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RESUMEN

Ladeficiencia de hierro esla causamds frecuente
de anemia en el nifio, especialmente, en edad
preescolar, con una prevalencia mayor del
35% en menores de 24 meses, en Argentina.
Su deteccién precoz, asi como el tratamiento
correcto y la profilaxis adecuada, son hoy una
prioridad en nuestro pais. Con dicho objetivo,
en esta guia, se establece la definicién de anemia
segtin edad cronolégica, edad gestacional y
medioambiente; se enumeran las principales
causas de deficiencia de hierro y se establecen
pautas para su diagnéstico correcto, diagnéstico
diferencial, tratamiento, prevencién y pesquisa.
Palabras clave: hierro, anemia, deficiencia de hierro,
anemia ferropénica, vitamina C.

ABSTRACT

Iron deficiency is the most important causal
factor of anemia. Preschoolers are particularly
vulnerable;arecentanalysisreported aprevalence
rate higher than 35% among children less than
2yearsoldin Argentina. Its early detection, right
treatment, and suitable prophylaxis currently
take priority in our country. This guideline
establishes the definition of anemia in relation
to chronological age, gestational age and habitat,
reviews main causes of iron deficiency, and sets
guidelines for diagnosis, detection, differential
diagnosis, treatment, prevention and screening
of iron deficiency.

Key words: iron, anemia, iron deficiency, iron
deficiency anemia, vitamin C.
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INTRODUCCION

La deficiencia de hierro y la anemia
son problemas de salud ptblica
universal por sus consecuencias sobre
la salud de los individuos y sobre
aspectos sociales y/o econémicos,
que afectan en distinto grado a todos
los paises. Ocurre a todas las edades,
pero su prevalencia es médxima en
nifios pequefios y mujeres en edad
fértil. Segtin datos de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) (2011),
maéas de 2 billones de personas
tienen deficiencia de hierro, lo que
representa casi el 25% de la poblacién
mundial. La anemia estd presente en
800 millones de personas, y son nifios
273 millones. Se estima que la sufren,
aproximadamente, el 50% de los nifios
menores de 5 afios y el 25% de los de
6-12 afios de la poblacién mundial
(Tabla 1).' La causa més frecuente de
anemia en el mundo es la deficiencia
de hierro; su incidencia en paises
en vias de desarrollo es 2,5 veces
mayor que en paises desarrollados.? Se
presenta, especialmente, entre los 6 y
los 24 meses de edad. De acuerdo con
la Encuesta Nacional de Nutricién y
Salud (2005), en Argentina, presentan
anemia 16% de los menores de 5 afios,
35% de los nifios de 6-24 meses de
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edad y 20% de mujeres en edad fértil (Figura 1).°
Esta prevalencia varfa en las distintas regiones y
alcanza valores considerablemente mayores en las
de peores condiciones socioeconémicas; p. €j., en
el Noreste, la prevalencia de anemia en menores
de 2 afios llega a casi 46%. Se han comunicado
cifras aun mads elevadas. Estudios de la década
del noventa en nifios de 6-24 meses mostraban
prevalencias de 60% de deficiencia de hierro y
47% de anemia en el Gran Buenos Aires y de 66%
de anemia en Chaco.*®

En nuestro pais, se han tomado medidas de
salud publica que han demostrado ser eficaces
para disminuir la prevalencia de la deficiencia
de hierro y la anemia, como la recomendacion
de ligadura tardia del cordén umbilical, las

Leyes 25459/01 y 25630/02 de fortificacién de
los alimentos con hierro, zinc y vitaminas, y el
acceso gratuito al suplemento con sulfato ferroso
de las mujeres embarazadas y los nifios menores
de 5 afios que se atienden en los centros de
atencién primaria de la salud ptblica de todo el
paifs a través del Programa REMEDIAR. Pero, si
bien no se dispone de publicaciones que evalten
técnicamente la aplicacién de los programas y
su implementacién en cada contexto de salud
publica, algunas investigaciones parciales y
locales demuestran la insuficiente indicacién del
sulfato ferroso como preventivo en la atencién
primaria, segtin la evaluacién del stock y de las
recetas usadas en el Programa REMEDIAR.*® En
el mismo sentido, otros estudios sefialan que el

TaBLA 1. Prevalencia de anemia en la poblacion mundial por grupo poblacional

Grupo poblacional

Prevalencia (%) (media + DE)

Poblacién afectada (millones) (media + DE)

Nifios - edad preescolar 47,4 +0,85 293 +5,0
Nifios - edad escolar 25,4 +2,75 305 + 33,2
Mujeres embarazadas 41,8 +0,95 56 +1,2
Mujeres en edad fértil 30,2+0,72 468 + 11,2
Hombres 12,7 +2,15 260 +42,5
Ancianos (> 60 afios) 23,9 +2,75 164 +£19,0
Total 24,8 +0,95 1620 + 60
DE: desvio estdandar.
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32% de los nifios de 6-24 meses no lo recibieron
por falta de indicacién médica.’

