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Resumen

La anemia se define como una reduccion de la
concentraciéon de la hemoglobina por debajo de los
niveles considerados normales para la edad, sexo

y raza. Es el resultado de un desequilibrio entre la
produccion y la destruccion de hematies, que caracteriza
0 acompafa a diferentes patologias. Se trata del
problema hematolégico mas frecuente en la infancia,
cuya causa principal es la ferropenia. Con frecuencia, las
manifestaciones clinicas son inespecificas. El diagnéstico
comienza con: un hemograma, el frotis de sangre
periférica y los parametros bioquimicos de hemadlisis y
del metabolismo del hierro. Se revisa la aproximacion
diagnoéstica general del nifio con anemia, proponiendo
un enfoque basado en un algoritmo a partir de los datos
hematolégicos basicos. Finalmente, se aporta un breve
listado de referencias bibliograficas basicas.

Abstract

Anemia is defined as a reduction in hemoglobin
concentration below normal levels for age, gender
and ethnicity. It is the result of an imbalance
between the production and destruction of red
blood cells, which characterizes or accompanies
various conditions. It is the most common
hematological abnormality in childhood, the
main cause of which is iron deficiency. Clinical
manifestations are often nonspecific. Diagnosis
begins with a full blood count, peripheral blood
smear and biochemical parameters of hemolysis
and iron metabolism. The overall diagnostic
approach of the child with anemia is here
reviewed, and an algorithm is proposed based on
basic hematological data. Finally, a brief list of
references is provided.
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Introduccion

La anemia se define como la reduccion
de la concentracién de hemoglobina o de
hematocrito, cuyas cifras normales depen-
den de la edad, sexo y raza. La anemia
ferropénica es el trastorno hematolégico
mas prevalente de la infancia.

n este capitulo, se revisan los con-
E ceptos generales de la anemia en
la infancia y su abordaje diagnds-
tico. La anemia ferropénica (causa més
frecuente de anemia en Pediatria) y las

anemias hemoliticas se tratan de forma
especifica en otros capitulos.

Definicion(1.2)

De origen griego, la palabra anemia
significa “sin sangre”. Se define como
la reduccién de la concentracién de
hemoglobina (Hb), masa eritrocita-
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ria o hematocrito en sangre periférica

por debajo de 2 desviaciones estindar

(-2DE) para la edad, sexo y raza del

paciente (Tabla I).

* Hemoglobina (Hb): proteina com-
pleja constituida por grupos hemo
que contienen hierro y una porcién
proteica, la globina. La concentracién
de este pigmento eritrocitario se pre-
senta en gramos (g) por 100 ml (dl)
de sangre completa.

* Hematocrito (Hto): fraccion del
volumen de la masa eritrocitaria res-
pecto del volumen total sanguineo.
Se expresa como porcentaje (%).

Epidemiologia(2-4.7)
La anemia constituye el trastorno
hematoldgico mds frecuente en la edad

pedidtrica. En 2008, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) publicé

los resultados de una encuesta de 192

estados miembros, estableciendo los

siguientes umbrales de Hb por grupos

de edad:

* 11 g/dl en nifios de 0,5-4,99 afios
(edad preescolar).

+ 11,5 g/dl entre los 5-11,99 afios.

* 12 g/dl alos 12-14,99 afos.

La prevalencia mundial de ane-
mia fue del 47,4% ([IC95] 45,7-49,1)
en nifios de edad preescolar y 25,4%
([IC95] 19,9-30,9) en nifios en edad
escolar. La prevalencia en preescolares
varié ampliamente segun el pais, enca-
bezada por los paises de América del Sur
y Africa. Esto se debe a que la ferrope-
nia supone el 50% de esa prevalencia y
estd intimamente ligada a las carencias
nutricionales, por tanto, a las condiciones
sociales y de desarrollo en esos paises.
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Tabla I. Valores normales de serie roja en funcién de edad y sexo (varias fuentes)

Edad Hb (g/dl) Hto (%) VCM (fl)
1-3 dias 19,5 58 98-118
(14,5-235) (45-72)
7 dias 17,5 55 88-126
(14-22) (43-67)
14 dias 16,5 50 86-119
(13-20) (42-66)
1 mes 14 43 85-123
(10-18) (31-51)
2 meses 11,5 35 77-118
(9-14) (28-42)
3-12 meses 11,5 3 74-108
(9.5-13-5) (29-41)
12-24 meses 12,5 37 71-89
(11-14) (32-42)
2-3 afios 12,6 37 74-89
(11-14.2) (33-41)
4-6 afios 12,9 38 77-91
(11,7-14,1) (34-42)
7-10 afios 13,5 40 78-91
(12-15) (35-45)
11-14 afos Mujer 13,7 40 80-94
(12,3-15,1) (36-44)
14,3 46 80-94
Hombre (12,6-16) (40-52)
15-18 afios Mujer 13,7 40 81-96
(11,5-15,9) (34-46)
15,4 46 81-96
Hombre (13,7-17,1) (40-52)

