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RESUMEN 

Se realiz6 un estudio estadistico en 50 pacientes pedialricos del area de odontologia 
para determinar las lesiones orales recurrentes en niiios en estado de desnu1Tici6n y 
anemia en el Cen/To de Rehabilitaci6n Medica INNF A, Guayaquil en el periodo 

comprendido entre Marzo y Agosto de 2012 con el objetivo de evaluar Ja salud bucal del 
niiio anemico, con Ia bfJsqueda de /esiones comunes en la mucosa oral y trastornos 

den tales e identificaci6n de los fact ores de riesgo en Ia practica odontol6gica. 

Las edades evaluadas fueron de 4 a 10 aiios en niiios de ambos sexos. Los pacientes han 
sido remitidos por el Pedia/Ta /uego de su diagn6stico y se encuen/Tan bajo tralamiento 

medico del sindrome anemico en cuanto a nutrici6n y suplementos alimenticios 
fortificados en hierro. 

Este estudio tiene como finalidad el reconocimiento de dichas lesiones por parte del 
odont6/ogo y establecer recomendaciones para su adecuado manejo c/fnico, asi como Ia 

identificaci6n de los tralamientos contraindicados para estos niiios. 
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INTRODUCCION 

Los datos disponibles confmnan que Ia anemia constituye un grave problema en el 
Ecuador. 

Segim estudios realizados por el gobiemo el ai'io 20 II se ba establccido que cl 46% de 
los nifios ecuatorianos entre 6 meses y 5 ai'ios padecen anemia. 

Dado que este es un problema grave y masivo en nuestro pais debemos con<>eer el 
adecuado manejo clinico de estos nifios y asimismo minimizar en lo posible los riesgos 
debido a su condici6n medica. Por esto, el odont6logo debe estar en pleno conocimiento 

de las distintas patoJogias que afectan al sistema estomatognatico, sobretodo Ja anemia, 

ya que es tan comun en este medio. Se debe identificar estos problemas odontol6gicos 
en particular y saber como tratarlos tomando todas las precauciones posibles en Ia 
clinica para no causar complicaciones mayores a las ya existentes. 

En La actualidad se considera como anemia infantil a un valor de hernoglobina por 

debajo de los llg/dl (para menores de 6 meses de edad, salvo los recien nacidos) y por 
debajo de los 12g/dl para los mayores de 6 meses. 

Entendemos por anemia a Ia disminuci6n de hemoglobina por debajo de los Hmites 

inferiores considerados como normales de acuerdo a Ia edad y el sexo. 

La hemoglobina es una sustancia presente en los gJ6bulos rojos de Ia sangre, estos se 

encargan de transportar el oxigeno a todos los tejidos y 6rganos del cuerpo. 

La desnutrici6n, aunque esta sea de distintos origenes, genera significativos cambios 
clinicos en Ia persona aparte de ciertos rasgos visibles fisi-camente y algunos trastomos 
de conducta. 

En la cavidad bucal encontrarnos cambios clinicos e histol6gicos en los dientes yen Ia 
mucosa. 

La presente investigaci6n tiene como objetivo estudiar La correlaci6n existente entre el 

estado nutricional y Ia anemia con Ia caries dental, Ia inflamaci6n gingival y el estado de 

la mucosa oral y tratar de establecer un plan de atenci6n 6ptimo para estos nifios. 
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Para este trabajo lo ideal tambien es separar a los nifios de acuerdo a sus edades y 
documentar las lesiones presentes en cavidad bucal, clasificarlas y buscar patrones 
cornunes. 

Tambicn se busca establecer un tipo de atenci6n clinica espccialmente orientado a ser 

muy conservador y lo mas atraurnatico posible, siendo estrictos en cuanto a que 

tratamientos no se Les deberia practicar por evitar complicaciones basta que su problema 

de salud se encuentre controlado o al menos bajo tratamiento medico. 

Es prudente trabajar con nifios de 4 a 10 anos de edad ya que a estas edades es donde 

mas altos indices de anernja se encuentran registrados. 

Siendo los niiios pequefios los mas vulnerables de la poblaci6n, cada odont61ogo debe 

estar en capacidad de darles una atenci6n personalizada y especializada y no obviar estos 

problemas dandoles una atenci6n de niiio sano (exponiendolo a posibles 

complicaciones) o peor alln, pasarlos por alto aJ no estar instruidos en el manejo de este 

tipo de pacientes. 

El presente estudio se rea.li.zara con Ia fmalidad de dar a conocer las lesiones de la 

mucosa oral y trastomos dentales causados por estados de desnutrici6n y anemia en 

nii'ios entre 4 y 10 ai'ios de edad en el INNF A (lnstituto Nacional de Ia Nifiez y Ia 

Familia), Guayaquil. 
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JUSTIFICACION 

• Se justifica IJevar a cabo este estudio por los siguientes considerandos: 

• La importancia de Ia saJud general y estado nutricional de nuestros niiios. 

• Conocer las implicaciones odontol6gicas que conlleva Ia anemia. 

• Un odont61ogo debe saber reconocer las lesiones propias de esta enfennedad. 

• Perm i tira conocer el estado de nutrici6n de los nifios (en INNF A). 

• La anemia es cada vez mas com(m en nifios, con gran incidencia en los sectores 
mas pobres de nuestra ciudad. 

• Los resultados obtenidos en este estudio servinin para un mejor diagn6stico y 
tratamiento odontol6gico de los nifios en edades de 4 a 10 aiios en estados de 
desnutrici6n y anemia. 

OBJETIVO GENERAL 

Jdentificar las lesiones de mucosa oral y t:rastornos dentales causados por estados de 
desnutrici6n y anemia en niiios de 4 a 10 aiios de edad. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

• Establecer Ia frecuencia de aparici6n de las lesiones en cavidad bucal que son 
propias de esta cnfennedad. 

• Oeterminar cuales podrian ser los riesgos en Ia practica clinica si no se adoptan 
las precauciones necesarias para eJ caso. 

• Establecer, dentro de los tratamientos odonto16gicos, cuales son indicados y 
cuales son contraindicados para este tipo de pacientes. 

Viviana Aguilera Berrios 
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MARCO TEORICO 

• Benavides N., Carabali E., Hernan J. H. "Efectos de Ia suplementaci6n con 
hierro en niveles de hemoglobina, atenci6n y memoria en escolares de nlvel 
socioecon6mico bajo en Cali". 
Entre enero y abril de 2002, se estudiaron 121 escolares de 8 a 10 afios de edad, 
en buenas condiciones generales de salud, de nivel socioecon6mico bajo, 
pertenecientes a Ia escuela Bartolome Loboguerrero ubicado en Ia zona urbana 
de Ia ciudad de Cali. A los casos considerados anemicos (hemoglobina < 11 

mgldl) se les suministr6 durante ocho semanas 5mglkgldia y al resto 2 mglkg/dia 
de hierro en presentaci6n de sulfato ferroso. 
AI inicio y al final de Ia suplementaci6n, 8 semanas mas tarde, se midieron los 
niveles de bemoglobina y hematocrito en sangre y se realizaron pruebas 
psicol6gicas de atenci6n y memoria inmediata no verbal, Prueba Digito S£mbo1o 
(PDS) y Prueba Cubos de Corsi (PCC) respectivamente. El promedio de Hb fue 
12.6; 2.5% de los nifios tenia niveles de hemoglobina inferiores a 11 mg/dl y 
17.5% niveles entre 11 y J 1.9 mg/dl. Despues de la suplementaci6n con hierro 
no se preserrt6 ningitn caso con niveles de Hb <lly el promedio aument6 
significativamente, lo que indica un mejoramiento en las reservas de hierro; se 
observ6 uo mejor rendimiento eo La prueba de atenci6n despues de Ia 
suplementaci6n de hierro y no se eocontraron diferencias significativas en La 
prueba de memoria Se concluye que ellimite inferior para determinar anemia o 
deficit de hierro no debe ser tornado como (mica prueba diagn6stica y que los 
niveles de hierro en sangre influyen en los niveles de atenci6n en escolares entre 
los 8 y I 0 afios de edad. 