El recién nacido normal de término tiene
reservas adecuadas de hierro, suficientes para
cubrir los requerimientos hasta los 4-6 meses
de edad.! Estas provienen, fundamentalmente,
del aporte de hierro materno durante la
vida intrauterina y, en menor medida, del
originado por la destruccién de los eritrocitos
por envejecimiento durante los primeros 3
meses de vida.!! Como el hierro materno es
incorporado por el feto durante el tercer trimestre
del embarazo, el nifio pretérmino nace con
reservas disminuidas de hierro. Si bien, en la
actualidad, estd en discusién la influencia de la
deficiencia materna sobre el estado del hierro en
el neonato, la mayor evidencia parece mostrar
que los hijos de madres con anemia ferropénica
nacen con depositos disminuidos de hierro.'’?'> A
partir de los 4-6 meses de vida, el nifio depende,
en gran medida, de la ingesta dietética para
mantener un balance adecuado de hierro, "4

por lo cual la deficiencia de hierro y la anemia
ferropénica en el lactante y en la primera infancia,
generalmente, estdn determinadas por una dieta
insuficiente o mal balanceada. La introduccién
tardia de alimentos ricos en hierro de alta
biodisponibilidad (carnes) y/o la incorporacién
temprana de leche de vaca —antes de los 6 meses
de edad- y/o las papillas a base de tubérculos
o cereales no fortificados son causas frecuentes
e importantes.'>!® También es usual encontrar,
en nifios mayores, exceso de ingesta de leche
y /o carbohidratos. Este tipo de alimentacién,
aunque pobre en hierro y otros nutrientes que
intervienen en su absorcién y metabolismo, es,
por lo general, adecuada en calorfas, lo que da
como resultado un nifio con deficiencia de hierro
0 anemia ferropénica, pero con peso normal, u,
ocasionalmente, sobrepeso, para su edad.

Las recomendaciones de esta guia estdn, en
general, basadas en aspectos fisiopatolégicos y
en opiniones de expertos. No hay otros niveles de
evidencia en la bibliograffa mundial.

TaBLA 2. Valores promedio normales de hemoglobina (¢/dL) durante los primeros 3 meses de vida de acuerdo con el peso de

nacimiento
Edad Peso de nacimiento
<1000 g 1001-1500 g 1501-2000 g >2000g

Nacimiento 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5) 16,5 (13,5)
24 horas 19,3 (15,4) 18,8 (14,6) 19,4 (15,6) 19,3 (14,9)
2 semanas 16,0 (13,6) 16,3 (11,3) 14,8 (11,8) 16,6 (13,4)
1 mes 10,0 (6,8) 10,9 (8,7) 11,5 (8,2) 13,9 (10,0)
2 meses 8,0(7,1) 8,8 (7,1) 9,4 (8,0) 11,2 (9,4)
3 meses 8,9(7,9) 9,8 (8,9) 10,2 (9,3) 11,5 (9,5)

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media - 2 DE).

DE: desvio estdandar.

TaBLA 3. Valores normales de hemoglobina y hematocrito durante la infancia y la adolescencia

Hematocrito (%)

Edad Hemoglobina (g/dL)
De 6 a 23 meses 12,5 (11,0)
De 2 a 4 afios 12,5 (11,0)
De 5 a 7 afios 13,0 (11,5)
De 8 a 11 afios 13,5 (12,0)
De 12 a 14 afios

Mujer 13,5 (12,0)

Varén 14,0 (12,5)
De 15 a 17 afios

Mujer 14,0 (12,0)

Varén 15,0 (13,0)
Adulto

Mujer 14,0 (12,0)

Varén 16,0 (14,0)

37(33)
38 (34)
39 (35)
40 (36)
41 (36)
43 (37)

41 (36)
46 (38)

42 (37)
47 (40)

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior normal (media - 2 DE).

DE: desvio estandar.
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DEFINICION

Se define anemia como “disminucién de la
masa de glébulos rojos y/o de la concentracién
de hemoglobina por debajo del segundo desvio
estdndar respecto de la media para edad y sexo”
(se debe tener en cuenta que, sobre la base de
esta definicién, se diagnosticardn como anémicos
un 2,5% de nifios normales).”” En las Tablas 2 y 3,
se muestran los valores normales a distintas
edades.!"'”2° Para poblaciones que viven en la
altura, se debe calcular que la concentracién normal
de hemoglobina aumenta en 1,52 g/dL por cada
1000 m que se ascienden sobre el nivel del mar

FiGURA 2. Absorcion de hierro de distintos alimentos

(s.n. m.) (Sociedad Panamericana de la Salud, Reunién
de Expertos, Lima, Perd, noviembre de 2011).