Ademis de tener claro que el défi-
cit de hierro es la causa més frecuente
de anemia en la edad pedidtrica a nivel
mundial, debemos tener en cuenta los
factores y las causas de este trastorno
que influyen en su prevalencia:

* Edad: la cifra de Hb y Hto varia a

lo largo de la infancia (Tabla I), asi

como las causas de anemia difieren

segun la edad de los pacientes:

- Nacimiento-3 meses: la Hb es
miéxima (16,5-18,5 g/dl) en el re-
cién nacido y desciende hasta 9-10
g/dl entre las 6-9 semanas de vida,
como consecuencia del incremen-
to de la oxigenacién de los tejidos
y un descenso dréstico de la eri-
tropoyesis; es lo que se denomina
“anemia fisiolégica del lactante”.
Toda anemia en este grupo de
edad que difiera de las caracteris-
ticas de la anemia fisiolégica (Hb
< 9 ¢/dl, anemia antes del mes de
vida o signos de hemdlisis) reque-
rird un estudio mds exhaustivo.

- 3-6 meses: durante este periodo
es poco frecuente la ferropenia,
siendo preciso descartar hemo-
globinopatias.

- 6 meses-adolescencia: existen di-
ferencias en las cifras de Hb segin
edad y sexo (Tabla I). Durante
toda esta etapa, la principal causa
de anemia es la ferropenia.

Sexo: a partir de la pubertad, la

secrecién de testosterona induce un

incremento de la masa eritrocitaria,
por lo que la cifra normal de Hb es
mayor en el varén que en la mujer.

Por otra parte, algunas anemias here-

ditarias son ligadas al cromosoma X,

siendo mas frecuentes en varones (p.

ej.: deficiencia de glucosa-6-fosfato

deshidrogenasa (G6PDH) y anemia
siderobléstica).

Raza y etnia: se observan cifras nor-

males de Hb con alrededor de 0,5 g/dl

menos en nifios negros respecto a las

observadas en caucdsicos o asidticos.

Las HbS y HbC son mis frecuentes
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en poblacién negra e hispana. Ade-
mis, dentro de un mismo pais existen
dreas de mayor prevalencia de hemo-
globinopatias, pardsitos endocelula-
res, como la malaria e infestacién con
pardsitos intestinales que impactan
sobre la prevalencia de anemia. Asi, los
sindromes talasémicos tienen mayor
prevalencia en el litoral mediterraneo,
gran parte de Africa, Oriente Medio,
subcontinente indio y sureste asidtico;
en cambio, el déficit de G6PDH se
objetiva, sobre todo, en 4reas endémi-
cas de paludismo, ya que parece supo-
ner un factor protector frente a esta
infeccién (mayor prevalencia entre:
judios kurdos, sardos, nigerianos,
afroamericanos, filipinos y griegos).

* Altura sobre el nivel del mar: a
mayor altura sobre el nivel del mar,
mayor cifra de Hb, ya que el menor
contenido de oxigeno en el aire
resulta en un estimulo para la hema-
topoyesis.

Fisiopatologia(®-5)

La anemia es el resultado del desequilibrio
entre produccion y pérdida de hematies. La
redistribucion de la sangre, el estimulo de
la eritropoyesis y la disminucion de la afi-
nidad de la Hb por el O,, son mecanismos
compensatorios.

La eritropoyesis se desarrolla fun-
damentalmente en la médula dsea
durante la vida post-natal y adulta (en
el periodo fetal y hasta los 6 meses de
vida extrauterina participan también el
seno endodérmico, donde se inicia a las
3-4 semanas de gestacién, y el higado,
posteriormente). Son diversos factores
reguladores (el principal, la saturacién
de oxigeno en sangre) los que actdan
sobre las células peritubulares de los
rifiones dedicadas a la sintesis de eri-
tropoyetina (EPO), hormona que actda
sobre los precursores hematopoyéticos
de la médula 6sea, que finalmente dan
lugar a los hematies maduros. Durante
este proceso complejo de diferenciacién
y maduracion hasta la produccién del
eritrocito maduro, se requiere también
la participacién de diferentes moléculas,
factores de crecimiento (G y GM-CSF),
oligoelementos (como el hierro, funda-
mental para la elaboracién del grupo
hemo de la Hb, el cobre y el zinc) y
citoquinas (IL 1, 3, 4, 6, 9y 11).

PEDIATRIA INTEGRAL

215



216

ANEMIAS. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO

Los eritrocitos maduros tienen forma
de disco bicéncavo, en su interior estin
llenos de Hb y estdn desprovistos de
mitocondrias u otros orgdnulos. La
Hb, compuesta de 4 subunidades de
globina y grupos hemo, estd implicada
en el intercambio de oxigeno y diéxido
de carbono en todo el cuerpo.

