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Por  medio de las constantes corpusculares y conociendo el resultado del hierro sérico y el conteo de reticulocitos, podemos clasificar las anemias desde el punto de vista práctico en:

Microcíticas hipocrómicas:

Con hierro sérico bajo: déficit de hierro, infección crónica

Con hierro sérico normal o aumentado : sind. Talasémicos, anemias sideroblásticas 

Macrocíticas normocrómicas:

Anemia megaloblástica : Déficit de ácido fólico, déficit de vit. B-12

Normocítica normocrómica:

A)con reticulocitos altos.

-perdida de sangre

-anemias hemolíticas


coombs positivo: transtornos inmunológicos


coombs negativo: Defectos intracorpusculares (realiza resistencia osmótica,

                                         electroforesis de hemoglobina y estudios de enzimas  

                                         eritrocitarias.)

                                          Defectos extracorpusculares: anemias secundarias 

B)Con reticulocitos normales o bajos :

-alteraciones selectivas del sistema eritropoyético (plaquetas normales):anemias 

  hipoblásticas, infecciones crónicas, 

-alteración global de la médula ósea (plaquetas generalmente bajas).leucemia,

  anemias aplásticas, tumores malignos, etc.

AMENIAS POR PRODUCCIÓN INADECUADA DE GLÓBULOS ROJOS  

Anemia ferripriva :

La anemia ferripriva es aquella que se produce cuando el aporte de hierro es inadecuado para la síntesis normal de la hemoglobina con la siguiente alteración en la producción de los glóbulos rojos.

La forma típica se caracteriza por hipocromia y microcitosis de los eritrocitos circulantes, disminución del hierro sérico, saturación baja de la transferrina y desaparición   de las reservas de hierro de los tejidos.

La deficiencia de hierro constituye, probablemente la causa más común de anemia en todo el mundo , lo cual guarda relación  con algunos aspectos metabólicos del hierro

METABOLISMO DEL HIERRO

Del hierro total de un individuo el 67% se encuentra formando parte de la hemoglobina de los glóbulos rojos, del 20 al 30% se encuentra almacenado en el hígado, bazo y medula ósea en forma de hemosiderina y ferritina, el 0,1% esta circulando en la sangre(hierro sérico) 

Y el resto se encuentra formando parte de la mioglobina, citocromos, catalasas, peroxidasas u otras enzimas. En el lactante los depósitos de hierro son pequeños si los comparamos con lo de los adultos.

Para que exista un balance adecuado de hierro, debe incorporarse al organismo diariamente alrededor  de 1mg de esta sustancia. Los requerimientos pueden ser mayores en los periodos de crecimiento rápido como son:  la lactancia y la adolescencia. Puesto que solo se absorbe el 10% del hierro de los alimentos debe suministrarse diariamente 10-15mg de hierro.

La concentración del hierro de la mayor parte de los alimentos es de unos 6 mg por cada 1000 calorías  por lo que una dieta habitual aporta aproximadamente 10 mg de hierro:

Las dietas habituales del lactante pueden no tener estos requerimientos.

La absorción del hierro se produce principalmente en el duodeno. El hierro de los alimentos, que ingresa en forma de hidróxido férrico es trasformado en iones ferrosos por el ácido clorhídrico  y penetra en la mucosa intestinal se realiza en dos etapas que requiere energía: 1 captación mucosa 2 trasferencia del hierro de la célula mucosa a la lámina propia desde donde pasa al plasma. La captación mucosa ocurre en el borde ciliado de la célula  la salida desde la mucosa intestinal al plasma posiblemente requiere trasporte activo. No se conocen bien los mecanismos que determinan este paso  pero uno de los factores más importantes parece ser la velocidad de la eritropoyesis. Se señalan otros posibles factores: la cuantía de las reservas tisulares, hipoxia local, grado de saturación de la transferrina plasmática, etc.

Los fosfatos y los diferentes preparados antiácidos dificultan su absorción. El hierro que excede la capacidad de transporte se acumula en la mucosa intestinal en forma de ferritina y desaparece al descamarse las células en 3 a 5 días.

En el plasma el hierro es trasportado en unión de una proteína específica la trasferina, que es la que se cuantifica cuando determinamos el hierro sérico.