CAUSAS

El estado nutricional de hierro de una
persona depende del balance determinado por
la interaccién entre los nutrientes que componen
la dieta, la biodisponibilidad, las pérdidas y
los requerimientos por crecimiento.'’?"*2 La
cantidad de hierro que asimila el organismo
depende de la cantidad ingerida, la composicién
de la dieta y la regulacién de la absorcién por
la mucosa intestinal.?’*?* La biodisponibilidad
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FiGura 3. Biodisponibilidad del hierro en distintas leches

PESCADO  POLLO HIGADO CARNES
ROJAS

Contenido de
hierro
(mgllL)

Porcentaje Total de hierro
de absorcion absorbido*
(%) (mg/dia)

FORMULA
FORTIFICADA(a};

FORMULA
FORTIFICADA

* Calculado para una ingesta diaria de 750 ml de leche.

Se debe tener en cuenta que los porcentajes de absorcion indicados son aproximados, ya que son
variables de acuerdo con el estado del hierro del individuo.
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depende del estado quimico en que se encuentra
(hemo o no-hemo) y de su interrelacién con otros
componentes de la dieta, facilitadores (dcido
ascOrbico, fructosa, dcido citrico, dcido l4ctico,
factor cdrneo) o inhibidores (fosfatos, fitatos,
calcio, fibras, oxalatos, tanatos, polifenoles) de
la absorcién.?*?>2¢ E] hierro hemo es el de mejor
disponibilidad, pues es absorbido sin sufrir
modificaciones y sin interrelacionar con otros
componentes de la dieta. Por tanto, los alimentos
que mads hierro aportan son los de origen
animal (Figura 2).? En las leches, su contenido
y biodisponibilidad varfa enormemente; la
leche materna, con el menor contenido de
hierro, presenta la médxima absorcién -
alrededor del 50%—.7* En la Figura 3, se muestra
la biodisponibilidad del hierro presente en
distintos tipos de leche.!?227.2831-34 T o5 nifios
alimentados a pecho o con férmulas tienen
cubierto su requerimiento diario minimo, no asi
los alimentados con leche de vaca no fortificada
con hierro.!>3% La absorcién de hierro por la
mucosa intestinal estd regulada por la cantidad
de hierro corporal y el ritmo de eritropoyesis.* La
eritropoyesis depende también de muchos otros
factores; p. €j., la vitamina A para la movilizacién
de hierro desde los dep6sitos o la relacién hierro/
protefnas para el transporte.

En la Tabla 4, se muestran valores promedio de
requerimientos e ingesta a distintas edades.'*"
Como se observa, hay periodos de la vida en
que este balance es negativo, por lo que el
organismo debe recurrir al hierro de depdsito
para sostener una eritropoyesis adecuada.
Durante estos, una dieta con insuficiente cantidad
o baja biodisponibilidad de hierro agrava el
riesgo de desarrollar deficiencia de hierro o
anemia ferropénica. Estos periodos criticos son,
fundamentalmente, tres:?

a. Primer afio de vida: Los requerimientos por
crecimiento son maximos, mientras que la
ingesta es relativamente pobre.

b. Adolescencia:

* Varones: Los requerimientos por
crecimiento son elevados y la dieta puede
no aportar hierro suficiente.

* Mujeres: A los elevados requerimientos
por crecimiento, se agregan las pérdidas
menstruales. Como agravante, la dieta,
por motivos socioculturales, suele ser
marcadamente deficiente en hierro.

c¢. Embarazo: Los requerimientos son elevados,
desde 1 mg/kg/dia al comienzo a 6 mg/kg/
dia en el tercer trimestre.

En la Tabla 5, se muestran los requerimientos
diarios minimos recomendados en la actualidad.”

TaBLA 4. Variacién de la ingesta y los requerimientos de hierro en distintas etapas de la vida

Edad (afios) Requerimientos de hierro (mg/dia) Ingesta de hierro’
Pérdida Crecimiento Menstruacién Total (mg/dia)
1 0,25 0,80 - 1,05 6
3 0,33 0,30 - 0,63 9
13 (varén) 0,80 0,50 - 1,30 17
13 (mujer) 0,80 0,50 0,60 1,90 15
Adulto (varén) 1,00 - - 1,00 18
Adulto (mujer) 1,00 - 0,60 1,60 16
Embarazada 1,00 0,50 - 1,50 15

* Se absorbe, aproximadamente, el 10%.

TaBLA 5. Ingestas dietéticas de referencia

Grupo etario

Ingesta recomendada (mg/dia)

Ingesta méaxima tolerable (mg/dia)

Lactantes
0-6 meses 0,27
7-12 meses 11
Nifios
1-3 afos 7
4-8 afios 10
9-13 afios 8
Adolescentes
Varones 11
Mujeres 15
Embarazadas 27

Lactancia 10

40
40
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En la Tabla 6, se enumeran las causas de
deficiencia de hierro.?

MANIFESTACIONES CLINICAS

La deficiencia de hierro es una enfermedad
sistémica que afecta a mdltiples 6rganos y tejidos,
lo que hace que sus manifestaciones clinicas
puedan ser muy variadas. La anemia es la forma
mads frecuente de presentacién de la enfermedad
y la de mayor facilidad para el diagndstico, ya que
se manifiesta con una serie de signos inespecificos
y sintomas generales (Tabla 7). La presencia o
ausencia de manifestaciones clinicas estd, muchas
veces, relacionada con el tiempo de duracién de la
enfermedad: se observa que, cuando la patologia
es de larga data, la mayoria de ellas no estd
presente o lo estd en forma muy atenuada.