Después de que los eritrocitos
han estado en circulacién durante un
periodo prolongado (vida media 120
dias), son captados y destruidos por el
sistema reticulo-endotelial del bazo.
Para mantener unos niveles de Hb
normales, debe existir un equilibrio
entre la pérdida continua de los eritro-
citos senescentes y la eritropoyesis en
la médula 6sea. Por tanto, la anemia
es el resultado del desequilibrio entre
produccién (disminuida) y destruccién
o pérdida de hematies (aumentada).

Existen distintos mecanismos de
compensacién como respuesta adapta-
tiva a la situacién de anemia:

*  Redistribucion del flujo sanguineo: ga-
rantiza la oxigenacién de los érganos
vitales (cerebro y miocardio), con la
consiguiente vasoconstriccién en zonas
menos necesitadas, como piel y rifién.

s Estimulo de la eritropoyesis: media-
do por un aumento de la sintesis de
EPO, cuyo principal desencadenante
es la hipoxia tisular. Este mecanismo
solo es efectivo si la médula dsea es
capaz de responder con el aumento
de la produccién de hematies y el
consiguiente aumento de reticuloci-
tos en sangre periférica.

* Aumento de la capacidad de la Hb
para ceder oxigeno a los tefidos: a tra-
vés de un aumento de la concentracién
de 2,3-difosfoglicerato, que disminuye
la afinidad de la Hb por el O, y favo-

rece la oxigenacion de los tejidos.

Entender todo ello, ayudard a com-
prender las manifestaciones clinicas y la
clasificacién fisiopatoldgica de las ane-
mias, que se explican en los siguientes
apartados.

Manifestaciones clinicas®6)

La anemia puede tener tanto manifestacio-
nes clinicas inespecificas como sintomas y
signos guia para el diagnéstico etiolégico.

El cuadro clinico del sindrome ané-
mico tiene unas manifestaciones comu-
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nes determinadas por: los mecanismos

de adaptacién, la edad de aparicién, la

enfermedad subyacente y la forma de
instauracién (aguda o crénica):

* Palidez de piel y mucosas: conse-
cuencia directa del descenso de Hb
y la vasoconstriccién periférica que
acompafia. En ocasiones, la palidez
no se hace evidente hasta que la cifra
de Hb desciende por debajo de 8 g/dl
y puede ser dificil de apreciar segun
sea la pigmentacion de la piel.

* Sintomas y signos cardiocircula-
torios (palpitaciones, taquicardia,
soplo sistélico, disnea de esfuerzo y
taquipnea): en general, obedecen a la
puesta en marcha de los mecanismos
compensatorios por el descenso de
volemia, y son mds evidentes cuanto
mayor sea el grado de anemia y la
rapidez de su instauracién.

* Sintomas generales (cefalea, irrita-
bilidad, cambios de humor, astenia,
anorexia): debidos a la hipoxia tisu-
lar. En las anemias crénicas, ademds
puede haber repercusién en otros
organos, dando lugar a: disfuncién
neuroldgica (alteracion del desarro-
llo psicomotor, dificultad de apren-
dizaje), retraso puberal, osteopenia,
alteraciones cardiolégicas (hipertro-
fia ventricular izquierda que puede
llegar a insuficiencia cardiaca), etc.

* Sintomas acompanantes: derivados
de las causas y mecanismos patogé-
nicos implicados, como por ejemplo:
- Anemias hemoliticas: ictericia,

coluria, dolor abdominal, esple-
nomegalia (por el papel del bazo
en la destruccién de eritrocitos) o
hepatoesplenomegalia (por eri-
tropoyesis extramedular), litiasis
biliar y alteraciones dseas (por
eritropoyesis extramedular).

- Anemias carenciales: trastornos
tréficos de piel y mucosas.

- Anemias de origen central (me-
dular): sangrados e infecciones si
asocian trombopenia y leucopenia.

Diagndstico(27-9)

Una adecuada anamnesis y exploracion
fisica, el hemograma con indices eritro-
citarios, reticulocitos, frotis de sangre
periférica y bioquimica, son herramientas
rentables para el enfoque diagnéstico de
la anemia.

Anamnesis

Una adecuada historia clinica es el
punto de partida para el diagndstico
etiolégico de la anemia. Ademds de
prestar atencién a la edad, género, raza
y procedencia geogréfica del paciente,
se debe interrogar sobre los siguientes:
* Sintomas (v. apartado anterior):

inicio y velocidad de instauracion,

tolerancia, historia de sangrados

(digestivos, menstruales, etc.), sin-

tomas sugestivos de hemdlisis, etc.