• Batrouoi L., Fabiana P. M., Eandi M., Dasbul G., Toledo S."Parametros 
bioquimicos y de ingesta de hierro, en nifios de 12 a 24 meses de edad de 
C6rdoba, Argentina" La prevalencia en Ia poblaci6n total fue de 46 % con 
depleci6n de hierro, 26% anemia por deficiencia de hierro y 2% deficiencia de 
hierro sin anemia .La depleci6n de hierro fue homogenea por grupos sociales, 
mientras que Ia anemia afect6 a los niiios socialmente menos favorecidos. EJ 76 
%del total de Ia poblaci6n estudiada consumen hierro en cantidades inferiores a 
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Pagina s 



Lesiorus de MMcOSII ortd y triiStomos datt41o CIUlsados pqr est ados •~ ikm11trici0lf y anemia m INNF A, 
GIIIJYIUpLil 

las recomendadas, siendo los mas afectados los niveles socioeconomico medio y 

bajo. El 70 % de los nifios con una ingesta inadecuada de hierro, presentaron 

depleci6n y anemia AI analizar los niveles de hemoglobina con las RDA, las 

diferencias halladas fueron significativas. 

• Gay R. J., Reboso P. J., Cabrera H. A., Hernandez T. M., Letelier Cb. A. y 
Sanchez M. "Anemia nutricionaJ en un grupo de ninos aparentemente sanos de 2 

a 4 aiios de edad (Cuba- La Habana 2002) "EJ 28,4 %de los niiios present6 

vaJores de hemoglobina menores que 11 Og/L, lo que es indicativo de anemia; el 

41,8 % del total de los individuos present6 val ores de ferritina serica inferiores 

que I 0 ug/1, lo que se considera como deficitario; ningim nifio tuvo valores 

deficientes de Folato serico. El 50 %del total de nii'ios anemicos present6 valores 

deficitarios de ferritina serica 

• Louella C. A., Sara R. M. ""Prevalencia de anemia, deticiencia de hierro y 

folatos en niftos menores de siete afios. Costa Rica, 1996,Se procesaron %I 

muestras, cantidad adecuada para Ia representaci6n de Ia poblaci6n estudiada en 

las diferentes zonas del pais. La prevalencia de anemia en Ia poblaci6n preescolar 

fue de 26,3% (26,5% en niiios y 262% en nifias), deficiencia severa de hierro 

24,4%, algt)n grado de deficieocia de hierro 53,8% y de folatos llA%. Se 
encontr6 que en Ia distribuci6n de la anemia, Ia cdad es un factor critico. El 

grupo de ninos con mayor prevalencia de deficiencia severa de hierro (reservas 

de hierro de pletadas) fueron los de I y 2 ai'ios de edad y con reservas de hierro 

bajas los menores de 4 aiios, Ia maxima deficiencia por edad fue en nifios de I 

afio (75,0%). 

• Vasquez G. E., Romero V. E., Napoles R. F., Nuio C. M., Trujillo C. F., 
Sanchez M. 0. "Prevalencia de deficiencia de hierro i yodo, y parasitosis en 

niflos de Arandas, Jalisco, Mexico, 2002"El promedio de hemoglobina y del 

volumen corpuscular medio (VCM) fue significativamente menor en 

preescolares, mientras que Ia proporci6n de preescoJares con hemoglobina <de 

12 g/dJ y VCM <75 fue mayor. Ademcis, aceptaodo como normales niveles de 

ferritioa > de 20 ng/ml, 44.4% de los escolares y 60.9% de los preescoJares se 

encontraron en un estado de depleci6n y deficieocia de hierro. Considerando s61o 
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los casos con ferritina< I 0 ng/ml 34.4% de los sujetos estudiados tuvieron una 

franca deficiencia de hierro. 

• Vega A. N., Velasco C. M., Velasquez T. E., Villca A. N., Mazzi G. 
E."Niveles de hemoglobina en niiios internados en el Hospital del Niiio 

"Dr.Ovidio Aliaga Uria" Sociedad Boliviana de Pediatria "Se encontr6 niveles de 

hemoglobina inferiores a 12 gldl en mas del 50% de los ninos menores de cinco 

aiios, sobre todo en los lactantes y niveles mayores a I 0 g/dl en Ia mayoria de 

ellos. La correlaci6n con la palidez palmar fue adecuada, requiriendo mayor 

investigaci6n. 

• La parasitosis provoca desnutrici6n, anemia, problemas de aprendizaje, entre 

otros. Pero tambien podria provocar Ia muerte si existe una poliparasitosis 

acompanada de un estado nutricional bajo. 

La pediatra Patricia LaDdivar, especialista de Ia Fundaci6n Honorable Cuerpo 

Consular, indica que de 35 a 40 niflos que atiende diariamente, un SOO/o padece 

de parasitosis. 

Landivar resaJta que Ia prevenci6n inicia con Ia educaci6n y cuidados de los 

padres, inclusive con Ia dotaci6n de leche materna. Existe Ia creencia de que Ia 

leche es el mejor alimento que podemos dar al bebe, pero noes tan asi. 

El bajo costo y su fad I preparaci6n haec que sea un alimento socorrido para los 

nmos, pero es un producto con apena..•; un aporte de 0,45 mcg/ml de hierro, Jo 

cuaJ es insuficientc para su 6ptimo desarrollo, seg(Jn Maria Teresa Artis, 

gastroeaterologa-pediatra del Hospital de Niiios Rafael Tobias Gaevara de 
Pto. La Cruz, Caracas. 
Si bien Ia leche es esencial para el nino, es importante que complemente su dicta 

en las cantidades adecuadas. 

Un exceso puede imped:ir la absorci6n del hierro contenido en algunos alimentos 

como carncs rojas, pescado, polio, huevo, verduras verdes, frutas ricas en 

vitam ina C y cerealcs fortificados. 

Aclara Ia especialista que un niilo que s61o consuma leche entera de vaca est3 en 

riesgo de padecer anemia por falta de hierro, cuadro que genera palidez, 

inflamaci6n en Ia comisura labial y lengua. problemas cardfacos, entre otras 

dolencias. 
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• La anemia severa por deficiencia de hierro aumenta Ia probabilidad de 
discapacidad y muerte entre las mujeres en edad fertil y los nii'ios pequei'ios 

(Mason, Musgrove and Habicht 2005). Se absorbe cinco veces mas hierro de la 
came que de las legumbres, por lo que las poblaciones cuyas dietas son escasas 

en carne son mas propensas a Ia anemia Con frecuencia el problema es agravado 
por Ia perdida de sangre a causa de los parasitos. Estos factores aumentan La 

probabilidad de que las poblaciones rurales con dietas escasas en carney malas 
condiciones sanitarias evidencien altos porcentajes de anemia 

Viviana Aguilera Berrios 
Pagina 8 



Lesiones tk MMCOSII on/ y trtiSiomos dotJJIJn CtULS.Mis fX'r estiUios de tksiUitrici6fl y tllfmUII m INNF A. 
GuqtupUJ 

1. SISTEMA DE TRANSPORTE Y DISTRIBUCION 

El sistema de transporte y distribucion humano estA fonnado por 3 componentes: 

SANGRE: Principal medio de transporte 

CORAZ6N: Bomba rcsponsable del flujo continuo 

V ASOS: Responsables de Ia distribucion de Ia sangre 

1.1 LA SANGRE 

La sangre es el Auido viscoso que circula por el sistema vascular (arterias, venas, 

capilares) y esta fonnada por dos fracciones: 

PLASMA 

55% 

900/o Hquidos: Protefnas de suspension, saJes mineraJes, 

ion~ etc. 