Las manifestaciones no hematoldgicas pueden
ser causadas por la anemia o, simplemente, por la
deficiencia de hierro de por si, sin necesidad de
que se produzca anemia. Tienen la caracteristica de
que algunas pueden ser transitorias y reversibles,
mientras que otras son permanentes e irreversibles,
a pesar del tratamiento, si se producen en etapas
precoces de la vida. Si bien, en la actualidad, se
acepta que muchas de ellas son, indudablemente,

TaBLA 6. Causas de anemia ferropénica

causadas por la deficiencia de hierro, pues
hay evidencia cientifica concluyente que asi lo
confirma, otras siguen adn siendo motivo de
controversia y anadlisis, ya que no existe todavia
evidencia confirmatoria del rol de la deficiencia de
hierro en su patogénesis (Tabla 8).4¢4

TaBLA 7. Sintomatologia de la anemia

Sintomas generales
¢ Palidez de piel y mucosas
¢ Decaimiento
® Anorexia

Manifestaciones circulatorias
¢ Taquicardia
¢ Hipotensién arterial

Manifestaciones neuromusculares
e Cefalea
® Sensacién de mareo y vértigo
Visién nublada
Disminucién de la capacidad de concentracién
Cansancio precoz
Dolor muscular

Manifestaciones respiratorias
¢ Disnea

Otras manifestaciones
® Hipersensibilidad al frio
* Nduseas

a. Absorcion insuficiente

¢ Ingesta dietética insuficiente o inadecuada
- Por causas socioeconémicas

- Por causas personales (bulimia/anorexia, etc.)

e Sindrome de malabsorcién
- Enfermedad celiaca
- Reseccién intestinal

- Otras patologfas de tubo digestivo

b. Pérdidas aumentadas
e Evidentes

- Parasitosis intestinales (uncinariasis)
- Pérdidas menstruales excesivas

- Epistaxis reiteradas

- Hemorragias digestivas

- Pérdidas de sangre por otros érganos
- Hemorragias perinatales (placenta previa, desprendimiento normoplacentario, etc.)

e QOcultas

- Parasitosis intestinales (uncinariasis)
- Patologias de tubo digestivo (reflujo, gastritis, tlcera, pélipos, diverticulos, etc.) o de rifién

c. Depositos disminuidos
* Prematuros
e Gemelares

¢ Hemorragia intrauterina (transfusién feto-materna o gemelo-gemelar)

d. Aumento de requerimientos

¢ Crecimiento acelerado

- Lactantes

- Adolescentes
e Embarazo
e Lactancia
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DIAGNOSTICO
Debe basarse en lo siguiente:?*4748

1. Interrogatorio. Se debe prestar especial
atencion a estos puntos:

Tipo de dieta: duracién de la lactancia
materna y/o de la ingesta de otras leches
o férmulas, ingesta de carne y alimentos
ricos en hierro y otros nutrientes (vitaminas
C, A y B12, 4cido félico, zinc), volumen
de ingesta diaria de leche, exceso de
carbohidratos, etc.

Antecedentes de prematurez, embarazos
multiples y déficit de hierro en la madre.
Antecedentes de patologfa perinatal.
Pérdidas de sangre: color de heces,
epistaxis, disnea, hematuria, hemoptisis,
etc.

Trastornos gastrointestinales: diarrea,
esteatorrea, etc.

Procedencia geografica: zonas de
parasitosis (uncinariasis) endémicas.
Habito de pica.

Suplemento con hierro: cantidad, tiempo,
compuesto administrado (sulfato ferroso
u otros).

Trastornos cognitivos: bajo rendimiento
escolar, déficit de atencion, etc.

2. Examen fisico. La palidez cutdneo-mucosa es
el signo principal y se puede también observar
retardo del desarrollo pondoestatural,
esplenomegalia leve, telangiectasias, alteracion
de tejidos epiteliales (ufias, lengua, cabello) y
alteraciones 6seas.

3. Estudios de laboratorio
Hemograma

Hemoglobina y hematocrito: disminuidos.
Recuento de reticulocitos: normal. Si estd
aumentado, se deben investigar pérdidas
por hemorragia o posibilidad de otro
diagndstico.

¢ Recuento de plaquetas: normal o elevado.

¢ Recuento leucocitario: normal.

e Indices hematimétricos:
- Volumen corpuscular medio (VCM):
disminuido. Los valores normales durante
la infancia son variables y distintos a los del
adulto, por lo que, para definir microcitosis,
deben tomarse como referencia los valores
mostrados en la Tabla 9.2
- Concentraciéon de hemoglobina
corpuscular media (CHCM): disminuida.
- Amplitud de distribucién eritrocitaria
(ADE) o red blood cell distribution width
(RDW): elevada.

e Morfologia eritrocitaria: hipocromia,
microcitosis, ovalocitosis, policromatofilia,
punteado baséfilo (eventualmente).