* Antecedentes neonatales: edad ges-
tacional, grupo sanguineo, historia
de hospitalizacién por ictericia/ane-
mia, resultados de cribado neonatal
de enfermedades endocrino-metabé-
licas (en Espafia, incluye la anemia
de células falciformes).

* Antecedentes patolégicos: episodios
previos de anemia y su tratamiento,
presencia de coagulopatia, enferme-
dades concomitantes (infecciosas y/o
inflamatorias), problemas malabsor-
tivos (p. ¢j., enfermedad celiaca).

* Antecedentes familiares: la exis-
tencia de historia de: anemia, icte-
ricia, litiasis biliar, esplenomegalia
o necesidad de colecistectomia en
familiares, puede orientar hacia el
diagnéstico de anemias hemoliticas
hereditarias.

* Dieta: orientada a considerar posi-
bles déficits nutricionales (hierro,
vitamina B12 y 4cido félico). Es
importante documentar el tipo de
lactancia, la cantidad y la posibili-
dad de suplementos/fortificacién.
La presencia de pica puede orientar
a déficit de nutrientes. A tener en
cuenta que la ingesta de determina-
dos alimentos (p. ¢j.: habas) puede
desencadenar crisis hemoliticas en el
déficit de G6PDH.

* Exposicién a firmacos/téxicos:
medicaciones (antibidticos, antiin-
flamatorios, anticomiciales), hier-
bas, productos homeopiticos, agua
potable con nitratos, oxidantes o
productos con plomo.

Exploracion fisica

Debe prestarse especial atencién a:
piel, ojos, boca, facies, térax, manos y
abdomen. La palidez cutdnea es un dato
especifico, pero poco sensible; también lo
es la taquicardia, como manifestacion de
gravedad. La ictericia y la hepatoesple-
nomegalia, caracteristicas de la hemé-
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Tabla Il. Orientacion diagndstica a partir de signos observados en la exploracion fisica

Organo/sistema Signo Orientacion diagndstica
Piel - Hiperpigmentacién - Anemia de Fanconi
- Petequias, purpura - Anemia hemolitica autoinmune con: trombopenia, sindrome
hemolitico-urémico, aplasia de médula ésea e infiltracién
de la médula 6sea
- lIctericia - Anemia hemolitica, hepatitis y anemia aplasica
Cara - Prominencias 6seas malar y maxilar - Anemias hemoliticas congénitas, talasemia mayor
Ojos - Microcérnea - Anemia de Fanconi
- Anomalias de los vasos retinianos - Hemoglobinopatias
y conjuntivales
- Cataratas - Deficiencia de G6PDH, galactosemia y anemia hemolitica
- Edema de parpados - Malnutricién, déficit de hierro y nefropatia
Boca - Glositis - Deficiencia de hierro y/o de vitamina B12
Térax - Anomalias de musculos pectorales - Sindrome de Poland
Mano - Pulgar trifalangico - Aplasia de serie roja
- Hipoplasia de eminencia tenar - Anemia de Fanconi
- Anomalias en las ufias - Déficit de hierro
Bazo - Esplenomegalia - Anemia hemolitica, leucemia/linfoma e infeccion aguda

G6PDH: glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (Herndandez Merino, 2016).

lisis, son igualmente datos especificos,
pero con relativa escasa sensibilidad.

En la tabla II, se exponen algu-
nos signos fisicos con capacidad para
orientar hacia una causa determinada
de anemia.

Pruebas complementarias

Las pruebas complementarias deben
comenzar por un hemograma con
indices eritrocitarios y un exhaustivo
examen del frotis de sangre periférica.
Ademis, los estudios de primer nivel
precisan de: recuento reticulocitario,
bioquimica basica y estudio de meta-
bolismo del hierro.

En cualquier estudio de anemia,
deberemos tener en cuenta los siguientes
pardmetros del hemograma, que ayu-
dardn en la clasificacién de la anemia
y por consiguiente en su diagnéstico
etioldgico:

s Volumen corpuscular medio (VCM):
es la media del tamafio (f1) de los
hematies. Segun este valor, se reali-
zard la clasificacién morfolégica de
las anemias (v. siguiente apartado).

s Amplitud de distribucion de los
eritrocitos (ADE/RDW): informa
de la coexistencia de poblaciones de
hematies de diferentes tamafos. Este
pardmetro ayuda a diferenciar entre
ferropenia y talasemia, ya que en la
primera suele ser elevado, debido
a la distinta distribucién de la Hb

segun el hierro disponible en cada
momento; mientras que en las talase-
mias, suele ser normal (aunque puede
estar elevado), porque la distribucién
de Hb es uniforme.

o Indice de produccion reticulocitaria
(IPR): los reticulocitos informan
sobre la capacidad regenerativa de la
médula dsea, por lo que este pard-
metro permitird hacer una clasifi-
cacion fisiopatolégica de la anemia
(v. siguiente apartado). Los valores
normales del IPR se sittian entre 2
y 3. La interpretacién correcta de la
cifra de reticulocitos necesita el ajuste
de la cifra bruta (%) segtn la cifra
real de hematies de cada paciente,
mediante la férmula reflejada en la
figura 1.