C£LULAS 

45% 

.._~:> -gl6bulos rojos (eritrocitos) 

- gl6bulos blancos (leucocitos) 

- plaquetas (trombocitos) 

Se trata de un tejido (hcmatico) en que Ia sustancia fundamental es liquida. 

La cantidad de sangre (volemia) para un adulto nonnal oscila entre 4.000 y 5.000 ml (4 a 

5 litros), el volumen sanguineo total es de aproxjmadamente 70mVkg. 

PATRICK WAGNER GRAU M 0 LA ANEMIA CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS, CUNlCAS Y 
TERAPEUTICAS. 4 fA EDIClON FUNDANhMIA ANO 2000 Cap1tulo I 

La volemia del nino oscila entre 70-90 mVkg (este dato debe recordarse siempre, ya que 

perdidas de volumen que serian minimas en un adulto, pueden suponer una grave 

hipovoJemja en un nino). 
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El tejido sanguineo constituye uno de los tejidos de mayor tamafi:o de nuestro cuerpo. 

La sangre se compone de 3 tipos de celulas: 

GLOBULOS ROJOS (eritrocitos)- transporte de gas (02 - C02) 

GLOBULOS BLANCOS (leucocjtos)- forman parte del sistema defensivo 

PLAQUETAS (trombocitos) - forman parte del sistema de coaguJaci6n. 
Estas celulas se encuentran en suspension en un liquido de color amarillento llamado 
plasma. Las celulas ocupan aprox.imadamente el 45% del volumen sanguineo. El plasma 

sanguineo es una soluci6n acuosa que contiene electrolitos (Na•, K•, Ca2•, Mg2•, Cl, 

HC(h -), proteinas de pequeiio tamaiio, aminoacidos y 1-hO (aproxirnadamente 90%). 

PATRICK WAGNER GRAU M.D. LA ANEM1A: CONSIDERAClONES FISIOPATOLOGICAS, CLlNICAS Y 
rERAPEtmCAS. 4TA EDIClON. fUNDAN'EMlA. ANO 2000. Cap1tulo 1 

E lementos celulares Valores (promedio) 
G. Rojos (eritrocitos) 4 a 5 millones/mm3 - Adultos 

4.8 a 7.1 millones/mm3 
- recien nacidos 

G. Blancos (leucocitos) 5.000 a 8.000/mm3 Adultos 
9.000 a 30.000/mm3 Recien nacidos 

Plaquetas (trombocitos) 150.000 a 300.000/mm3 Adultos 
200.000 a 475.000/mm3 Lactantes 

Hemat6crito 40- 45% Adultos 
44 - 64% Recien nacidos .1_ lactantes 

Volumen eritrocitario (masa eritrocitaria) Adultos: Varones: 30mllkg 
Mujeres: 25ml/kg 

Tabla N°. I: Elementos celulares y su valor promedio eo hemograma simple 
Fuente: Patrick Wagner Grau M.D. LA ANEMIA: CONSIDERACIONES 

FISIOPATOL6GICAS, CLiNICAS Y TERAPEUTICAS. A WGLA, 
FUNDANEMIA ANO 2000. 
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Hemat6crito 

La porci6n celular (gl6bulos rojos, blancos y plaquetas) de Ia sangre se denomina 

hematocrito y se expresa en un porcentaje: 

40 - 45% Adultos 

44 - 64% Recien nacidos y lactantes 

Proteinas Plasmaticas 

Albaimiaa (55%) 4-6g/~ principal proteina plasmatica. Otras proteinas transportadas 

por Ia sangre son la transferrina (para el transporte del hierro) y la transcobalamina 

(para el transporte de vitamins Bu). 
lnmua()2)obuliaas (38%): Estas son moleculas de anticuerpos producidos por los 
linfocitos B. los anticuerpos se generan como respuesta a La invasi6n de cuerpos 

extraDos. Se unen a ellos activando su destrucci6n. Se dividen en 5 grupos: lgM, lgG, 

lgA, lgE e lgD. 

Proteinas hemost2ticas (7%): Tambien Jlamadas factores de coagulacion. 

Eritrocitos (gJObalos rojos): Su funci6n es de transporte de Oz desde los pulmooes a 

los tejidos y del COz de los tejidos de nuevo a los pulmooes. 

Los eritrocitos constituyeo el 44% del volumeo total de la sangre. Por regla general, eo 

un litro de sangre se encuentran. 4-6x 1012 celulas. 

Los eritrodtos adoptan la forma de discos redondos biooncavos sin nilcleo. 

Su diametro es aproximadamente de 7,5tJ.Ill. Su forma caracteristica conficrc a las 

celulas tlexibilidad maxima, permitiendoles atravesar incluso los vasos sangu[neos mas 
pequeiios. Esta forma especifica tambien les proporciona una relacioo 

superficie/volumen maxima para poder intercambiar Ia mayor cantidad de gas en el 
menor tiempo posibte. 

EJ 30% del volumen consiste en hemoglobina. Cada eritrocito contiene 

aproximad.amente 300 millones de moleculas de bemoglobina. 

J>ATRICK WAGNER GRAU M.D. LA ANEMIA CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS, CLINICAS Y 
TERAPEUTlCAS. 4TA EDfCION. FUNDANEMJA A1\)0 2000. Capitulo 1 
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1.2 ERITROPOYESIS 

La eritropoyesis comien1.a con una celuJa madre en Ia meduJa 6sea. Bajo Ia estimuJaci6n 

producida por Ia borrnona eritropoyetina (EPO), parte de estas celulas se convierten en 

prouiJrobklsJos, celulas grandes casi completamente ocupadas por el nucleo. Bajo una 

posterior estimulaci6n de la EPO, se difcrencian en el cstadio lfOriJtOblllslo INlsOjilo. La 
sfntesis de Ia hemoglobina comienza conduciendolos a nonnoblastos policromaticos, 

luego se diferencian en normoblastos ortocromaticos. El n(acleo va decreciendo 

paulatinamente de tamaiio. Finalmente el nucleo se expulsa. 

La celula resultante se denomina rdiculocito. Estos pennanecen 1-2 dlas en la medula 

antes de pasar a Ia circulaci6n. Aproximadamente en 2-5 dias maduraran convirtiendose 

en eritrocitos. Esta maduraci6n implica perdida del ARN residual, polisomas y parte de 

Ia membrana ceJular. 

La hipoxia tisular, baja supJencia de 0, en los tejidos, como resul&ado de, por ejemplo, 

muy bajos eritrocitos funcionaJes, es Ia seiia.l que dispara Ia secreci6n de EPO por los 

riiiones para la estimulaci6n de producci6n de eritrocitos en la medula 6sea roja. 

El nurnero de eritrocitos en circulaciOO se mantiene por el control de su formaci6n y no 

por su duraci6n de vida Esta producci6n esta controlada por un mecanismo de 

retroalimentaciOn que hace que s61o se desarrollen nuevas celulas para reemplazar las 

que hayan madurado o hayan sido eliminadas por Ia mooula 6sea y Ia circulaci6n 

san guinea. 

REGULACION DE LA ERJTROPOYESIS 
Para el mantenimiento del sistema hematoiOgico los siguicntes compuestos son 

especialmente importantes: 

Yitamina B12 
Acido F61ico 

} lmportantes para Ia sintesis de ADN celulares 

Hierro ~ Parte esencial de Ia hemoglobina 

PATRICK WA<..NrR GRAU MD LA ANEMIA CONSIDrRACIONES FISIOPATOLOGICAS CUNICAS Y 
TERAPElffiCAS HA EDtCION FUNOANEMIA AN<>2000 C.apiwlo2 
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DESTRUCCION DE LOS ERITROCITOS 
AI cabo de aproximadamente 120 dias, los eritrocitos son fagocitados y digeridos por 

celulas macr6fagas del bazo, higado y medula 6sea Le hemogJobina se desintegra. 

