Sindrome Anémico en el nifo

Ronald Armando Noguera-Valverde*

Objetivos: Conocer y aplicar los parametros que definen la anemia, segun las tablas por
edad y sexo.

Analizar y clasificar la anemia en el nifio con base en los hallazgos clinicos y del

hemograma.

Identificar las principales causas de anemia en el nifio.

Introduccion

El término anemia abarca una serie de situaciones clinicas, en las que el descenso de
las cifras de hemoglobina (HbHgQ) es el elemento mas relevante, pero no sefiala una causa
especifica. Esto significa que la anemia no es una enfermedad en si, sino mas bien la

manifestaciéon de algun otro proceso primario. Por eso es que propiamente deberia
denominarse sindrome anémico.
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Definicién

La anemia puede ser definida en términos cuantitativos o funcionales (fisiolégicos). La
definicion cuantitativa consiste en el descenso de las cifras de la Hb hemoglobina o del
hematocrito (Hto) por debajo de dos desviaciones estandar de la media y para edad y sexo
(Tabla 1). Sin embargo, en ciertas condiciones clinicas la anemia puede estar presente
desde el punto de vista funcional, aunque las cifras se encuentren en el "rango normal",

tales como las cardiopatias congénitas cianégenas, en las neumopatias o cuando la Hb

hemoglobina tiene una alta afinidad por el oxigeno.

Se debe destacar un fendbmeno que se observa entre los 2 y los 3 meses de edad,
debido sobre todo a los cambios adaptativos que sufre el recién nacido al pasar de una
ambiente in utero, Gtero relativamente hipéxico, al ambiente extrauterino. Se presenta, pues
en el lactante entre los 2 y los 3 meses de edad; ocurre un descenso de la hemoglobina
llamado nadir fisiol6gico o "anemia fisiolégica del lactante”, (Bravo, 1992) ademas motivado,
entre otras varias cosas, por el recambio de la hemoglobina fetal por hemoglobina A, por la
disminucion de los requerimientos de HbHg al pasar al ambiente extrauterino, con mayor
presién parcial de oxigeno y mayor disponibilidad de este ultimo; por aumento del volumen
sanguineo circulante por el crecimiento y la disminucion temporal del estimulo de la
eritropoyetina. Bravo (1992) anota también que la vida media del eritrocito en el recién

nacido se encuentra disminuida, comparada con la vida media del glébulo rojo del adulto.

La zona geografica donde habita el nifio también influye sobre las concentraciones de
Hb. Esta hemoglobina tiende a ser mas alta en personas que viven en zonas elevadas, en
comparacion con aquellas que viven a nivel del mar. También los varones tienen cifras mas
altas de HbHg después de la pubertad en relaciébn con las mujeres, por el estimulo
androgénico de la testosterona sobre la eritropoyesis, ademas de que las mujeres tienen
pérdidas aumentadas de sangre al iniciar la menstruacién. Algunos grupos étnicos también
tienen cifras mas bajas de HbHg en general, por la mayor prevalencia de ciertas

hemoglobinopatias en esos grupos (como la drepanocitosis o las talasemias).
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Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiolégico, la anemia de aparicion aguda se tolera menos que
la de aparicion lenta o crénica. En la anemia aguda las manifestaciones pueden ser
taquicardia, pobre tolerancia al ejercicio, cefalea, somnolencia, hiporexia, aparicion soplos
e incluso sincope. La anemia de aparicion crénica excepcionalmente bien tolerada en los
nifos a causa de su buna reserva cardiovascular. El grado de compromiso sobre el sistema
cardiovascular o la disfuncién en general deben indicar la urgencia del tratamiento, tal como

la transfusion de glébulos rojos empacados, mas que las cifras absolutas de HbHg.
Etiologia

Las causas de la anemia se pueden sospechar a partir de la historia clinica y el examen
fisico. A menudo la historia se enfoca dependiendo de la edad del paciente. Las claves que

tienen relacion con la edad pueden ser:

En el recién nacido: historia familiar de ictericia, palidez, hermanos previamente afectados,
ingestion de ciertas drogas durante el embarazo, pérdidas excesivas de sangre durante

el parto.