* Rewvision del frotis de sangre peri-
Jférica: debe ser realizado por un
hematdlogo experto. El tamafio y la
morfologia de los hematies pueden
ser primordiales para identificar tras-
tornos como: drepanocitosis (células
falciformes), esferocitosis (esferocitos),
hemoglobinopatias (células en diana),
hemélisis (cuerpos de Heinz), etc.

Ademis, la presencia de otras citope-
nias o leucocitosis con formas inma-
duras puede orientarnos a ciertas etio-
logias (infecciones, aplasia/hipoplasia
medular, infiltracién de la médula ésea
por leucemia/linfoma, etc.).
Metabolismo del hierro: la ferritina
es el pardmetro mds util para medir
los depésitos de hierro; valores por
debajo de 15 pg/1 son indicativos de
ferropenia. Sin embargo, su utilidad
se ve limitada por comportarse como
un reactante de fase aguda, incre-
mentindose con la inflamacién/
infeccion y la destruccién tisular.
Segiin los resultados previos, debere-
mos ampliar el examen con estudios
de segundo nivel (Algoritmos diag-
nosticos, algoritmos 1y 2):

- Sireticulocitosis y datos sugestivos
de hemdlisis, se debe descartar la
existencia de anemia hemolitica
y solicitar: haptoglobina, test de
Coombs para determinar auto-
inmunidad, y si resulta negativo,

Vida media
del reticulocito
(seglin Hto):

Hto Dias
[Reticulocitos real (%)] x [Hto real] 45 1

IPR = 35 1,5
[Hto normal para edad/sexol x [Vida Y% reticulocito (dias)] 25 2

15 2,5

Figura 1. Férmula para el ajuste de la cifra de reticulocitos.
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electroforesis de hemoglobinas
para descartar hemoglobinopatia
(teniendo en cuenta que la HbF es
predominante en los primeros me-

Tabla Ill. Clasificacion de las anemias segiin VCM y reticulocitosis*

Regenerativas (IPR > 3) Arregenerativas (IPR <2)

devid disminucis ! Microcitica* - Anemia ferropénica en - Anemia ferropénica
S€s de v1da, y Su diSmInucion €s mas tratamiento - Infeccién/inflamacion crénica
lenta en la enfermedad de células - Anemias hemoliticas - Intoxicacién por plomo

congénitas o corpusculares
(esferocitosis, talasemia,
drepanocitosis)

falciformes, persistiendo en can-
tidad variable) y/o cuantificacién
de enzimas (G6PDH, piruvato-

kinasa) para estudiar las enzimo- Normocitica* - Anemias hemoliticas - Aplasia medular
patias,y/o estudios de membrana extracorpusculares - Infiltracién medular
(hiperesplenismo, - Crisis aplasica o

(fragilidad osmotica, citometria) . S . . .
1 b » microangiopatia, farmacos, eritroblastopenia transitoria
para las membranopatias. infecciones) en hemoliticas corpusculares
- Si macrocitosis (VCM elevado): - Anemias hemoliticas - Anemias infecciosas

puede haber una causa carencial corpusculares - Nefropatia crénica
(vitamina B12, 4cido félico) o - Hemorragia aguda

hipotiroidismo (solicitar TSH y
T4L), pero siempre hay que tener
presente que se puede tratar de un
trastorno madurativo central (rea-

Macrocitica* - Crisis hemoliticas en - Déficit de acido félico o
AHAI con reticulocitosis vitamina B12
marcada - Anemia de Fanconi
- Anemia de Blackfan-Diamond
- Enfermedad hepética

lizar aspirado/biopsia médula Gsea).

- Si reticulocitopenia y descartada
la infeccién por parvovirus B19,
realizar aspirado/biopsia de mé-
dula dsea para valorar origen cen-
tral de la anemia.

- Sindrome mielodisplasico
- Anemias siderobléasticas
- Hipotiroidismo

*Ajustar siempre VCM seglin edad y sexo para cada paciente (Tabla I).
AHAI: anemia hemolitica autoinmune. IPR: indice de produccién reticulocitaria

Adaptado de: San Roman S, Mozo Y, 2017.

Clasificacién

Funcio6n del pediatra
de las anemias(2.7-9)

mds frecuentes en la infancia son L, . .
de Atencién Primaria

por déficit de vitamina B12 y/o

Las clasificaciones morfoldgica y fisiopato-

félico o por exposicién a ciertos  * Desde Atencién Primaria, se pueden

légica de las anemias son complementarias
y se requieren para el enfoque del diagnés-
tico etiologico.