El hierro se une a Ia transferrina que lo Iibera en Ia medula 6sea o en las zonas retlculo

endoteliaJes de aJmacenamiento de hierro. 

La fracci6n globina se degrada a aminoacidos que a su vez son reciclados para Ia sintesis 

proteica posterior. 

El grupo hem se convierte en bilirrubina y es transportado aJ hfgado donde se metaboliza 

y es excretado en el y los rifiones. 

La sangre es Ia responsable de un inmenso numero de fu:nciones vitales en nuestro 

organismo. Es Ia esencia misrna de La vida. 

Transporte 

Respiratorio: La sangre transporta el 02 (oxigeno) desde los pulmones a los tejidos, 

donde se utiliza en los procesos met.ab61icos. El C02 (di6xido de carbona) es llevado de 

nuevo desde los tejidos a los pulmones. En los tejidos tiene Iugar un intercambio entre 

02 y C02 (respiraci6n tisular). 

Nutritivo: Ja sangre transporta nutrientes esenciales como carbohidratos, protemas, 

vitaminas, grasas, agua o sales, que se absorben en el intestino y son transportadas a los 

lugares de su aJmacenamiento o utilizaci6n. 

De forma similar, los productos de desecbo son transportados a lugares de excreci6o o 

reutilizaci6n. Cuando la energia es generada a traves del metabolismo, las particulas de 

desecho se acumulan en Ia celu la. Estos prodoctos como el C~ o Ja urea (productos de 

desecho de las proteinas) deben eliminarse del cuerpo para no daiiarlo. 

La sangre tambien transporta enzimas, honnonas y toda clase de sustancias. 

Homeostasis 

Se define como el mantenimiento del equilibria del medio intemo (liquido extracelular), 

a pesar de cambios que tienen lugar en el medio extemo. 

La sangre, junto con otros 6rganos, regula el vaJor del pH, el equilibria de los lfquidos 

corporales y electrolitos, Ia presion onc6tica (a traves de las proteinas plasmaticas como 

Ia albt'unina) y Ia temperatura corporal. 

PATRICK WAGNER GRAU MD LA ANEMIA CONSIDERACIONES FISIOPATOLOOlCAS, CLINJCAS Y 
TERAPEUTTCAS. 4TA EDICION FUNDANEMlA. ANo 2000 Capitulo 2 
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Mediante Ia modificaci6n de Ia volemia es que participa en Ia regulaci6n de la tension o 

presion arterial. 

HemogJobi.aa 

Es un pigmento de color rojo (le da el color rojo al eritrocito) y componente principal de 
los globuJos rojos cuya funcion es esenclal en el transporte de oxigeno. 

La hemoglobina es una proteina globular que contiene hierro. EstA compuesta por 4 

cadenas polipeptidicas (cadenas de aminoacidos), que comprenden 2 cadenas alfa y 2 

cadenas beta. Cada una de estas cadenas polipeptidicas esta cornpuesta por 141-146 

aminoacidos. La estructu:ra tridimensional de carla una de estas cadenas. esta consrituida 

por 8 helices altemando con 7 segmentos no helicoidales. Cada una de estas 4 cadenas 

contiene un grupo proteico conocido como grupo hem, responsable del color rojo de Ia 

sangre. 

La molecula hem esta formada por un anillo porfirinico en cuyo centro se encuent:ra un 

atomo de hierro unido por enlace coordinado. Esta molecula de hem p11ede combinarse 

reversiblemente con una molecula de ~ o de C(h. 

La cantidad normal de hemogJobina es de 14 a 16 g/dL. 

Sistema defensivo: 

Las cellllas y particulas del sistema de defensa humano son transportadas por Ia sangre 

hasta el lugar invadido por microorganisrnos extraiios como bacterias, virus y bongos y 

nos protege de forma activa frente a una posterior destrucci6n y daiio. 
Mediante Ia fagocitosis, los leucocitos sangufneos pueden absorber antigenos en forma 

selectiva. Adernas, el organismo es capaz de desarrollar anticuerpos especificos para 

luchar contra diversas enfermedades concretas. 

Hemostasis 

La sangre posee La capactdad de fonnar rapidamente tapones s6lidos (co3gulos) en los 

lugares dondc los vasos sanguineos ban sido daiiados. Esta funcion es el resultado de 

complejas interacciones de Ia pared vascular conjuntamente con las plaquetas y con 

distintas proteinas hemostaticas. 

PATRICK WAGNER GRAU M.D. LA ANEMIA: CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS, CLINlCAS Y 
TERAPElfllCAS. 4TA EDICION. FUNDANEMlA ANO 2000 upitulo 2 
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2. ELHIERRO 

Es un elemento esencial, presente en una amplia variedad de sistemas moleculares. Es 

un importante constituyente de la hemoglobina y de la mioglobulina A partir de su 

asociaci6n con estas proteinas, se demuestra que Ia funci6n principal del hierro en el 

cuerpo implica el transporte de oxigeno a traves de Ia sangre y del musculo. Estas 
proteinas del metabolismo energetico, el hierro desempeiia un papel crucial en Ia 

transferencia de clectrones. Ademas, acttia como catalizador en Ia oxigenaci6n, 

hidroxilaci6n y en otros procesos metab61icos importantes. Tambien participa en Ia 

proliferaci6n celular, Ia producci6n y suministro de radicaJes de oxigeno. Juega un papel 
importante en el funcionamiento correcto del cerebro y del sistema inmune. 

El cuerpo humano de adulto contiene entre 3 y 4 g (40-50mglkg peso corporal). 

• Hierro de depc)sito: Ia cantidad de hierro de reserva se encuentra en equilibrio 

variable entre Ia absorci6n y La perdida. Si el suministro de hierro es el adecuado, 

el 25% del pool de hierro se almacena como hieno de reserva en el sistema 
reticulo-endoteliaJ (RES) deJ higado, bazo y meduJa 6sea. El hierro se almacena 

como ferritin4, una proteina que contiene en promedio 2500 particuJas de hierro 

(IH) en forma de hidr6xido ferrico (UI). La ferritina tieode a formar olig6meros 

estables. 

Cuando se haJia en exceso en las celulas de los 6rganos de reserva, tieode a 
condensarse fonnando hl!mOSiduina, una forma de hierro mucho menos 

disponiblc, que presenta una forma de degradaci6n de La ferritina 

• Hierro de tnnuporte: solarnente una pequeiia fracci6n, < 1% del pool de hierro 

del organismo, se encuentra en forma de transferrina unida al hierro de transporte 

en el plasma 

• Hierro funciollal: Ia mayor parte de la rcscrva total de hierro estil contenida en 

los eritrocilOs formando parte de Ia hemoglobina. Ademas unos 400 mg se 

encuentran en Ia miogJobina y en distintas enzimas. EJ hierro funcionaJ 

constituye aproxhnadamente 75% de Ia reserva total de hierro en el cuerpo. 

JOSEPH J MAZZA IJEMATOLOOIA CLINIC A TERCfRA EOICION, ANo 2009, 16 30>312 
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Metabolismo del Hierro 

El metabolismo del hierro forma un ciclo completo de aJmacenamiento, utili.zacion, 

transporte, division y reutilizaci6n. El control de hierro en cl cuerpo constituye un 

proceso aJtamente dinAmico y eficaz. Con todo eJ hierro liberado eo Ia division de Ia 

hemoglobina yen otras proteinas vuelve a utilizarse. 

Distribucion del Hierro en el or&anismo 

El hierro corporal se haJia en 3 compartimentos: 

• El funcional: comprende fundamentalmente Ia hemoglobina y la mioglobulina, 

aunque tambien Ia cadena transportadora de electrones, asi como el hierro que 

forma parte del sistema enzimatico requerido para Ia sintesis de ADN, 
(citocromos, catalasas, mieloperoxidasas). 