En el lactante: debe recolectarse una historia dietética cuidadosa; ademas antecedente
de ictericia, pérdidas sanguineas aumentadas, ingestiébn de medicamentos, intercurrencia

de enfermedades o infecciones agudas o crénicas.

En escolares y adolescentes: presencia de sintomas constitucionales, dietas aberrantes
o inusuales, ingestion de drogas o medicamentos, pérdidas sanguineas aumentadas,

especialmente por la menstruacion.

De esta forma, por grupos de edad se pueden mencionar las siguientes causas de

anemia:

Recién nacidos: Hemorragias: sangrados del tercer trimestre (placenta previa,
desprendimiento prematuro de placenta), hemorragias postnatales, transfusion

fetoplacentaria, trauma de parto, cefalohematomas.

Hemodlisis: Incompatibilidad de grupo ABO, Rh o grupos menores, infeccion congeénita
(TORCHS), esferocitosis hereditaria y otras anemias hemoliticas hereditarias o

congeénitas.
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Lactante menor de 3 meses de edad: anemia fisiolégica del lactante, anemias post

hemolisis o post hemorragicas.

Lactante mayor (de 3 meses a 2 afios): anemia ferropénica, carencial e por malnutricion,

por infeccion o enfermedad cronica, hemoglobinopatias

Preescolares y escolares: anemias hemoliticas adquiridas, anemias aplasicas, por
infiltracion maligna de la médula ésea; las anemias carenciales son menos frecuentes que
en el periodo de lactantes; hemorragia o pérdidas crénicas; anemia asociada a

enfermedad crénica, inflamacién o colagenopatias.
Historia clinica
Existen algunas claves que pueden ayudar al diagnéstico de la anemia, por ejemplo:
Edad: ya comentada en parrafos anteriores.

Historia familiar y genética: anemias hemoliticas hereditarias (esferocitosis, déficit de

glucosa 6-fosfato deshidrogenasa G6DP ligado a X, talasemias).

Nutricion: consumo de grandes cantidades de leche entera de vaca para el déficit de
hierro; consumo de leche de cabra para déficit de acido félico; malabsorcion: déficit de hierro

o vitamina E.

Drogas y medicamentos: antimalaricos en la deficiencia de G6PD, hemdlisis mediada

por farmacos (e. g. penicilina); fenitoina aumenta los requerimientos de acido félico.

Diarrea: malabsorcion de vitamina E, pérdidas crénicas de sangre en la enfermedad
inflamatoria intestinal o en la alergia a la proteina de la leche de vaca, reseccion ileal en el

déficit de vitamina B12.

Infeccion: Lamblia intestinalis favorece malabsorcion de hierro; Epstein Barr vy
citomegalovirus puede inducir hemolisis, hemofagocitosis o aplasia modular; parvovirus B-
19: supresion medular; micoplasmas: hemodlisis; Plasmodium sp: hemodlisis; infeccién
recurrente o crénica: anemia asociada a la infeccién; infeccion por virus de

inmunodeficiencia humana (VIH): hemdlisis, dafio del progenitor eritroide, hemofagocitosis.

Examen fisico: también la exploracién puede suministrar algunas claves para el

diagnostico; segun el area corporal se pueden describir
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los siguientes hallazgos asociados a diferentes padecimientos, a saber:

Piel: palidez es el signo primario de la anemia, por demas el mas notable y principal
motivo de consulta; manchas café-au-lait en la 1emia de Fanconi; albinismo: sindrome de
Chédiak-Higashi; ictericia, hemdlisis; puarpura: infiltracién de médula 6sea, anemia aplasica,
sindrome urémico hemolitico, anemia hemolitica con trombocitopenia (sindrome de Evans);
exantemas: infeccion por porvavirus B-19, Epstein-Barr; eritema malar, lupus eritematoso

sistematico (LES).

Cabeza: prominencia de huesos frontales en las talasemias; microcefalia en la anemia

de Fanconi.

