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El déficit de hierro constituye la principal causade anemiaen todas|as edades,
siendo la edad pediétrica de especia susceptibilidad por sus depdsitos més escasosy
sobre todo por su crecimiento acel erado.

En nuestro pais como en otros paises desarrollados la incidencia de anemia
ferropénicahadescendido!,aunque laprevalenciade ladeficienciade hierro variase-
gun los criterios establecidos para el diagnéstico, sin dudaalguna, €l factor socioeco-
nomico bajo es un factor favorecedor claro?.

La anemia ferropénica se define como el descenso de la concentracién de la
hemogl obinaen sangre secundario aunadisminucion delaconcentraciéndehierroen
el organismo yasea por un aporteinsuficiente, un aumento del consumo o aun exceso
delas pérdidas. El desarrollo es progresivo y serealizaatravés de varias etapas.

— Ferropenia latente, con préctica desaparicion del hierro de reserva (hierro
medular muy disminuido con sideroblastos normales), descenso delaferriti-
nemia, aumento del receptor plasmético delatransferrina (sRfT) sinanemia
ni microcitosis.Incremento compensatorio de |a capacidad de absorcién de
hierro.

— FEritropoyesis ferropénica, con ausenciatotal de hierro medular y disminu-
cion delossideroblastos, sideremia, ferritinae indice de saturacion detransfe-
rrina (IST), mientras que la capacidad total de fijacion del hierro por la
transferrina (CTFT) esta aumentada, asi como laprotoporfirinalibre eritro-
citaria (PEL).

— Anemiaferropénica, existe descenso de la concentracion de hemoglobina,
microcitosi s e hipocromia(anemiamicrocitica-hipocroma).

Causasdeanemiaferropénica

Aungue las causas de anemia ferropénica pueden ser diversas (tabla 1), en la
edad pediétrica, cabe hacer unamencion especial a crecimiento, al que sueleafiadirse
unaalimentacion deficiente.
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Tras el nacimiento, se recibe € hierro a través de la lactancia materna, que
aungue pobre 0.78mg/l, es de alta biodisponibilidad por lo que suele ser suficiente
paragarantizar el crecimiento normal.

El hierro del que dispone el recién nacido es el delasangre periférica, notiene
reservas. Nace con 500 mg., alos 15 afios cuentacon 5 gr.; por o tanto, se requieren
4.5 gr. en este tiempo (balance positivo de 0.8 mg/dia). Si tenemos en cuenta las
pérdidasnormales (0.2-0,5 mg/kg/dia), un nifio necesitacomo minimo 0.8-1.5 mg/kg/
dia. Al ser laabsorcion del hierro el 10% delaingesta, se deberaaportar 8-15 mg/kg/
dia.

En el recién nacido todo su aporte depende de la madre y dependera de varios
factores como laedad gestacional, peso al nacimiento, colocacion del nifio durante el
parto en nivel més bajo que lamadre, retraso en laligadura del cordon.

Trase nacimiento,se produce hemdlisisy el hierro procedente delamisma, es
lo que vaagarantizar €l crecimiento hastalos 6 meses.

A partir de los 6 meses, con € comienzo de la lactancia artificial, aumenta la
prevalencia de anemia ferropénica. El grupo de edad entre 1-3 afios® se ha descrito
como especialmente susceptible por varias razones, la introduccion de la leche de
vaca,cereales sin e suplemento de hierro necesario, e ingesta escasa o inadecuada de
otrosalimentos.

Otro periodo que merece especial mencidn eslaadolescencia, por el crecimien-
to rdpido que caracteriza a esta etapa junto alamala alimentacion llevada a cabo por
muchos adol escentes. En las nifias se suma, ademas, € inicio de lamenstruacion.

Laferropeniadebidaatranstornosdelaabsorciénintestinal, es menosfrecuen-
te; puede darse por defectos a nivel de la mucosa intestinal, como en la enfermedad
celiaca, laenfermedad inflamatoriaintestinal, las parasitosis por GiardiaLamblia,...