• El de dept}siJos: incluye la ferritina y Ia hemosidcrina 

• El de transporte: representa el hierro unido a Ia beta-2 gJobuJina especifica o 

transferrina. 

El metabolismo de hierro constituye un sistema cerrado en el que cada atomo del 

elemento circula en forma repetida desde el plasma y el liquido extraceluJar hasta Ia 

medula osea, donde se incorpora Ia hemoglobins. Dentro de los eritrocitos ingresa a Ia 

circuJacion periferica y pennanece en Ia sangre durante 120 dias despues de los cuales 

las celulas rojas envejec1das son captadas por el sistema reticuloendotelial (RES). 

Aqui la hemoglobins es digerida y el hierro es liberado al plasma con el fm de iniciar 

nuevamente el ciclo. En cada ciclo, una pequefia cantidad de hierro es transferida a los 

dep6sitos desde donde puede pasar nuevamente al plasma. Una minima porci6n de 

hierro se elimina a traves de: Ia orina, sudor, heces o sangre; una cantidad s imilar es 
absorbida en el tracto gastrointestinaJ. Es necesario destacar que aproximadamente un 

I 00/c, de los eritrocitos de reciente formaci6n es destruido en Ia meduJa osea 

(eritropoyesis ineficaz) y el hierro es liberado sin pasar porIa sangre periferica. 
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Absorcion del Hierro 

Un hecho caracteristico del metabolismo del hierro es la escasa cantidad de este 
eliminada por el organismo. Por este motivo, Ia cantidad corporaJ se halla primariarnente 
regu1ada por Ia absorci6n de este elemento, este mecanisrno es reaJizado por Ia placenta 

en el feto y luego, porIa mucosa intestinal despues del nacimiento. 

La absorci6n del hierro es controlada a traves de 3 mecanismos reguladores principales: 

E1 diethico: Tiene en cuenta Ia cantidad de hierro y su biodisponibilidad 

El d~ los dept1sitos: Responde al contenido total de hierro en el organisrno. 

El eritropoyitico: Es el mas eficaz, comunica a Ia celula intestinal el estado en el 
que se encuentra Ia eritropoyesis en Ia medula 6sea 

Transporte del Hierro 

EI hierro ci rcula en cl plasma unido a Ia transferrina, que lo transporta desde el sitio de 
su absorci6n intestinal hasta los mismos receptores celulares de hierro. 

Todas las celulas del organismo poseen receptores de membrana para Ia transferrina 
(ffR), aunque la mayoria de ellos se encuentra en los precursores eritroides de la medula 

6sea. El TtR es una glicoproteina transmembranal capaz de unirse ados moleculas de 
transferrina fonnando un complejo transferrina-receptor que penetra a Ia celula mediante 

un proceso de endocitosis. 

Almacenamiento de Hierro 

En las reservas corporales de hierro se encuentran aproximadamente 1000 mg de hierro. 
Dichas reservas se situan principalmente en el RES, higado, bazo y medula 6sea 

El hierro es almacenado en el organismo como ferritina y hemosiderina De estas dos 
proteinas de almacenamiento, la ferritina representa la mayor porci6n de hierro 

almacenado, compuesto por 6xido-hidr6xido de hierro recubierto por una capa de 

proteina, apoferritina. 
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La ferritina se encuentra pr{lcticamente en todas las celulas y ofrece una reserva 
facilmente accesible para La sintesis de compuestos que contienen hierro y tambien como 
medio de enmascarar el hierro en una fonna soluble, no i6nica, aparentemente no 

t6xica 

La ferritina sc encuentra en cantidades abundantes en celulas especializadas como los 

precursores critroides en Ia medula 6sea, los macr6fagos y los hepatocitos 

rcticulocndoteliales. La hemosiderina se considera como una fonna degradada de 
ferritina en Ia cuaJ las moleculas han perdido parte de su cubierta de protefna y se han 
aglutinado. En estados de sobrecarga de hierro aumenta Ia proporci6n de hierro 

almacenado en fonna de hemosiderina a nivel hepatico. 

La capacidad para almacenar el exceso de hierro es esencial desde el punto de vista 
biol6gico. Cuando el cuerpo lo requiere, puede acudir a estas reservas. 

• ConJrol del metllbolismo del hierro: cuando el organismo esta saturado de 
hierro, es decir, cuando las moleculas de apoferrilina en los dep6sitos de hierro y 
Ia transferrina estAn combinadas con hierro, Ia tasa de absorci6n a nivel 

gastrointestinal se ve fuertemente reducida Sin embargo, cuando se reducen los 
dep6sitos de hierro, la tasa de absorcion aumeota de tal manera que Ia captaci6n 
es mucho mayor que en el estado de dep6sitos de hierro totalmente saturados. 
Cuando casi Ia totalidad de Ia apoferritina esta saturada de hierro es dificil para Ia 
transferrina liberar el hierro hacia los tejidos. AI mismo tiempo, aumentara el 

grado de saturaci6n de la transferrina y esta se utilizara en su totalidad para unir 
hierro. 

• Balanu Negativo de Hiuro 
Disminuci6n deJa asimilaci6n: 
-+Dicta pobre en hierro 
-+Sindrome de malabsorci6n 

Aumento de perdidas: 

-+NeonataJes 
-+Gastrointestinales 

-+Menstruates 
-+Otras 
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• Aummto de RequerimienJos de Hrerro 
Crecimiento rapido: 

- Lactantes 

- Adolescentes 
-Embarazo y Lactancia 

3. LA ANEMIA EN CLlNICA MEDICA 

Gluq~Uf~UJ 

La anemia se define como Ia disminuci6n del numero de hematies o del contenido de 

hemoglobins debido a perdidas sanguineas, deficiente eritropoyesis, hem6lisis 

(fen6meno de Ia desintegraci6n de los eritrocitos) excesiva, o una combinaci6n de estas 

aJteraciones. El tennino anemia, utilizado incorrectamente como un diagnostico, designa 

un conjunto de signos sintomas, vale decir, el sindrome anemico. EJ tipo de anemia 

define su mecanismo fisiopato16gico y su origen, lo que pennite planificar un 

tratamiento adecuado. Dejar de inves tigar una anemia leve constituye un grave error, 

pues su existencia indica una enfennedad subyacente y su gravedad ofrece poca 

informacion acerca de su origeo o su verdadero significado c linico. 

Los s ignos y s intomas de la anemia representan respuestas cardiovasculares y 

pulmonares compensadoras segim La gravedad y Ia duraci6n de Ia hipoxia tisular. Una 

anemia severa (con una Hb <7gldL) se asocia a : 

Debilidad 

Cefatea 

Vertigo 

Acufenos (6 tinnitus, es un fen6meoo pcrceptivo que consiste en notar golpes o 

sonidos en el oido, que no proceden de ninguna fuente extema) 

Manchas en el campo visuaJ 

Fatiga facil 

Mareos 

lrritabilidad 

Conducta bizarra o extrafia, en algunos casos. 

Al\lllto Posad:l pcdl3lnl hcmalo-oocologo • profesoc de Ia Unm::rsidad de AnuoquUI • Dmgnosoeo de smdrome aneouco 
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Otros sintomas menos comunes: 

Amenorrea (ausencia de Ia menstruaci6n por un periodo de tiempo mayor a los 
90 dias) 

Peroida de la libido 

Trastomos gastrointestinales 
I mpotencia sexual 

lctericia (coloracion amarillenta de Ia piel y mucosas debida a un aumento de 
Ia bilirrubina) 

Esplenomegalia (6 lienomegalia es un agrandamiento patol6gico del bazo o 

estructura esplenica mas alla de sus dimensiones normales de I lcm) 
Insuficiencia cardjaca 

Shock 

Como ya se ha mencionado, Ia anemia es el resuJtado de una o mas combinaciones de 
tres mecanismos basicos: perdida de sangre (hemorragia}, eritropoyesis deficiente 
(producci6n de hematies) y hemolisis excesiva (destrucci6n de hematies). 