Ojos: microftalmia en la anemia de Fanconi; retinopatia, drepanocitosis; atrofia ptica:
osteopetrosis; bloqueo del conducto lacrimal: disqueratosis congénitas; anillo de Kayser-

Fleisher: enfermedad de Wilson.

Boca: queilitis angular: ferropenia; hiperpigmentacion: sindrome de Peutz- Jeghers;
paladar hendido: sindrome de Diamond-Blackfan; glositis o lengua depapilada: déficit de

vitamina B12 o ferropenia.

Torax: aparicion de soplos por hiperdinamia del flujo sanguineo, habitualmente

funcionales, o empeoramiento de fenbmenos preexistentes.

Abdomen: hepatomegalia: en las hemdlisis, por infiltracion maligna, leucemias,
linfomas, colecistitis, hemangiomas; esplenomegalia: hemdlisis, drepanocitosis (en edades
tempranas), talasemias, malaria, linfomas, leucemias, mononucleosis infecciosa,

hipertensién portal.

Baja talla: se encuentra en la mayoria de pacientes con falla para progresar, también
en los pacientes desnutridos, en pacientes en general, desnutricion, infecciéon por VIH o

con, anemia de Fanconi.
Evaluacién y clasificacion

Después de la historia clinica, los elementos basicos del laboratorio para evaluar el
paciente con anemia deben consistir, no solo en la cuantificacion de la Hb hemoglobina,
sino debe ser el hemograma completo, esto es: formula roja con hemoglobina, hematocrito,

volumen corpuscular medio (VO4), concentracion.

Mayo 2007 201 Acta Académica



media corpuscular de HbHg (CMCH), porcentaje de reticulocitos, morfologia de glébulos
rojos (MGR); formula blanca (leucograma) con diferencial y plaquetas. También se puede
obtener el indice de distribucién de los eritrocitos (red cells distribution width o RDW, por
sus siglas en inglés), la cual es una medida de distribucion estadistica que evalla la
homogeneidad de los glébulos rojos (anisocitosis) (Walters & Abelson, 1996).

Existen varias formas de clasificar las anemias: de ellas se tiene la clasificacion
fisiopatoldgica, que estd en relacion con el mecanismo que produce la anemia, y la
clasificacion morfoloégica, de mayor; aplicacion en la practica clinica, que utiliza los

hallazgos y parametros del hemograma.
Clasificacion fisiopatolégica (Bravo, 1992)
Disminucién de la produccion de los globulos rojos
Alteraciones en la proliferacion eritroide y diferenciacién de las células hematopoyéticas
De la célula troncal (stem cell)
Anemia aplasica
Del progenitor eritoide
Aneritroblastica: aplasia pura de la serie roja o Sindrome de Diamond-Blackfan
De la insuficiencia renal cronica
De las endocrinopatias
Alteracion de la maduracion eritroide
Maduracion nuclear
Déficit de &cido félico
Déficit de vitamina B12
Alteraciones congénitas o adquiridas del metabolismo de las purinas y las pirimidinas

Maduracion citoplasmatica
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Déficit de hierro

Talasemias

Intoxicacion crénica con plomo (saturnismo)
Atransferrinemia congénita y hemosiderosis pulmonar
Mecanismos multiples

Enfermedades crénicas

Infiltracion medular

Carencia nutricional proteica

Anemia sideroblastica

Anemias diseritropoyéticas

Aumento en la destruccion o pérdidas de los glébulos rojos
Anemias hemoliticas

Intrinsecas

Membranopatias: esferocitosis hereditaria, ovalocitosis, eliptocitosis
Enzimopatias: déficit de G6PD, déficit de piruvato kinasa (PK)
Hemoglobinopatias: drepanocitosis, talasemias
Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Extrinsecas

Mecanicas

Fisicas

Quimicas

Infecciosas o parasitarias
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Inmunoldgicas
Hiperactividad del sistema mononuclear fagocitico
Anemias por hemorragia o sangrado
Sangrados gastrointestinales
Hemorragias por trauma (heridas, contusiones)
Menstruacion