TasLA 9. Valores normales de volumen corpuscular medio
durante la infancia y la adolescencia

Edad VCM (fL)
Nacimiento 108 (98)
1 mes 104 (85)
2 meses 96 (77)
De 3 a 6 meses 91 (74)
De 6 a 23 meses 77 (70)
De 2 a 4 afios 79 (73)
De 5 a 7 afios 81 (75)
De 8 a 11 afios 83 (76)
De 12 a 14 afios

Mujer 85 (78)

Varén 84 (77)
De 15 a 17 afios

Mujer 87 (79)

Varén 86 (78)
Adulto

Mujer 90 (80)

Varén 90 (80)

Los valores entre paréntesis expresan el limite inferior
normal (media - 2 DE).
DE: desvio estdndar. VCM: volumen corpuscular medio.

TaBLA 8. Manifestaciones no hematolégicas de la deficiencia de hierro

Trastornos en los cuales la deficiencia de hierro como factor causal esta confirmada

Trastornos psicomotores y cognitivos

Trastornos de tolerancia al esfuerzo y de rendimiento laboral

Trastornos gastrointestinales
Alteracién de tejidos epiteliales
Trastornos éseos

Haébito de pica

Predisposicién a intoxicacién plimbica

Trastornos en los cuales la deficiencia de hierro como factor causal es controvertida

Retardo del crecimiento corporal

Trastornos de la inmunidad y la resistencia a infecciones

Espasmo del sollozo
Predisposicion a accidente cardiovascular isquémico
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Pruebas que evaldan el estado del hierro

e Hierro del compartimiento funcional
- Ferremia: disminuida.
- Capacidad total de saturacién de hierro:
aumentada.
- Porcentaje de saturacién de la transferrina:
disminuido.
- Protoporfirina libre eritrocitaria:
aumentada.
- Receptores solubles de transferrina:
aumentados.

* Hierro del compartimiento de dep6sito

- Ferritina sérica: disminuida.
- Hemosiderina en médula 4sea:
disminuida/ausente.

En la Tabla 10, se muestran los valores de
corte recomendados para las determinaciones
més habituales.!! Con un solo valor alterado,
es suficiente para el diagnéstico de ferropenia,
pero hay factores que pueden modificar los
resultados (Tabla 11),% por lo tanto, no siempre
reflejan la deficiencia de hierro y, en ocasiones, el
tratamiento debe instaurarse en forma empirica.
4. Prueba terapéutica. Consiste en administrar

sulfato ferroso en dosis terapéuticas (3-6 mg/

kg/dia) y evaluar la respuesta eritropoyética.

La positividad de la prueba puede evaluarse

detectando un pico reticulocitario (recuento >

2%) a los 5-10 dias u observando un aumento

de hemoglobina > 1 g/dL a los 30 dias.

Observacion: Las enunciadas son las pruebas
disponibles en un laboratorio medianamente equipado.
Sin embargo, por lo general, no es necesario recurrir
a las que evaliian el estado del hierro, ya que, con
el extendido de sangre periférica y los indices
hematimétricos, se llega a una fuerte presuncion
diagnéstica de ferropenia, por lo que se puede intentar
una prueba terapéutica. Si se considera conveniente
confirmar el diagndstico mediante pruebas de
laboratorio, las mds recomendables son porcentaje
de saturacion, ferritina sérica y protoporfirina libre
eritrocitaria. No se recomienda realizar medulograma
con la tinica finalidad de evaluar las reservas de hierro.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagnéstico diferencial de anemia
ferropénica, véase Anemias microciticas
hipocrémicas: guia de diagndstico diferencial. En
nuestro pafs, las causas mds frecuentes de este
tipo de anemias son ferropenia, talasemia menor
y anemia de la inflamacién. Se debe tener en
cuenta que algunas de estas patologias pueden
coexistir (p. €j., ferropenia y talasemia menor).?#

DETECCION

Debido a la alta prevalencia de anemia
ferropénica en nifios de 6 a 24 meses de edad
en nuestro pafs, se debe pesquisarla mediante la
realizacion sistematica de hemograma y ferritina
en el lactante. El estudio se debe realizar entre los

TasLA 10. Pruebas confirmatorias para deficiencia de hierro. Valores de corte recomendados

Edad Ferremia* (ug/L) Saturacion de transferrina® (%) Ferritina sérica (ng/mL)
De 6 meses a 2 afios - - <10
De 2 a 4 afios <60 <12 <10
De 5 a 10 afios <60 <14 <10
De 11 a 14 afios <60 <16 <10
> 15 afios <60 <16 <12

* No se recomiendan estas determinaciones antes de los 2 afios de vida por el amplio rango de distribucién de los valores

normales a esa edad.