Otra causa, es laingestion de hierro en forma poco disponible. El presente en
las proteinas animal es (carne, pescado, huevos) se absorve muy bien, siendo més abun-
dante en labovina (25%) seguidadel higado (15%) y bastante peor cuanda setratade
vegetales, espinacas, arroz, trigoy soja. Lapresenciaenladietade sustanciasreductoras,
como el acido ascérbico quereduce el hierro contenido en ladietaalaformaferrosa,
favorecen laabsorcion. Por otrolado, actllan como quel antes sustancias como € tanino
del té; también reducen la absorcion las que forman sales insolubles con € hierro
(fitatos, &cidoshiliares), y las que comparten su mismo mecanismo detransporte (plo-
mo, cobre).

En cuanto, a aumento de las pérdidas, laformamas comin eslahemorragia
digestiva de escasa cuantia que puede pasar inadvertida, como la debida a alimenta-
cion con leche de vaca, gastritis, parasitosis cronicas, y otras que pueden llegar a ser
mésimportantes como diverticulo de Meckel, poliposisintestinal 0 enlahemosiderosis
pulmonar.

Mencidn apartetienen | as enfermedades croni cas,donde aparece el hierro cir-
culante disminuido, admitiéndose que hay unas derivaciones de éste haciael sistema
inmunitario, aunque de mecanismo aln poco aclarado.
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Laimportancia de la Transferrina, en el proceso de utilizacion del hierro, se
pone de manifiesto en ateraciones tales como laatransferrinemiacongénita’. Entidad
muy rara que se transmite de forma autosdmica recesiva, que cursa con anemia
intensa,aumento de laferritinemiay hemosiderosis hepética; no respode alaadminis-
tracion de hierro y solo alatransferrinahumana purificada o alatransfusion de plas-
mafresco.

Mas rara que la anterior, es la enfermedad por autoanticuerpos contra el re-
ceptor delatransferring®, caracterizada por hipersideremia, hemosiderosis hepéticay
gran disminucion del hierro macrofagico medular.

Causasdeferropenia

1.— Aumento de los requerimientos
Cremiento

2.— Aporte insuficiente
Dietainadecuada
Lechedevacafresca
Vegetarianos
Quelantes
Malabsorcion
Celiaquia
Enfermedad inflamatoriaintestina
Fibrosis Quistica
Lechedevaca
| ntestino contaminado
Reseccién intestinal
Asaciega
Parasitosis (Giardia Lamblia)

3.— Pérdidas aumentadas
Diverticulo de Meckel
Parasitosis.
Hemorroides
Gadtritis
Pélipos
Tumores
4.— Alteraciones en €l transporte
Atransferrinemiacongénita
Autoanticuerpos contra el receptor dela Transferrina
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Clinica

Laanemiaesunamanifestacion més delostranstornos que generalaferropenia,
diferenciando la clinica debida ala propia anemia, relacionada directamente con los
bajos niveles de hemoglobinay por ende con el aporte insuficiente de oxigeno alos
tegjidos, y laespecificade laferropenia.

Laanemiaaparece como consecuenciade unaeritropoyesisdisminuida. Suins-
tauracion es, en general, lenta, progresivay con buenatolerancia, raro eslapresenta-
cion del fallo cardio-circulatorio. Antes de su aparicién se han descrito sintomas difu-
sos de carécter general, entre los que destacan el cansancio, |a fatiga muscular, ano-
rexia, disnea, taquicardia, soplosy en Ultimainstanciainsuficiencia cardiaca.

Dentro delas manifestaciones cutaneo mucosas destacalapalidez; apareciendo
ademas piel seca, mucosas atréficasy queilitis angular.

Estipicay especificade laferropenia, la coiloniquiao ufias con aspecto de cu-
chara. Se debe aun un adelgazamiento progresivo de las ufias que se hacen quebradi-
zas alavez que sufren una deformidad progresiva consistente en la aparicion de una
concavidad central.

Ladisfagiay las molestias digestivas son excepcionalesen lainfancia. Laalte-
racion sistémicamasimportante producidapor el déficit de hierro, esel cambioenel
comportamiento, hasta el punto de producir ateracionesirreversiblessi no son trata-
das.®

Lapicaconsiste en laingestion de sustancias no nutritivas comotierra, hielo...,
gue se corrige unavez que se administre hierro.