Con ayuda de los pardmetros obteni-
dos en las exploraciones complementa-
rias de primer nivel, se realizan las clasi-
ficaciones morfoldgica y fisiopatoldgica
de la anemia, que conducirdn a deter-
minar su etiologia tras la realizacién de
las pruebas complementarias pertinentes
(Tabla Il y Algoritmos 1y 2).

* Clasificacién morfoldgica: basada en

el VCM (Tabla I).

- Microcitica: VCM < percentil
2,5 para la edad, sexo y raza. En
la infancia, son por excelencia la
anemia por déficit de hierro y las
talasemias.

- Normocitica: VCM normal
(percentil entre 2,5 y 97,5) para
edad sexo y raza. Puede deberse
a: pérdidas de sangre, trastornos
crénicos, infecciones o ser el es-
tado inicial de anemias micro o
macrociticas.

farmacos (p. ej.: anticonvulsivan-
tes e inmunosupresores). También
puede encontrarse macrocitosis en
anemias agudas regenerativas, por
la presencia de reticulocitosis, y
en trastornos madurativos de la
médula ésea (mielodisplasia y
aplasia).

Clasificacion fisiopatolégica: basada

en la capacidad regenerativa medular,

determinada a través del IPR.

- Regenerativas: presentan una res-
puesta reticulocitaria elevada (re-
ticulocitos > 3% o IPR > 3). Son
ejemplos: anemias hemoliticas y
secundarias a hemorragia.

- A/biporregenerativas: respuesta
reticulocitaria normal o baja para
el grado de anemia (reticulocitos
< 1-1,5% o IPR < 2). Traduce la
existencia de una médula hipo/
inactiva por diferentes motivos:
déficit de sustratos (hierro, félico,
vitamina B12), infiltracién medu-
lar tumoral, infecciones, enferme-

- Macrocitica: VCM 2 percentil
97,5 para edad, sexo y raza. Las
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dades de depésito (Nieman-Pick,
Gaucher...) o aplasia congénita o
adquirida.

solicitar: hemograma con indices eri-
trocitarios, reticulocitos, bioquimica
con pardmetros de hemdlisis y perfil
férrico, con los que se puede hacer el
enfoque diagndstico de la mayoria de
las anemias en la edad pedidtrica.
En nuestro medio, las anemias
que con mds frecuencia puede ver
el pediatra de Atencién Prima-
ria son: la anemia ferropénica, la
anemia fisiolégica del lactante,
la B-talasemia heterocigota o rasgo
talasémico, la anemia de trastornos
crénicos, la anemia por hemorragia
y, actualmente también, la anemia
de células falciformes.

En general, es susceptible de deriva-
cién a atencién especializada cual-
quier anemia que curse con: otra
citopenia, las hemoglobinopatias,
las anemias hemoliticas, las arre-
generativas, las que no responden
a tratamiento, y siempre que exista
cualquier otro signo de alarma.
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Caso clinico

Anamnesis

Exploracion fisica

Nifia de 7 afios que consulta por palidez progresiva y cua-
dro clinico de un mes de evolucion de astenia, inicialmente
atribuida por la familia a diversos procesos infecciosos de
probable etiologia viral (gastroenteritis, catarro de vias altas y
otitis), sin precisar, ninguno de ellos, ingreso o antibioterapia.
Actividad fisica conservada. No ha presentado: fiebre, sudo-
racién, anorexia, pérdida de peso ni dolores osteomusculares.
Recibié mebendazol en el mes previo a la consulta como
tratamiento de oxiuriasis, e ibuprofeno de forma ocasional. Su
pediatra solicita una analitica en la que destaca Hb de 8 g/dI.
Se sospecha origen carencial y/o parainfeccioso, y se prescribe
ferroterapia. Acude hoy a consulta pasadas dos semanas del
inicio del tratamiento para control clinico y analitico.

Antecedentes personales

e Vacunacion al dia, segtn el calendario de su comunidad
auténoma.

e Sin alergias conocidas.

e No antecedentes médico-quirirgicos de interés.

e Animales domésticos: perro, desde hace 10 afios, correc-
tamente vacunado.

e Reside en zona urbana. No viajes recientes.

e Ejercicio: natacion.

Antecedentes familiares

e Padres y hermano de 10 afios sanos.
e Abuela materna: anemia carencial.
¢ No otros antecedentes de interés.

Peso: 20 kg. T 36,5°C. Frecuencia respiratoria: 22 rpm.
Frecuencia cardiaca: 105 Ipm. Tensién arterial sistélica/dias-
télica: 115/65 mmHg.