TabLA 11. Condiciones que pueden influenciar el resultado de las pruebas confirmatorias para deficiencia de hierro

Prueba Elevacion Disminuciéon
Ferremia Toma de muestra en horas de la tarde Infeccién/inflamacién
Ingesta reciente de alimentos con hierro
Ingesta reciente de suplemento de hierro
Saturacién de transferrina Anticonceptivos Infeccién/inflamacién
Ferritina Infeccién /inflamacién Hipotiroidismo

Hepatopatia
Protoporfirina libre
eritrocitaria

Intoxicacién pliumbica
Anemia hemolitica
Infeccién/inflamacién

Hipovitaminosis C

Protoporfiria eritropoyética
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9y los 12 meses de edad en los recién nacidos de
término y entre los 6 y los 9 meses de edad en los
prematuros. También se recomienda realizar la
pesquisa (hemograma, ferremia, capacidad total
de fijacion del hierro —total iron binding capacity;
TIBC, por sus siglas en inglés—, porcentaje de
saturacién y ferritina) en adolescentes mujeres
luego de que han presentado la menarca.

TRATAMIENTO
El tratamiento debe apuntar a corregir la

anemia, almacenar hierro en depésitos y corregir

la causa primaria. En algunos casos, puede ser
necesaria una transfusion de glébulos rojos
sedimentados.

a. Correccién de la causa primaria
Administracién de la dieta adecuada,
tratamiento de las parasitosis, control del
reflujo gastroesofdgico, manejo del sindrome
de malabsorcién, control de pérdidas ocultas,
etc.

b. Tratamiento con hierro
Puede administrarse indistintamente por
via oral o parenteral, ya que la eficacia y
el ritmo de ascenso de la hemoglobina son
similares.!4>0
* Via oral: Es de eleccién.?**” La dosis

(calculada en mg de hierro elemental)
es 3-6 mg/kg/dia, fraccionada en
1-3 tomas diarias.??>*”*® El preparado de
eleccién es el sulfato ferroso,2247,51-55
que debe administrarse alejado de las
comidas -media hora antes o dos horas
después—, ya que muchos alimentos
disminuyen la absorcién de hierro hasta
un 40-50%.?° Cuando la intolerancia al
sulfato impide realizar el tratamiento,
debe intentarse con otros preparados;
de ellos, el que mejor tolerancia
presenta es el hierro polimaltosa.>*>® El
tiempo de administracién es variable:
una vez alcanzados valores normales
de hemoglobina y hematocrito, debe
continuarse, en igual dosis, durante un
tiempo igual al que fue necesario para
alcanzar la normalizacién.?**” Esta
prolongacién del tratamiento sirve
para reponer depoésitos de hierro. Las
complicaciones habituales son intolerancia
digestiva (nduseas, constipacion, diarrea,
vémitos, dolor abdominal) y coloracién
negruzca de dientes (reversible con la
suspension del tratamiento).”

* Via parenteral: Se utiliza en casos de

intolerancia digestiva grave al hierro oral,
patologia digestiva que contraindique la
via oral o presuncién firme de tratamiento
oral insuficiente o inadecuado.**® La
indicacién de hierro parenteral debera ser
dada por el médico hematélogo. La dosis
total por administrar, para corregir la
anemia y reponer los depdsitos, se calcula
de acuerdo con la siguiente férmula:?#486

(Hemoglobina teérica [g/dL] -
hemoglobina real [g/dL])/

100 x volemia (ml) x 3,4 x 1,5= mg de hierro
3,4: factor de conversiéon de g de
hemoglobina a mg de hierro.

1,5: hierro de depésitos.

En caso de utilizar la via intramuscular, la
cantidad total de mg de hierro resultante
debe fraccionarse en dosis que no excedan
de 1,5 mg/kg/dia y administrarse cada
2-3 dias.”? El preparado recomendado para
la administracién intramuscular es el hierro
dextrano.

Para la administracién endovenosa,
el paciente debe estar internado. Se
recomienda utilizar hierro sacarato. La
cantidad total de mg de hierro por recibir
debe fraccionarse en dosis que no excedan
de 2-3 mg/kg y administrarse cada 2
dfas. Se debe diluir en solucién fisiolégica
(100 mg en un méximo de 100 mL de
solucién fisiolégica) y administrar
por infusiéon endovenosa lenta en 15-
30 minutos (1 mL /minuto). Se debe detener
la infusién ante parestesias o dolor tordcico.
Se deben administrar previamente dosis
de prueba en pacientes que lo reciben por
primera vez (1 mL y esperar 15 minutos
por la ocurrencia de reacciones adversas).*!
Las complicaciones que pueden observarse
con el hierro parenteral son dolor en el
sitio de inyeccién, linfadenitis regional,
hipotensién arterial, shock anafildctico,
cefalea, malestar general, urticaria, fiebre,
mialgias, artralgias.

Control del tratamiento y alta
hematolégica:* Las pautas son similares,
independientemente de la via por la que se
administro el tratamiento.

- Los pacientes con hemoglobina < 8 g/dL
al momento del diagndstico se controlan
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cada 7 dias hasta alcanzar dicho valor y
luego cada 30 dias hasta alcanzar valores
normales para la edad.