Lamayor tendenciaainfecciones en laferropenia, se atribuyen aalteracion de
la capacidad bactericida, también existe, aunque alin por de mecani smo poco conoci-
do, alteracion del sistemainmune consistente en descensos significativosdelapobla-
cionlinfocitariaT y delaproduccion delinfocinas (IL-1 e IL-2).°

Diagnéstico

El diagndstico de unaanemiaferropénicadebe hacerse buscando € descenso de
lastasas de hemoglobina, junto ala presencia de hematies microciticos e hipocromos
(figuras1y 2) sderemia, ferritinay coeficiente de saturacion detransferrinadisminuidas,
capacidad defijacion delatransferrinay protoporfirinalibre eritrocitariaaumentadas,
asi como, s fueranecesario lademostracion defaltade hierro en méduladsea, através
de latincion de Perls del aspirado medular donde se objetivaria la desaparicion de
hierro macrofagico con disminucién del nimero de siderobl astos.

Diagnésticodifrencial

El diagnostico diferencia de la anemia ferropénica moderada-severano suele
plantear problemas, pero lo idelal es diagnosticarla precozmente, por lo que haremos
dicho diagndstico diferencial con otras causas de anemia mcirocitica e hipocroma.
(Tabla 2).
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Latente Sinanemia | Anemia
ferropénica
Sideremia Normal O m
Ferritina O O m
IST Normal 0 [
CTST Normal O M
PEL Normal O O
Sideroblastos 0 g M
STfR* g U g

Tabla 1. Estadiosdelaferropenia

*El TfR esuna glucoproteina,compuesta por dos unidades, cada subunidad
puede fijar una molécula de transferrina. Su sintesis se halla intimamen-
teligada a la de ferritina. El nivel en el plasma (STRf) constituye un refle-
jo de la intensidad de la eritropoyesis y un indicador muy sensible del
estado ferropénico,incluso en ausencia de anemia.

ANEMIA Ferropénica | Talasemia Saturnismo | Enfer. crénicas
Ferritina Disminuida | Normal Normal Elevada

IST Disminuida | Normal Normal Normal

PEL Aumentada Aumentada

sTfR Aumentado | Aumentado Normal Normal

Tabla 2. Diagnostico diferencial delaanemiaferropénicacon otras, microciticase

hipocromas.

La medicion de sTfR, puede ser una herramienta interesante para la deteccion de la deficiencia de
hierro teniendo en cuenta que la ferritina puede verse alterada en situaciones como en las anemias
de las enfermedades croénicas.” Aunque otros autores opinan que hacen falta mas estudios para ser
tan categoricos.®
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Figura 1.
Hematies de tamafio y morfologia normal. Leucocito en el borde superior izquierdo.
Plaquetas sefialadas con flechas.

Figura 2.
Hematies microciticos e hipocr 6micos en paciente afecto de anemia ferropénica. Com-
pérese con el tamario de un leucocito (flecha).
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Tratamiento

En primer lugar, deberemos hacer diagndstico etioldgico, y en funcién del mis-
mo se planteara el tratamiento més oportuno,deberan descartarse antecedentes fami-
liaresde micraocitosis e hipocromia; hade ser prioritario solucionar la causa subyacen-
te: mala alimentacion, parasitosis sangrado por diverticulo de Meckel, pdlipos, Ulce-
ras, etc., debiendo recurrir posteriormente, pero sin demora, al tratamiento farmacol 6-
gico, teniendo en cuentaque ladosisde hierro elemental debe ser de 2-6 mg/kg/dia, via
oral, mejorandose su absorcion con la ingestion previa a las comidas. Puede ser de
gran utilidad précticarecordar el contenido de hierro elemental delas principalessales
usadas para el tratamiento marcial, asi paraadministrar 1 mg de hierro elemental en
formade sulfato ferroso se precisarian 2.5-3 mg de éste, y parasuministrar ese mg en
forma de proteinsuccinilato se deberia aportar 20 mg.

Larespuesta favorable a este tratamiento se pone de manifiesto alas 24 horas
de su administracion con un aumento dela produccion delaserieroja, posteriormente
los reticul ocitos incrementan en sangre periférica, con un pico maximo alos 8 diasy
con normalizacién de lala hemoglobinaalas 3 6 4 semanas. Sin embargo, €l trata-
miento debe mantenerse durante 3 meses méas para saturar |os depésitos.

La administracién parenteral es excepcional, reservandose por los peligros
gue entrafia a cuando fracasalaviaoral o esta no es recomendable. Menos frecuente
aln estener que recurrir alatransfusion de concentrado de hematies.
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