Buen estado general. Palidez cutdneo-mucosa marcada.
No exantemas ni petequias. Eupneica. Buena perfusion
periférica, llenado capilar < 2 segundos, pulsos periféricos
presentes y simétricos. Auscultacién cardiaca: ruidos ritmi-
cos, soplo sistélico I1/VI. Auscultaciéon pulmonar: normal.
Orofaringe normal. Otoscopia bilateral normal. No adeno-
patias. Abdomen blando, indoloro, sin masas ni megalias.
Peristaltismo conservado. No signos de irritacion peritoneal.
Glasgow 15/15, colaboradora, signos meningeos negativos,
sin focalidad neurolégica.

Pruebas complementarias

e Hemograma: Hb: 6,5 g/dl; VCM: 89 fl; leucocitos:
4,76x109/; neutréfilos: 0,98x109/1; linfocitos: 3,61x10%/1;
monocitos: 0,16x109/I; plaquetas: 120x109/I; VPM: 10 fl.
Reticulocitos: 21 x109/1 (0,7%).

e Bioquimica: glucosa: 80 mg/dl; urea: 25 mg/dl; creatinina:
0,4 mg/dl; sodio: 140 mEq/l; potasio: 4,1 mEq/l; cloruro:
105 mEq/l; GOT: 29 Ul/I; GPT: 21 Ul/I; bilirrubina total:
0,4 mg/dl; LDH: 206 Ul/I; fésforo: 5,5 mg/dl; calcio total:
10 mg/dl.

PEDIATRIA INTEGRAL



ANEMIAS. CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO

Algoritmo 1. Diagnéstico de la anemia sin alteracion de otras lineas celulares

Si
*Signos de hemdlisis: ‘ Otras lineas celulares afectadas | > Ver algoritmo 2
- Esplenomegalia, ictericia,
dolor abdominal, coluria,
e No
colelitiasis v
- Anemia normo/macrocitica o Si et Ver tema
- Elevacion de reticulocitos Hemolisis* > Coombs de anemias
- Aumento de LDH hemoliticas
- Aumento de bilirrubina No r
indirecta No
- Descenso de haptoglobina v Elevados
‘ Reticulocitos/IPR He(r)r;c;rlt[z;gla Hemorragia
Normales o
disminuidos

A Y A7
Disminuido

\i Y Y

DIAGNOSTICOS PROBABLES:
- Déficit de vitamina B12/félico

DIAGNOSTICOS PROBABLES:

DIAGNOSTICOS PROBABLES: - Infeccion .
. . - - Farmacos
- Ferropenia - Anemia de trastornos crénicos . . o
. . . - Eritroblastopenia transitoria
- Talasemia - Drogas/intoxicacion T
L o . - Hipotiroidismo
- Anemia sideroblastica - Hemorragia aguda . . L
. - - - Sindrome mielodisplasico
- Anemia de trastornos crénicos - Enfermedad renal crénica

- Hepatopatia crénica
- Anemia de Blackfan-Diamond

- Intoxicacion por Pb Eritroblastopenia transitoria

- Aplasia de médula 6sea

- Anemia de Fanconi

Y

Y

ESTUDIOS A CO
- Frotis de SP
- Perfil férrico

NSIDERAR:

- Electroforesis de Hb

- Determinacién

de Pb

Aspirado/biopsia médula 6sea

ESTUDIOS A CONSIDERAR:

- Frotis de SP

- Perfil férrico, vitamina B12
y félico

- Serologias virales (parvovirus
B19)

- Determinacién de Pb

- Aspirado/biopsia médula ésea

ESTUDIOS A CONSIDERAR:

- Frotis de SP

- Vitamina B12/félico

- Serologias virales
(parvovirus B19)

- Hormonas tiroideas

- Aspirado/biopsia médula ésea
+/- estudios genéticos dirigidos

IPR: indice de produccién reticulocitaria; LDH: lactato deshidrogenasa; Pb: plomo;
SP: sangre periférica; VCM: volumen corpuscular medio.
Adaptado de: San Roman S, Mozo Y, 2017 y Sandoval C, 2019.
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Algoritmo 2. Diagnéstico de la anemia con alteracion de otras lineas celulares

No
‘ Otras lineas celulares afectadas } >} Ver algoritmo 1
Si
A
‘ ;Qué lineas celulares? ‘
A \ \ A
Pancitopenia/bicitopenia Anemia y trombopenia Anemiay Anemiay
sin signos de hemolisis con signos de hemolisis trombocitosis leucocitosis

Y

DIAGNOSTICOS PROBABLES:

- Leucemia/infiltracion
neopléasica

DIAGNOSTICOS

DIAGNOSTICOS

- Aplasia medular PROBABLES: PROBABLES: DIAGNOSTICOS
P y - SHU/PTT - Ferropenia PROBABLES:
- Mielosupresién por drogas/ . s -
- - Sindrome - Infeccién - Infeccion
toxicos de Evans - Anemia post- - Leucemia
- Déficit de vitamina B12/f6lico post-
- CID esplenectomia

- Hiperesplenismo
- Infeccién (VIH, parvovirus, etc.)