- Los pacientes con hemoglobina > 8 g/dL
al momento del diagndstico se controlan
cada 30 dias hasta alcanzar valores
normales para la edad.

- Si se utilizé la via oral, se suspende la
administracion del hierro luego de haber
completado un periodo de tratamiento
igual al que se empled para normalizar la
hemoglobina.

- Se debe analizar dejar al paciente con
dosis profildcticas si se considera necesario
de acuerdo con su edad, tipo de dieta o
patologia de base.

- Se recomienda realizar un hemograma
de control a los 3 meses de haberse
suspendido el tratamiento para detectar
posibles recaidas.

- En pacientes que siguen dietas
vegetarianas, es conveniente realizar un
monitoreo periddico estricto que incluya
hemograma y estudio del hierro, debido
a la falta de ingesta de alimentos ricos en
hierro de alta biodisponibilidad. También
es conveniente, en estos casos, estimular
el consumo de alimentos fortificados con
hierro.

Causas de falla terapéutica

La falta de respuesta al tratamiento se
puede evidenciar en distintas etapas del
tratamiento con hierro (Figura 4). Las
causas mds frecuentes son las siguientes:?
- Incumplimiento del tratamiento: Se debe
verificar que el nifio haya recibido el
preparado recetado, en la dosis correcta,
fraccionada segun lo indicado, alejado de
los alimentos y durante el tiempo indicado.
- Prescripcion inadecuada: Se debe verificar
que los principales aspectos de la
prescripcién hayan sido correctamente
indicados —utilizar de eleccién sulfato
ferroso, en dosis de 3-6 mg/kg/
dia, fraccionada en 1-2 tomas diarias,
administrado alejado de las comidas (1/2
hora antes o0 2 h después) y durante el
tiempo necesario—.

- Falta de resoluciéon de la causa: En
la mayoria de los casos, la causa de la
deficiencia de hierro es evidente ya desde
el interrogatorio del paciente (parasitosis,
hipermenorrea, epistaxis a repeticion,
prematurez, gemelaridad, etc.) y el fracaso
del tratamiento se debe simplemente
al hecho de no haber actuado de modo
correcto sobre ella. En los otros casos, o
sea, pacientes con falla terapéutica que

FiGura 4. Distintas etapas en las que se puede manifestar falta de respuesta o respuesta inadecuada al tratamiento con hierro
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tenian deficiencia de hierro confirmada al
momento del diagnéstico inicial, pero sin
causa evidente para ella, se debe tratar de
detectar la existencia de alguna etiologfa
oculta solicitando, como minimo, lo
siguiente:

- Sangre oculta en materia fecal

- Examen parasitolégico de materia fecal

- Orina completa

- Anticuerpos para celiaquia

La asociacion entre anemia ferropénica y
enfermedad celiaca es muy estrecha.®? En el
mayor estudio pediétrico publicado hasta
la fecha, sobre 434 nifios con enfermedad
celfaca, se observé que 365 de ellos (84%)
presentaban deficiencia de hierro; mds
aun, en 169 (39%), la anemia ferropénica
habia sido la forma de presentacién de la
enfermedad.®

- Error diagndstico: 5i bien la ferropenia es
la principal causa de anemia microcitica en
la infancia, frente al fracaso terapéutico, se
deben plantear alternativas diagnésticas
posibles (véase Anemias microciticas
hipocrémicas: quia de diagndstico diferencial).
- Coexistencia con otra patologia hematolégica:
La anemia ferropénica puede no responder,
o hacerlo solo parcialmente, al tratamiento
con hierro debido a su coexistencia con
otras patologias hematoldgicas. Las mds
frecuentes en pediatria son las asociaciones
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con talasemia menor o con deficiencia de
folatos.

- Enfermedad coexistente: La anemia de
la inflamacién suele acompaifar a
enfermedades crénicas (colagenopatias,
tumores, infecciones, etc.) y puede ser
el sintoma tnico y/o inicial de estas
patologias. Es una anemia hipocrémica
microcitica indistinguible de la ferropénica
por estudios habituales. La determinacién
de ferremia, capacidad total de saturacién y
porcentaje de saturacién puede servir para
diferenciar entre ambas (Figura 5).

c. Transfusién de sangre

La indicacién de transfusién en pacientes con
anemia ferropénica es una decisién clinica que
debe adoptarse dentro del siguiente contexto:*>*

Con hemoglobina > 7 g/dL, no se debe
transfundir, excepto para corregir
hipoxemia en pacientes con insuficiencia
respiratoria.

Con hemoglobina < 7 g/dL, se debe
transfundir:

- Para corregir descompensacién
hemodindmica.

- Si coexiste con insuficiencia respiratoria.
- Si hay factores agravantes (desnutricion,
infeccién, diarrea crénica).

- Si la hemoglobina es inferior a 5 g/dL.