Clasificacion morfoldgica (Scott, 1998)

Después de cuantificar la HbHg y los parametros hematicos, incluso el porcentaje de
reticulocitos y el frotis sanguineo (morfologia de glébulos rojos, MGR), se puede organizar
el abordaje diagndstico analizando la respuesta de la médula 6sea para la produccion de
glébulos rojos, esto es, si la anemia es regenerativa o arregenerativa: con el volumen
corpuscular medio (VCM) se analiza el tamafio de las células; de esta forma puede decir
gue son microciticas, cuando el tamafio de los eritrocitos esta por debajo del limite inferior
normal para la edad, normociticas cuando se encuentra en rasgos normales para la edad,
0 macrociticas cuando son células grande, por encima del limite superior para la edad; con
la MGR se analiza si hay hipocromia, normocromia, o alguna morfologia particular. La
necesidad de analizar el leucograma con diferencial y las plaquetas consiste en ver si hay

infeccidn de otras lineas celulares que pueden modificar el diagndstico de la anemia.

El indice de produccién de los reticulocitos (IRP) corrige el conteo de reticulocitos con

base en el grado de la anemia y se calcula con la siguiente formula.
IPR=% reticulocitos x (HbHg paciente/ HbHg normal para edad) x 0.5

Un indice mayor a 3 sugiere una produccién aumentada de glébulos rojos (anemias
regenerativas) debido a perdidas aumentadas ya sea por hemdlisis o por sangrado, cuyas

causas ya se anotaron en la clasificacion fisiopatol6gica.

Un indice menor de 2 sugiere disminucion en la produccién de GR o una produccion

inefectiva para el grao de la anemia
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(arregenerativas). La reticulocitopenia puede significar que la anemia es tan aguda en su
aparicion que la médula 6sea no ha tenido tiempo de responder, como también que los
reticulocitos estan siendo destruidos o que existe un trastorno intrinseco de la médula ésea.
Dentro de este grupo de anemias arregenerativas se puede citar la siguiente division, de
acuerdo al VCM, a la concentracion de hemoglobina corpuscular media (CHCM) y la MGR:

Anemias microciticas hipocromicas
Deficiencia de hierro (ferropénicas)
Pérdidas cronicas de sangre

Bajo aporte dietético

Alergia a la proteina de la leche de vaca
Menstruacién

Talasemias

Enfermedad inflamatoria crénica (anemia de la enfermedad crénica) Intoxicaciéon

cronica por plomo (saturnismo)
Anemias sideroblasticas

Anemias normociticas nhormocrémicas
Enfermedad inflamatoria crénica
Infeccion
Colagenopatias
Enfermedad inflamatoria intestinal
Pérdidas sanguineas recientes
Infiltracion maligna de médula 6sea

Leucemias
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Linfomas
Metéstasis
Insuficiencia renal crénica
Eritroblastopenia transitoria de la infancia
Anemias aplasicas
Infeccién por VIH
Sindromes hemofagociticos
Anemias macrociticas

Las principales causas estan relacionadas con el déficit de a folico o de vitamina

B12; se pueden anotar las siguientes:
Deficiencia de vitamina B12
Anemia perniciosa
Reseccion ileal
Vegetarianos estrictos
Déficit congénito de factor intrinseco o déficit de cianocobalamina
Déficit de acido folico
Desnutricion
Malabsorcion
Antimetabolitos: metrotexate
Hemodlisis crénica: drepanocitosis (requerimientos aumentados de folatos)
Drogas: fenitoina, trimetoprim-sulfametoxazol, sulfonamidas

Fallo de médula 6sea
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Mielodisplasias

Anemia de Fanconi
Hipotiroidismo

Hepatopatia crénica

Sindrome de Down

Otras drogas: Azidotimidina (AZT)