ESTUDIOS PARA CONFIRMACION DIAGNOSTICA:

- Frotis SP

- Revision de historia de farmacos, téxicos y dieta

- Perfil férrico, vitamina B12 y félico

- Bioquimica con paréametros de hemdlisis (LDH, haptoglobina, bilirrubina total y fraccionada)
- Test de Coombs

- Serologias virales (VIH, parvovirus B19, CMV, VEB) y cultivos bacterianos

- Aspirado/biopsia médula ésea

CID: coagulacién intravascular diseminada; CMV: citomegalovirus; LDH: lactato deshidrogenasa;

PTT: parpura tromboética trombocitopénica; SHU: sindrome hemolitico urémico; SP: sangre periférica;
VEB: virus de Epstein Barr; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

Adaptado de: San Roman S, Mozo Y, 2017 y Sandoval C, 2019.

=, Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC
“ Cuestionario de Acreditacién se pueden realizar en “on line” a través de la web:
. ® 4 www.sepeap.org ¥ www.pediatriagintegral.es.
Para conseguir la acreditacion de formacion

continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter tnico para todo el sistema
nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los cuestionarios de
acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.
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T

&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Anemias. Clasificacién y
diagnéstico

1. Respecto alos factores que influyen
en la cifra de Hb, sefiale la afirma-

ciéon CORRECTA:
a. A nivel del mar, las cifras de Hb

son mayores, ya que el menor
contenido de oxigeno en el aire
resulta en un estimulo para la
hematopoyesis.

b. La testosterona resulta ser un
estimulo para la eritropoyesis.

c. Las cifras de Hb son caracteris-
ticamente menores en nifios de
origen asidtico.

d. Entre los 3-6 meses de vida ocu-
rre una anemia fisiolégica.

e. La HbC es mis frecuente en
nifios de origen asiatico.

2. Respecto alas pruebas complemen-
tarias en la evaluacion de la anemia,

sefiale la afirmacién INCORREC-
TA:

a. La ferritina se puede alterar
por procesos inflamatorios; no
obstante, un valor < 15 pg/l es
indicativo de ferropenia.

b. Laanemia de trastornos crénicos
suele presentarse con un VCM
normal.

c. Una disminucién en la cifra de
haptoglobina es congruente con
anemia hemolitica.

d. La revisién del frotis de sangre
periférica debe ser realizada por
un hematélogo con experiencia.

e. La ADE/RDW (amplitud de

distribucién de los eritrocitos)
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ayuda a diferenciar entre ferro-
penia y talasemia, ya que suele
estar elevado en las talasemias.

3. En cuanto alos reticulocitos, sefiale

la respuesta CORRECTA:

a. Permiten hacer una clasificacién
morfoldgica de la anemia.

b. Requieren la interpretacion de
un hematélogo experto.

c. Elindice de produccién reticu-
locitaria es normal por encima

de 3.

d. Su cifra bruta se debe ajustar
segun la cifra real de hematies.

e. En la anemia ferropénica se
encuentran siempre disminui-

dos.

Una de las siguientes NO es una
caracteristica clinica de la anemia
de Fanconi:

a. Anomalia ocular.

b. Hipoplasia de la eminencia
tenar.

c. Prominencia ésea malar.

Hiperpigmentacién cutdnea.

e. Talla baja.

En la exploracién fisica de un pa-
ciente con anemia, jen qué enfer-
medad/es NO se espera encontrar
hepatoesplenomegalia?

a. Aplasia adquirida de médula

dsea.
b. Leucemia linfobldstica aguda.
c. Infeccion viral.

Anemia de células falciformes.

e. En todas las anteriores, se puede
encontrar hepatoesplenomega-
lia.

Caso clinico

6. ¢Qué parimetro/s de la analitica

realizada a la paciente del caso
clinico expuesto resulta DISCOR-
DANTE con el diagnéstico de ane-
mia por déficit de hierro?

a. La cifra de hemoglobina.
b. La normocitosis.

c. La neutropenia.
d

Las respuestas ay b son correc-
tas.

e. Las respuestas by c son correc-
tas.

¢Qué posibilidad diagnéstica nos
permite DESCARTAR los resul-
tados de la bioquimica de esta pa-
ciente?

a. Sindrome mielodispldsico.
Anemia hemolitica.

b

c. Leucemia aguda.

d. Aplasia de médula 6sea.
e

Proceso infeccioso.

. Atendiendo a los resultados de la

analitica actual, ;qué examen adi-
cional resultaria MAS UTIL para
el diagnéstico de la paciente?

a. Test de Coombs.

b. Tira reactiva de orina.

c. Metabolismo del hierro.

d. Determinacién de vitamina B12
y de dcido félico.

e. Frotis de sangre periférica.
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