desempefio en pruebas cognitivas y fisicas en
niflos y adolescentes con bajo niveles de este elemento.®’

En estudios realizados en nifios menores de 12 afios a
quienes se les administrd suplementos con hierro en forma
intermitente (solos o en combinacion con otros nutrientes) se
observé un aumento de la concentracién de Hb y ferritina y
una reduccién de la prevalencia de anemia en comparacién
con el uso de placebo o sin intervencion. Esta respuesta
positiva no difiere entre la administracién de suplementos
una, dos o tres veces por semana; ni depende del sexo o
la edad de los nifios o la duracién de la intervencién. Sin
embargo, en comparacién con la administracién diaria de
suplementos de hierro, los nifios que reciben suplementos de
forma intermitente tienen mayor probabilidad de presentar
anemia (NE: IA).%8

El prondéstico que tienen los nifios y adolescentes que no
reciben tratamiento es (NE: IV).%

e Afectacion del rendimiento escolar por problemas de
aprendizaje.

e Disminucién de la atencion.

e Disminucién de la lucidez mental.

e Predisposicién a una mayor absorcion de plomo, si se
encuentran en contacto con él.

El prondstico que tienen los pacientes por sobredosis
de hierro debido al uso amplio y frecuente de suplementos
vitaminicos que contienen hierro puede ser grave o inclu-
so mortal (NE: IV).% La ingesta entre 20 a 40 mg/kg/dia
produce sintomas gastrointestinales (nduseas, vomitos,
dolor abdominal y diarrea que puede ser sanguinolenta).
La ingesta entre 40 a 60 mg/kg/dia puede producir toxi-
cidad letal. Otras manifestaciones pueden ser: diarrea,
vomitos, leucocitosis, hiperglucemia, pérdida del estado
de alerta, gastritis hemorragica, polipnea, taquicardia,
hipotensién, anormalidades en la conduccién eléctrica
cardiaca, convulsiones, obstruccidon intestinal, cirrosis
y dafio cerebral.

Hasta el 1% de los nifios hospitalizados por intoxicacién
por hierro fallece. Los que presentan choque y pérdida del
estado de alerta tienen hasta 10% de posibilidades de morir.”
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8. SEGUIMIENTO

Para facilitar la informacién, el Grupo de Consenso (GC)
decidi6 establecer el seguimiento a partir de que el trata-
miento ha sido instaurado. En los nifios con anemia por
deficiencia de hierro, las evaluaciones deben realizarse en
forma mensual, verificando que el incremento de Hb sea
de 1 a 2 g/dL, hasta alcanzar valores de Hb normales.”
Una vez que el paciente tiene un valor normal de Hb, se
sugiere continuar monitoreando los niveles de Hb cada tres
meses durante un afio, recomendando que el paciente siga
una dieta rica en hierro, y posteriormente cada afio en caso
de que los niveles de Hb regresen a un rango bajo. Poste-
riormente, los estudios se hardn sélo si son necesarios o si
la Hb o los indices eritrocitarios no pueden mantenerse en
rangos normales.”!

Respecto a los estudios de laboratorio encaminados
al seguimiento de pacientes con anemia por déficit de
hierro, es importante partir desde la base clinica donde
la presencia de cualquiera de los siguientes signos y
sintomas obligan al clinico a profundizar en el estudio
de estos pacientes con la realizacién de examenes de
laboratorio con valores de Hb, tomando en cuenta los
rangos de acuerdo con su edad; asi mismo deben va-
lorarse los datos clinicos especificos como palidez de
tegumentos, incremento ponderal inapropiado, astenia,
adinamia, hiporexia, cefalea o taquicardia. Otro estudio
muy importante es la disminucién de la ferritina sérica,
que se considera la prueba mas poderosa para la defi-
ciencia de hierro.”®! Se menciona ademads, como parte
del seguimiento, obtener los valores de receptor de trans-
ferrina y el volumen corpuscular medio.**** Un aspecto
fundamental dentro del seguimiento de estos pacientes
es vigilar que el paciente no se sobresature con hierro,
debido a que algunos estudios sugieren efectos adversos
como un incremento en el riesgo de infecciones, falla en
el crecimiento y alteracion del desarrollo cognitivo.®> Por
otro lado, resulta trascendental el manejo multidiscipli-
nario, en donde la piedra angular es la vigilancia de estos
pacientes para que reciban una dieta rica en hierro hasta
normalizar las cifras de Hb y una evaluacién clinica que
incluya peso, talla y perimetro cefalico de acuerdo con las
tablas percentilares y, primordialmente, que el paciente
reciba un seguimiento estrecho para detectar alteraciones
en el desarrollo psicomotor.!%%

En caso de que el paciente muestre recaida, serd pri-
mordial incluir en los estudios endoscopia esofagogas-
troduodenal y colonoscopia para descartar hemorragia
alta o baja del tubo digestivo y para excluir la presencia
de Helicobacter pylori y examen coproparasitoscépico
para descartar parasitosis. En casos seleccionados, se
solicitard también un examen general de orina para des-
cartar patologias que den origen a pérdidas hematicas
por esta via.”!

9. CONCLUSIONES

La deficiencia de hierro ocasiona un desbalance entre las
necesidades y el suministro del mismo, dando como conse-
cuencia la presencia de anemia. Los grupos més afectados
son los nifos y adolescentes debido a sus mayores requeri-
mientos determinados por el crecimiento y, en la mujer en
edad fértil, por la pérdida de hierro debida a la menstruacién
o a las mayores necesidades de hierro durante el embara-
zo. Este aumento de las necesidades no es cubierto por la
dieta habitual, ya que brinda cantidades insuficientes y/o
baja biodisponibilidad de hierro.

El Grupo de Consenso (GC) decidi6 establecer que debi-
do a que la BH no refleja los depdsitos de hierro y por tratarse
de una poblacion de riesgo, debera solicitarse la prueba de
ferritina sérica, ya que es la mejor prueba diagndstica para
evaluar la anemia por deficiencia de hierro.

En el caso de los pacientes con anemia por deficiencia
de hierro, se deberd revisar mensualmente el valor de la
hemoglobina hasta alcanzar el valor normal, ademads de la
evaluacion clinica del paciente. Una vez que se ha alcanzado
el valor normal de Hb, se sugiere medirlo cada tres meses
durante un afio, y después cada afo en caso de que los niveles
de Hb regresen a un rango bajo. Posteriormente, los estu-
dios se hardn s6lo si son necesarios o si la Hb o los indices
eritrocitarios no pueden mantenerse en rangos normales.

La prevencién y el tratamiento de la anemia por defi-
ciencia de hierro es con la administracién de hierro para
lograr una homeostasis lo mdas rdpido posible, evitando
dafios y secuelas irreversibles. Se debe tomar en cuenta que
el tratamiento con hierro debe continuar, a la misma dosis,
durante un tiempo similar al que fue necesario para alcanzar
la normalizacién de la Hb. Debido al tiempo requerido del
tratamiento total por via oral, es importante considerar la
tolerabilidad oral del hierro a utilizar.
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