La excreción diaria es igual a la absorción (aproximadamente 1 mg) y se lleva acabo por la orina, heces fecales, bilis y por la piel (células descamadas y sudor )

ETIOLOGÍA DE LA ANEMIA FERRIPRIVA

Las anemias por déficit de hierro en la edad pediátrica se producen por los siguientes factores actuando aisladamente o en conjunto: insuficiente hierro endógeno al nacer, ingreso dietético inadecuado, mala absorción o perdida de sangre. Las causas quie determinan la deficiencia de hierro varian de acuerdo con la edad .En el niño menor de 3 años puede aparecer como consecuencia de :

1) deficiencia de las reservas de hierro al nacer:

 tales como: prematuridad, gemelaridad, trasfusión feto-materna o feto-fetal, deficiencia pronunciada de hierro en la madre, sangramiento en el periodo del recién nacido, pinzamiento precoz del cordón o exanguineo transfusión

2) ingreso o absorción de hierro exógeno 

alimentación incorrecta como son las dietas con exceso de leche o carbohidratos o síndrome de mala absorción.

3)taza de crecimiento rápido en el primer año de vida   

4)infecciones crónicas a repetición

los sangramientos crónicos muy raramente son causa de anemia ferripriva en el niño menor de 3 años.

en el niño mayor de  3 años la carencia de hierro depende:

-aporte dietético inadecuado

-síndrome de mala absorción 

-sangramiento crónico:

 necatoriasis, tricocefaliasis, pólipos, divertículos de meckel, úlceras, hemengiomas, etc.

-enteropatias exudativas.

Cuando el aporte s inadecuado para compensar las perdidas o el aumento del consumo aparecerá primeramente una disminución del hierro en la médula  ósea y otros depósitos (fase pre-latente) de carencia de hierro, si la carencia continua disminuye el hierro de transporte (fase latente). De persistir la deficiencia aparecerá la anemia.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es mas frecuente entre las edades de 6 meses a 2 años. El comienzo de la enfermedad es solapado, desarrollándose la anemia lentamente, la instalación gradual de la deficiencia de hierro permite  que concentraciones muy bajas de hemoglobinas puedan ser compatibles con una actividad física normal. Las manifestaciones clínicas dependen tanto de la anemia propiamente dicha como de la carencia del hierro tisular los signos y síntomas mas destacados son la palidez de la piel y de las mucosas, astenia, anorexia e irritabilidad cuando la palidez es intensa imparte a la piel un aspecto translucido sobre todo a nivel de los pabellones auriculares los niños suele rechazar los alimentos sólidos y a veces presenta  ”pica” que consiste en el impulso a la ingestión de sustancias en objetos no comestibles por ejemplo tierra y pintura.

Puede detectarse con frecuencia taquicardia y soplos funcionales, pero la insuficiencia cardiaca es rara. Una esplenomegalia ligera puede estar presente sobre todo en niños pequeños, se describen alteraciones de la faneras, tales como mayor fragilidad en las uñas y cabellos quebradizos  y deslustrados así como también alteraciones de la termorregulación (febrícula), glositis a nivel de las comisuras bucales, nauseas, estreñimiento y transtornos de la absorción por alteraciones mucosa gastrointestinal. Estas manifestaciones, que dependen de la carencia de hierro a nivel de los tejidos son muy raramente observados en el niño.

La asociación de glositis, estomatitis de las comisuras bucales y disfagias secundarias a la ferropenia se conoce como síndrome de Plumer-Vinson o síndrome de paterson-kelly .

DATOS DE LABORATORIOS
En los exámenes de laboratorio vamos a encontrar:

Hemoglobina por debajo de 11 g % 

Capacidad plasmática de fijación de hierro (capacidad lactante) aumentada. superior a 62mml/l.

Conteo de reticulocitos normal o disminuido excepto cuando existen aumentos secundarios o hemorragias recientes.

hierro sérico: menor de 10 mml/l 

lamina periférica :que muestra eritrocitos pequeños y pocos cargados de hemoglobina (microcitosis e hipocromía ),muchas variaciones de volumen y de forma (amisocitosis y poiquilocitosis).pueden verse formas ovales y target cell.

Constantes corpusculares de tipo microcítica e hipocromica:

VCM-de 80

HCM-de 27

CHCM-de 32

La CHCM es la más fácil de determinar y la que tiene menos posibilidad de error 

índice de saturación de la transferina: desciende por debajo del 16%

El examen de la medula ósea muestra una hiperplasia eritroide con abundantes eritoblastos policromatófilos y normoblastos. los normoblastos presentan un citoplasma escaso con poco hemoglobunización(micronormoblasto)la coloración de azul de prusia es negativo denotando la ausencia de hierro en tejido medular.

Se describen otras alteraciones hematológicas menos constantes y no necesarias para el diagnostico como son: trombocitocis menos frecuentemente trombocitopenia y raramente ligera leucopenia.