FIGURA 5. Ferremia y capacidad total de saturacion de hierro en distintas patologias
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En condiciones normales, la ferremia representa, aproximadamente, el 33% de la capacidad total de saturacién de hierro (CTSH).
Tanto en anemia ferropénica (AF) como en anemia de la inflamacién (Al), la ferremia estd disminuida, pero la CTSH suele estar
aumentada en AF y disminuida en Al. Como consecuencia, el porcentaje de saturacién va a estar siempre disminuido en AF,

mientras que, en Al, puede estar normal o disminuido.
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PROFILAXIS

Las conductas preventivas que pueden
aplicarse estdn en relacién con las condiciones
biolégicas, ambientales y socioeconémicas de la
madpre y el nifio. Comprenden varios aspectos:*

a. Conductas perinatales

Sostén de la adecuacién del hierro corporal
en la embarazada.

Incremento del hierro de depdsito al
nacer. Se recomienda la ligadura tardfa
del cordén umbilical (1-3 minutos luego
del nacimiento), con lo cual se logra
aumentar los depdsitos de hierro corporal
en, aproximadamente, 30% y disminuir
la incidencia de anemia ferropénica.***”
Se debe tener en cuenta que los riesgos
de hiperbilirrubinemia y de sindrome de
policitemia/hiperviscosidad en el neonato,
asi como los de hemorragia posparto
grave en la madre, no han sido adn
suficientemente evaluados.®*

b. Conductas alimentarias

Se debe promover la lactancia materna
exclusiva para los primeros 6 meses de
vida.

Se debe favorecer la alimentacién
complementaria oportuna y adecuada con
la introduccién, a los 6 meses, de papillas
junto con alimentos de consistencia similar
ricos en hierro de alta biodisponibilidad.
Se debe enfatizar la importancia de la
lactancia materna y, una vez comenzada la
alimentacién con sélidos, la introduccién
precoz de alimentos ricos en hierro (30 g/
dia, equivalentes a, aproximadamente,
2 cucharas soperas),®7° siguiendo los
lineamientos sobre biodisponibilidad que
se muestran en la Figura 2.2

Fortificaciéon de alimentos. Numerosos
alimentos y algunas leches de vaca estdn
suplementados con hierro de aceptable
biodisponibilidad.?3!33686971-73 Se debe
tratar de evitar el uso de leche de vaca
en menores de 12 meses. Si bien la
fortificacién de alimentos es considerada
una herramienta eficaz para la prevencién
de la ferropenia, los estudios a gran escala
no han podido establecer claramente
su utilidad.””* Sin embargo, en algunas
investigaciones con programas focalizados
y controlados, se ha mostrado efectiva
para disminuir la anemia en la poblacién
infantil.® Se debe tener en cuenta que
la ingesta indiscriminada de alimentos
fortificados en nifios no carenciados de
hierro conlleva el riesgo potencial de
desencadenar enfermedad por sobrecarga
de hierro (hemocromatosis).”

c. Conductas farmacolégicas

Se debe administrar suplemento con
hierro medicinal a los siguientes grupos de
riesgo:22,48,76-78

- Prematuros

- Gemelares

- Nifios con bajo peso de nacimiento

- Nifios que hayan sufrido hemorragias en
el perfodo perinatal

- Nifios de término alimentados con leche
de vaca sin fortificacién

- Nifios de término alimentados a pecho
que reciben alimentacién complementaria
inadecuada con bajo contenido de hierro

- Nifios con patologias que impliquen
malabsorcién o pérdida crénica de hierro
- Adolescentes con pérdidas menstruales
excesivas

- Adolescentes embarazadas

TaBLA 12. Dosis profildcticas de hierro para administrar en los distintos grupos de riesgo

Grupo Dosis Inicio Duracién
RN de término 1 mg/kg/dia 2 meses Hasta los 12 meses
RN pretérmino (1500-2000 g) 2 mg/kg/dia 1 mes Hasta los 18 meses

RN pretérmino (750-1500 g)

RN pretérmino (< 750 g)

RN con bajo peso de nacimiento
Mujeres adolescentes
Adolescentes embarazadas

3-4 mg/kg/dia
5-6 mg/kg/dia
1-2 mg/kg/dia
60-80 mg/dia
60 mg/dia

Durante el primer mes
Durante el primer mes
Durante el primer mes

Al comienzo del 29 trimestre

Hasta los 18 meses
Hasta los 18 meses
Hasta los 12-18 meses
Durante 3 meses consecutivos por afio
Hasta el final del embarazo

RN: recién nacido.
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* Las dosis por administrar se muestran en
1a Tﬂbla 12'22,47,48,76,79

* El preparado de eleccién que se aconseja
utilizar es el sulfato ferroso. 448337677

* No deben recibir suplementos de hierro los
nifios de término, eutrdéficos, alimentados
con férmulas en forma regular (100 g de
polvo/dia, equivalentes a 600 mL/d{a).*

* Desparasitacién: La OMS recomienda
la desparasitacién masiva en zonas de
alta prevalencia de uncinariasis,®' como
el Noreste Argentino. Segin norma del
Ministerio de Salud de la Nacion (2005), se
deben administrar 2 dosis de mebendazol
por afio a nifios de 2-14 afios.®
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