La hemorragia debe ser siempre el primer factor a considerar. Una vez descartada esta, 
solo quedan los otros dos mecanismos. Como Ia supervivencia de los hematies es de J 20 
dias, el mantenimiento de una poblaci6n estable requiere de una renovaci6n diaria de 

1/120 de las celulas. El cese cornpleto de Ia eritropoyesis provoca una disminuci6n 
aproximada de hematies de 100/o semanal (1% diario). Los defectos de producci6n tienen 
como resultado una reticulocitopenia relativa o absoluta. Cuando Las cifras de hematies 

disminuyen a una velocidad > 10% semanal, (es decir, 500.000 hematies/J!L) sin datos 
sugestivos de perdida de sangre, existe una hern61isis como factor causal. 

Un abordaje apropiado en Ia mayoria de las anemias debidas a una eritropoyesis 
deficiente, consiste en examinar los cambios de tamafio y forma de los hematies. Asi~ Ia 
presencia de una anemia Microcitica sugiere un trastomo en Ia slntesis del hem o de Ia 

glob ina ( ejemplo; deficiencias de hierro), tal asemia y defectos de la sintesis de Hb 
relacionados, asi como anemia de las enfennedades cr6nicas. 

Alvaro Posada ped1atra hemato-oncologo - profesor de Ia Umversidad de Antioquia - Diagnostico de slndrome anernico 
en n•llos. 40 - 46, numero de pagina.s 53 
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Por el contrario. las anemias nonnociticas nonnocromtcas expresan un mecanismo 
hipoproliferntivo o hipoplasico. Algunas anemias se caract.erizan por Ia presencia de 

macrocitos, lo que indica un defecto en La sintesis de ADN. Estas anemias se deben, 

generalmente, a alteraciones del metabolismo de La vitamina Bt2 o del acido f6lico o a 

una interferencia de Ia sintesis de AON por fannacos quimioterapicos citoreductores. 

Una respuesta medular adecuada a Ia anemia se manifiesta por reticulocitosis o 
policromatofilia en Ia sangre periferica. De forma semejante, algunos mecanismos 
comunes de aumento de La destrucci6n, como secuestro esplenico, hem61isis mediada 

por anticuerpos, funci6n dcfectuosa de Ia membrana eritrocitaria o Hb anomala, ayudan 
en gran medida al diagnostico diferencial de las anemias. 

Un aspecto fundamental en La terapeutico consiste en administrar un tratamiento 

adecuado, lo que implica Ia necesidad de establecer un diagn6stico prcciso. De hecho, Ia 
respuesta al tratamiento corrobora al diagnostico. Si bien Ia terapia con multiples 
farmacos o "en perdigones" puede proporcionar una remisi6n transitoria de la anemia, 

este tipo de terapeutica no esti justificado a causa del riesgo de secuelas graves que 
entrafia. La transfusion de hematies constituye una forma de resoluci6n instantilnea que 

debe reservarse para pacientes con sintomatologia cardiopulmonar, signos de 
hemorragia activa incontrolable o alguna forma de insuficiencia organica hipoxemica 

terminal. 

Tabla N°. U: CARACTERiSTICAS DE LAS ANEMJAS COMUNES (Para llevar a 
cabo el diagnostico diferencial pueden usarse esquemas diagn6sticos generales) 

F uente: Patrick Wagner Grau MD. LA ANEMIA: CONSIDERACIONES 
FISIOPATOL6GICAS, CLOOCAS Y TERAPEUTICAS. A WGLA, 

FUNDANEMIA ANO 2000. 

Etiologia o tipo Cambios morfologicos Caracterlsticas especiales 

Normocr6mica y nonnocltica, 
En hemorragias graves, pueden 

Hemorragia 
Pol icromatotilia, rnedula 

aparecer hematfcs nucleados y 

aguda 
hiperplasica. 

desviaci6n a Ia izquierda de los 
leucocitos; leucocitosis y trombosis. 

Hemorragia 
Igual que Ia ferropenia. 

Puede mostrar caracteristicas de 

cr6nica hemorragia aguda si se ha producido 
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una hemorragia intensa recientemente. 

Microcitica, anisocitosis 
Posible presencia de aclorhidria, 

lengua lisa, ui'ias como cuchara, 
poiquilocitosis, 

ausencia de Fe medular en tinci6n; Fe 
Ferropenia reticulocitopenia, medula 

serico bajo: aumento de Ia capacidad 
hiperplasica con retraso de Ia 

de transporte total de Fe; ferritina 
hemoglobinizaci6n. 

serica baja; ferritina eritrocitaria baja. 

Nivel serico de vitamina 

Bu< 180pg/mL ( < 130pmoVL), 

Macrocitos ovales, afectaci6n Gl y del SNC frecuente; 

Deficit de 
anisocitosis, prueba de Schilling positiva; 

Vitamina Bu 
rcticulocitopenia, leucocitos elevaci6n de Ia bilirrubina serica, 

hipersegmentados, medula aumento de LDH, anticuerpos frente 

megaloblastica. al factor intrinseco en suero 

(habitual), ausencia de secreci6n 

gastrica del factor intrinseco. 

Folato senco <5nglmL (<I I ,.unoVL), 

Deficit de Acido lgual q ue el deficit de Ia Folato eritrocitario <225 ng/mL (<510 

Folico vitamina Bu J.UTIOIIL), deficit nutricional y 

malabsorci6n. 

Normocftica y 
ld iopatica (>50%) o secundaria a 

Normocr6mica, 
Insuficiencia 

reticulocitopenia. Hipoplasia 
exposici6n a farmacos o agentes 

medular quimicos mielot6xicos (cloralfenicol, 
de Ia serie eritroide ode todos 

los elementos. 
hidantoinas, insecticidas). 

Generalmente hipocr6mica, Trastomo metab61ico congenito o 

aunque dim6rfica con adquirido; medula 6sea con abundante 

Anemia normocitos y macrocitos; cantidad de Fe; respuesta a Ia 

Sideroblastica medula hiperplasica con vitamina 86 (raras ocasiones); 

retraso de hemoglobinizaci6n generalmente forma parte de un 
sideroblastos en anillo. sindrome mielodisplasico. 

Normocr6mica y normocitica, Aumento de bilirrubina y LDH 

Hemolisis Aguda reticulosis, hiperplasia sericas; mayor eliminaci6n fecal y 

eritroide de Ia medula 6sea. urinaria de urobi lin6geno, 
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hemoglobinuria en casos de evoluci6n 

clinica fulminante, hemosiderinuria. 

Normocr6mica y normocitica, Aumento de bilirrubina y LDH 

Hemolisis 
reticulosis, hiperplasia sericas~ disminuci6n de Ia vida media 

cronica 
eritroide de Ia medula 6sea, de los hematies, aumento del 

punteado bas6filo recambio del Fe radiactivo, 

(saturnismo ). hemosiderin una. 

Aurnento de Ia concentraci6n de 

Microcitos esferoidales, 
HCM, aumento de los hematies, 

Esferocitosis acortamiento lade supervivencia de 
hiperplasia eritroide 

hereditaria los hematfes, aumento de 
normoblastica. 

radiactividad esplenica (superior a Ia 

hepatica). 

Normocitica, pero a veces 
Emisi6n de orina de color oscuro por 

Hemoglobinuria 
hipocr6mica a causa de 

Ia manana; presencia de 
paroxistica 

deficiencia de Fe~ medula 
hemosiderina; positividad de las 

nocturna 
hiper o hipo celu lar 

pruebas de hemolisis acida (de Ham) 

y de sacarosa-agua. 