Para completar la evaluacion, la sospecha clinica debera orientar los examenes de

laboratorio y gabinete complementarios.
Tratamiento

Al constituirse como un sindrome, el tratamiento debe dirigirse a la causa especifica de
fondo. Por lo tanto, debera individualizarse segun la clinica del paciente y los hallazgos

asociados de los andlisis complementarios.
Prondstico

Dependera también de la causa de fondo; algunos padecimien—tos susceptibles de
tratamiento tendran una excelente evolucion; mientras otros, menos frecuentes, tienen un

prondstico mas reservado.
Conclusiones

El término anemia no implica una enfermedad por si misma, sino que es la expresion
de una serie de fendmenos, algunos fisiolégicos y otros patoldgicos, en los que la
caracteristica predominante es el descenso en las cifras de hemoglobina. Existen una serie
de patrones de referencia que dan los valores considerados normales para las diferentes

edades, lo cual muestra que las concentraciones de Hb cambian durante la edad pediatrica.

La evaluacion del paciente con anemia debe incluir una historia clinica completa,
indagando especialmente sobre los habitos dietéticos, el consumo de medicamentos,

enfermedades intercurrentes sean estas agudas o crénicas, antecedentes familiares, zona
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geografica de procedencia. El examen fisico debe ser, asimismo complemento, en busca
de hallazgos relacionados con la historia sistemético, en busca de etiologias poco

frecuentes o de prondstico mas reservado.

En el laboratorio debe solicitarse un hemograma completo para valorar todas las series
celulares hematicas; con estos parametros el clinico puede orientar el enfoque etioldgico.
El resto de evaluacion de laboratorio y examenes de gabinete complementarios dependera
de la sospecha clinica y deberan ser individualizados para cada situacion particular, de la

misma forma que el tratamiento de la causa de fondo.
Tabla 1. indices hematicos segin edad (media -2DE¥)

Edad

HbHg (g/dL)

Hto (%)

VCM (fL)

CHCM (g/% CGR)

RN 26-30 sem EG
13.4 (11)

41.5 (34.9)

118.2 (106.7)
37.9 (30.6)

RN 28 sem
14.5

45

120

31.0

RN 32 sem
15.0

47

118

32.0

RN término (corddn)
16.5 (13.5)

51 (42)

108 (98)

33.0 (30.0)

* Desviacion estandar
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1-3 dias
18.5 (14.5)
56 (45)
108 (95)
33.0 (29.0)

2 semanas
16.6 (13.4)
53 (41)
105 (88)
31.4 (28.1)

1 mes
13.9 (10.7)
44 (33)
101 (91)
31.8 (28.1)

2 meses

11.2 (9.4)

35 (28)

95 (84)

31.8 (28.3) 6 meses
12.6 (11.1)

36 (31)

76 (68)

35.0 (32.7)

6 m — 2 afios
12.0 (10.5)
36 (33)

78 (70)

33.0 (30.0)

2 a- 6 afos
12.5 (11.5)
37 (34)

81 (75)

34.0 (31.0)

6 a- 12 afos
13.5 (11.5)
40 (35)

86 (77)

34.0 (31.0)

Mayo 2007 209 Acta Académica



12 -18 afios

Varones
14.5 (13)
43(36)

88 (78)
34.0 (31.0)

Mujeres
14.0 (12)
41(37)

90 (78)
34.0 (31.0)

Adultos

Varones
15.5 (13.5)
47(41)

90 (80)
34.0 (31.0)

Mujeres
14.0 (120)
41(36)

90 (80)
34.0 (31.0)

Tomado de:

Siberry GK and lannone R (ed). The Harriet Lane Handbook: a manual for pediatric
house officers. 15th ed. Mosby. Saint Louis. 2000. Adaptado de: Forestier F, et al. Pediatr
Res 1986; 20:342; Oski FA & Naiman JL Hematological Problems in the Newborn and Infant.
WB Saunders 1982; Nathan D & Oski FA. Hematologv of infancy and Childhood. WB
Saunders, 1981; Metoth Y, et al. Acta Paed Scand 1971; 60:317; Wintrobe. Clinical
Hematology. Lea & Febiger, 1981.
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