DIAGNOSTICO
El diagnostico se sospechara en el niño en presencia de la palidez característica y con antecedentes  pre-natales que hagan sospechar una carencia de hierro, así como la historia de una alimentación incorrecta, mientras que en el mayor tendrán importancia los antecedentes de parasitismo intestinal y otras causas de sangramiento crónico en todo caso el diagnostico se confirmará con las características morfológicas se los hematíes  en el frotis de sangre periférica, las constantes corpusculares (microcíticas e hipocrómicas ) y el hierro sérico generalmente menor de 50 mcg. En el niño mayor ayuda para precisar la etiología el examen seriado de las heces fecales el diagnostico diferencial debe hacerse fundamentalmente con otras anemias microcíticas hipocromicas: anemia sideroblástica y síndromes talasémicos ya  que las características morfológicas de los hematíes son similares sin embargo el hierro sérico en estas anemias esta generalmente normal o elevado. El cuadro que mas presta a confusión es la B talasemia heterocigótica o talasemia menor que no es infrecuente en nuestro medio. En este caso el diagnostico se hará por la determinación de Hb A2. característicamente elevada y mas raramente ligera elevación de la Hb fetal. La confusión con la forma hemocigotica es menos probable por la severidad de la anemia marcada esplenomegalia, y comienzo en los primeros meses de la vida. Otras anemias frecuentes en el lactante como es el déficit del ácido fólico se diferencian fácilmente de la anemia ferripriva por el cuadro hematológico 

EL TRATAMIENTO.

El tratamiento profiláctico consiste en:

A: garantizar una correcta ablactación con la incorporación precoz de la dieta del lactante de alimentos que contengan hierro como son los cereales y las carnes.

B: administración de hierro profiláctico cuando existan condiciones que predispogan a estos déficit .En estos casos puede administrarse hierro elemental a razón 1mg/kg día. Existe  una tendencia actual a administrar hierro durante el primer año a todos los lactantes a razón de 1 mg/kg sin pasar  de 10 mg, o alimentos enriquecidos con hierro aunque estos no sean normados.

C: tratamiento de aquellas condiciones que llevan el déficit de hierro 

D: profilaxis de parasitismo intestinal, educación sanitaria a la población.

El tratamiento curativo consiste en: administración sales ferrosas vía oral  en dosis               6 mg/kg/dia calculados en base al hierro elemental.

Los preparados de hierro oral más comunes: son gluconato ferroso, contiene 12% de hierro elemental. Sulfato ferroso contiene 20% de hierro elemental. Fumarato ferroso, contiene 33% de hierro elemental.

Debe comenzar la administración de estos preparados por la tercera o cuarta parte de la dosis total diaria que y aumentar gradualmente hasta alcanzar los niveles terapéuticos. Debe administrarse el medicamento entre comidas para garantizar una mayor absorción, pero si existiera intolerancia se pudiera administrar conjuntamente con los alimentos aumentando la dosis. Es necesario mantener el tratamiento 2 meses después de normalizada la cifra de hemoglobina con el fin de restituir los depósitos de hierro.

Se describen algunas manifestaciones clínicas con el uso del hierro oral como son anorexia, nauseas, vómitos, dolores abdominales, heces frecuentes y obscuras e hiperpigmentación de los dientes sin embargo la intolerancia manifiesta es extremadamente rara.

Siempre quesea posible debe administrarse el hierro por vía oral. En caso de intolerancia demostrada  o síndrome de mala absorción se justifica su uso intramuscular  hierro dextran(inferon). La dosis total a administrarse se calcula por la formula (13-Hb del paciente en g%) X kg de peso X 2,5=mg de hierro elemental.

En niños menores de 5 años el calculo se hace multiplicando por 5. la dosis calculada debe administrarse fraccionada, cada 4 días y no mas de 50 mg por dosis.

La transfusión sanguínea esta indicada cuando las cifra de Hb sea menor de 5 gm% o existan manifestaciones clínicas severas dependientes de la anemia. Se utilizaran preferentemente glóbulos 10 ml X kg que elevan la Hb 3 g%  si existen manifestaciones de insuficiencia cardiaca las transfusiones de glóbulos ser harán mas pequeñas y repetidas y se debe digitalizar al paciente.

 Las sales de hierro son toxicas. la intoxicaciones agudas por hierro determinan un cuadro grave de hemorragia gastrointestinal y shock que es mortal en el 50% de los casos, por lo cual se debe advertir a los familiares que deben mantener el medicamento fuera del alcance de los niños.    
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