Hemoglobinuria 
Aparece tras Ia exposici6n al frio; 

paroxistica a Normocr6mica y normocitica. 
causada por una hemolisina o una 

frigore 
aglutinina fria; a menudo se asocia a 

sffi lis u otras infecciones. 

Anisocitosis y 

poiquilocitosis~ presencia de 
Casi exclusiva de Ia raza negra; 

drepanocitos en frotis 
Anemia de 

sanguineo; en Ia preparaci6n 
isostenuria; Hbs en electroforesis; a 

celolas veces, crisis vasoclusivas dolorosas y 
con hipoxia o exposici6n 

falciformes 
hiperosmolar, todas las 

ulceras en las piemas; alteraciones 

celulas tienen aspecto 
6seas es Ia exploraci6n radiol6gica. 

falciforme. 
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Microcitica, celulas paJidas, 
Fragilidad eritrocitaria; aumento de 

HbA2 y HbF (habitual); antepasados 
celulas en diana, punteado 

de origen meditemineo (frecuente); 
Talasemia bas6filo, anisocitosis y 

anemia desde lactancia en 
poiquilocitosis, hematies 

bomocigotos; esplenomegalia; 
nucleados en homocigotos. 

alteraciones 6seas en Rx. 
Nonnocr6mica y nonnocitica 

Hiposideremia, disminuci6n de Ia 
Infeccioo o primero y microcitica 

capacidad de fijaci6n del Fe total; 
ioflamacioo posteriormente; medula 

ferritina serica, ferritina eritrocita.ria y 
cr6nica nonnoblastica~ dep6sitos de 

contenido de Fe medular nonnaJes. 
Fe normaJes. 

Anisocitosis y 
lnfiltraci6n medular con granulomas 

poiquilocitosis; hematies 
nucleados, precursores 

infecciosos, neoplasias, fibrosis o 
Sustitucion histiocitosis lipidica; a veces, 

precoces de Ia serie 
medular 

granuJocitica; el aspirado 
hepatoespJenomegaJia; en ocasiones, 

( m ieloptisis) 
medular puede fracasar o 

alteraciones 6seas; captaci6n de Fe 

mostrar celulas leucemicas, 
radiactivo mayor en bazo e higado 

mielomatosas o metastasicas. 
que en el sacro. 

PATRICK WAGNER GRAU M 0 LA ANEMIA CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGJCAS, CUNICAS Y 
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HEMOLISIS EXCESIV A: 

Defectos extrinsecos de los hematies 
Hiperactividad del sistema mononuclear fagocitico ron esplenomegalia 

Trastornos inmu11ol0gicos: 

• Hem61isis isoinmune (isoaglutininas) 
• Hemolisis autoinmune 
• Hemolisis por anticuerpos calientcs 
• Hemolisis por anticuerpos frios 
• Hemoglobinuria paroxistica noctuma 

Lesion mecti11ica: 

• Traumatismo 
• lnfecci6n 

Defectos i11trii1Secos de los ltematies: 

• Alteraciones de Ia membrana 

Congenitas: 

• Porfiria eritropoyetica congenita 
• Eliptoc itosis hereditaria 

• Esferocitosis hereditaria 

Adquiridas: 

• Estomatoeitosis 
• Hipofosfatemia 

PA I RICK WAGNER GRAU M.D. LA ANf MIA CONSIDI RACIONES HSIOPATOLOGICAS. CLINICAS Y 
ri ·RAI'EUTICAS 4TA FDICION fUNI>ANE:MlA ANO :2000 Capatulo 2 
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Trastornos metabolicos (dejiciellcias em.imtiticas lrereditarias): 

• Defectos de Ia via de Embdcn-Mcyerhof 

• Defectos del ciclo de hexosa-monofosfato (deficit de G6PD) 

Hemog/obi11opatlas: 

• Anemias de celulas falciformes (Jibs) 
• Hemoglobinopatias C, S-C y E 

• Talasemias (~, f>-o y a) 
• Enfermedad de Ia hcmoglobina S-talasemia p 

Hemorragia: 

• Aguda 
• Cr6nica 

I' A TRICK WAGNI'R GRAU M D LA ANEM1A CONSIDERACIONI:S IISIOPATOLO<IICAS. CLINIC AS Y 
I'ERAPEUTICAS 4 I' A EDICION I UNDANlMIA A ··o 2000 Cap1tulo 2 
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4. LA ANEMIA EN PEDIA TRiA 

Cuando nos referimos al tema de anemia en pcdiatria, tratamos basicamente del 

problema de Ia ferropenia en Ia infancia, ya que esta es Ia principal causa de anemia en 

el nifio. Segun Ia OMS, se estima que a nivel mundial alrededor del 20% de Ia poblaci6n 

infantil sufre algun grado de anemia ferropenica. 

De acuerdo a Ia OMS (Organization Mundial de Ia Salud) los criterios de severidad 
son: 

Anemia leve: hemoglobina mayor de I 0 gldl. 

Anemia moderada: hemoglobina entre 8-10 g/dl. 

Anemia severa: hemoglobina menor de 8 g/dl 

El deficit de hierro constituye, junto con Ia malnutrici6n cal6rica, el problema 

nutricional de mayor irnportancia y trascendencia mundial. En efecto, Ia anemia 

ferropenica es altamente prevalente en pafses en vias de desarrollo debido a Ia pobre 

ingesta de hierro de adecuada biodisponibilidad. Sin embargo, tambien en pai!es 

desarrollados es muy probable que este tipo de anemia sea Ia linica deficicncia 

nutricional seriamente en consideraci6n. Y es porque el nino, en cuanto organismo en 

crecimiento, resulta especialmente vulnerable al desarrollo de Ia ferropenia. 

El hierro es un elemento esencial para el correcto funcionamiento de todas las celulas 

del organismo, es conservado y reutilizado permanentemente, asegurando un normal 

metabolismo celular. 

Patologia infantil estructurada Bases fisiopatologicas del diagn6st1co y tratarniento- Federico Collado Otero, Collado 
Otero F., Cap1tel Ednores, 15105/1984- 371 pagmas- 349-354 
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4.1 Reguerimientos de hierro en el nifio 

El transporte placentario de hierro es insignificante basta cl tercer trimestre de embarazo, 

periodo en el que aumenta a razon de I ,2 mg/kg/dia, independiente del balance ferrico 

de Ia madre. El niflo nace con sus depositos de hierro completos y Ia cantidad de estos es 

proporcional al peso del nino al nacer. Durante los primeros meses de vida, Ia 

eritropoyesis disminuye como un mecanismo de adecuacion al medio extrauterino, rico 

en oxigeno. El hierro sc almacena hasta que Ia eritropoyesis se pone nuevamente en 

marcha, al alcanzar Ia hemoglobina el njvel de I l. l 2g/dL. 

Gracias a estos depositos, e l Jactante es capaz de cubrir sus necesidades hasta los 4 a 6 

meses de vida y, despues de esta edad, Ia absorcion del hierro de Ia dieta resulta critica 

para mantener un adecuado balance del mismo. 

Los nifios prematuros y los que exhiben un peso bajo para la edad de gesbci6n, nacen 

con los depositos de hierro mas bajos. Como, ademas, su velocidad de crecimiento es 

superior a Ia del nino a termino, Ia demanda de hierro sera mayor y los depositos se 

agotaran mas rap ida y precozmente, no persistiendo mas alia del segundo 0 tercer ~es 

de vida. 

La leche humana es pobre en hierro; sm embargo, este es absorbido y utilizado 

extraordinariamente bien; las razones de ello no son totalmente conocidas, los nifios que 

no reciben lactancia materna han de tomar fonnulas infantiles especial mente disenadas 

para que su composici6n difiera lo menos posible de la leche materna (formulas lacteas 

maternizadas). 

Sin embargo, la absorci6n de hierro a partir de estas formulas es muy baja, por lo que 

de ben en todos los casos, ser enriquecidas con este elemento. Se conoce que el riesgo de 

presentar una deficiencia de ruerro a Ia edad de 9 meses, si no se ha introducido otra 

fuente del mismo en Ia dieta, es de un 8% en los ninos alimentados con formulas 

enriquecidas con hierro, de un 26,5% en los que han lactado del pecho y de un 37,5% en 

aquellos que han ingerido formulas no suplementadas. No olvidemos, empero, que el 

calcio presente en Ia leche es susceptible de disminuir Ia absorcion del hierro. 

Patologia mfanul estructurada: Bases flstopatol6gicas del diagn6stico y tratamiento- Fedenco Collado Otero, Collado 
Otero F., Capite I Editores, 15/05/ 1984- 371 paginas- 349- 354 

Viviana Aguilera Berrios 
Pagina 29 



Lesiones de Mucosa oral y trastornos denta/es causados por estados de desnutricion y anemia en lNNF A, 
Guaya ui/ 

A partir de los 6 meses hasta los 2 aftos de vida, resuJta dificil mantener depositos 
adecuados de Fe debido a] nipido crecimiento que experimenta el nino en esta edad. En 
efecto, entre los 4 y los 12 meses, las tres cuartas partes del hierro absorbido son 
necesarias para el crecimiento del infante. Por dicho motivo, no debe posponerse Ia 
introduccion de alimentos ricos en hierro mas alia de los 6 meses de edad, siendo los 
nutrientes mas indicados; cereales enriquecidos en hierro, came y productos carnicos en 
general. 

En un estudio realizado en ntnos con lactancia materna en los que se administro 
diferentes cantidades de cames como alimentacion complementaria, se hallo que en 
aquellos que recibieron una mayor porcion del alimento carnico, no disminuy6 el nivel 
de hemoglobina, mientras que en cl grupo que ingiri6 menos came, se presento una 
reducci6n de los niveles. 

Es importante mencionar que entre los 3 y 4 anos de edad, se produce un descenso de Ia 
ve locidad de crecimiento, los depositos de hierro se acumulan y el riesgo de ferropenia 
di sminuye. 

Los rcquerimientos de hierro se consideran simi lares en nif'ios y niftas hasta alcanzar Ia 
etapa de Ia adolescencia. AI llegar a este periodo, las ninas inician el llamado "estir6n 
puberal" hacia los 10 ai'ios de edad, alcanzando el pico de maximo crecimiento a los 12 
ai'ios. Una vez superada esta fase, las demandas de hierro disminuym, pero al comenzar 
las menstruaciones, vue lven a aumentar las perdidas fi siologicas. 

En el caso de los varones, las demandas para el crecimiento son mas tardfas. puesto que 
el desarrollo maximo tiene Iugar hacia los 14 anos y se requiere, asimismo, una mayor 
cantidad de hierro, con el fin de compensar el crecimiento de Ia masa sanguinea. 

Como puede observarse, las necesidades de hierro varian a lo largo de Ia vida del nino 
para compensar adecuadamente sus requerimientos en cada etapa evolutiva. 
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4.2 Epidemiologia de Ia ferropenia y de Ia anemia ferropenica 

En los paises en vias de desarrollo, Ia anemia ferropenica es altamente prevalente, ya 

que Ia dieta en estas regiones se basa esencialmente en cereales a los que se afiaden 

legumbres y vegetales verdes. Estos alimentos son ricos en hierro, pero de escasa 

biodisponibilidad (en Ia mayoria de los casas). 

Esta situaci6n se ve agravada por Ia existencia de parasitosis endemicas que se padece 

en las areas tropicales de algunos paises (como el Ecuador) y que conduce, 

indudablemente, a importantes perdidas de sangre. Sin embargo. el factor dietthico es el 

que mas influye en el desarrollo de Ia anemia ferropenica. 

En los paises desarroJJados, Ia ferropenia sigue s iendo, asimismo, uno de los problemas 

nutricionales mas frecuentes. 

Recientes estudios indican que, lejos de haberse efiminado como problema nutricional, 

resulta ser cada vez mas prevalente en ciertos grupos de edad por las nuevas practicas 

alimentarias (dietas extremas, vegetarianismo y veganismo rad icales, etc.) 

Algunos autores opinan que, hablando de lactantes, se debe orientar acerca de la 

necesidad de una mejor educaci6n nutricional en las consultas programadas del niiio 

sano en atenci6n primaria. 

En Latinoamerica, el estado de ferropenia cr6nica, sin anemia manifiesta, afecta al 52. 

55% de Ia poblaci6n, s iendo mas grave el problema en Ia infancia. Ademas de los 

suplementos de hierro medicinal , resulta esencial asegurar una correcta nutrici6n y 

enriquecer los alimentos (leche, productos lacteos, cereales) con hierro. Algunos pafses 

latinoamericanos, como es el caso de Chile, han incorporado a su politica de salud el 

fortalecimiento de diversos alimentos infantilcs con hierro. 

Los aportes de Ia Escuela de Pediatria chilena han sido fundamentales. Walter y 

Colaboradores han demostrado con claridad que el deficit de hierro dtrante los primeros 

meses de vida provoca una disminuci6n del C.l. en los nifios y que esta alteraci6n puede 

JJegar, si se prolonga Ia deficiencia, a ser irreversj ble. 
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La disminuci6n de 5 puntos en el C.l. en un individuo que llegaria a un promedio de 90 

es dramatica y s ignifica una severa discapacidad para Ia persona durane su vida adulta. 

Lozoff y colaboradores han confirmado este hecho y demostrado que en una muestra de 

mas de 2000 ninos chilenos, el estado de ferropenia cr6nica altera severamente Ia esfera 

cognitiva de estos, provocando, asimismo, alteraciones en el desarrollo sicomotor y en 

las capacidades de socializaci6n e interacci6n interindividual. Estos datos de Ia Escuela 

Pediatrica de Chile constituyen hoy un referente universal. 

4.3 Causas del deficit de hierro 

La ferropenia en Ia infancia es, fundamentalmmte, el rcsultado de Ia combinaci6n de 

una ingesta inadecuada de hierro y de un aumento de los requerimientos del mismo, 

impuesto por el nipido ritmo de crecimiento. Ademas de las situaciones fi siol6gicas de 

mayor demanda de hierro. existe una serie de diversas patologias que puedcn llevar a Ia 

ferropenia; s in embargo, solo nos ocuparemos de las dos de mayor actualidad. 

La primera es Ia anemia de Ia prematuridad. El nino premature no ha tenido tiernpo de 

desarrollar depositos de hierro adecuados, ademas, Ia:; extracciones de sangre, a lo largo 

del ingreso hospitalario, favorecen el desarrollo de Ia anemia. 

Es necesario tener en cuenta que Ia denominada anemia de Ia prematuridad es una 

anemia hiporregenerativa, alcanza su maxima intensidad en el segundo mes devida y su 

severidad asi como su precocidad aumentar al disminuir Ia edad de gestaci6n. 

La anemia de Ia prematuridad esta detcrminada porIa menor vida media del gl6bu lo rojo 

y el rapido crecimiento del premature. Se debe, sobre todo, a los bajos valores re 
eritropoyetina que se producen cuando, tras el nacimiento, aumenta nipidamente Ia 

oxigenaci6n de Ia sangre. Actualmente, esta indicado para el tratamiento de Ia anemia 

del premature, Ia eritropoyetina; terapia que condic ionara un importante aumento de Ia; 

requerimientos de hierro y, por lo tanto, un mayor riesgo de desarrollar anemia 

ferropenica. 
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En Ia Ultima decada se han descrito cases de anemia ferropenica severa. resistente al 

tratamiento con hierro oral, en nifios con infeccion por Helicobacter pylori. debido a Ia 

disminucion de sus defensas inmunologicas. 

En todos los cases, solo Ia erradicacion del germen consiguio Ia normalizacion sosten ida 

de los param etres hematoJogicos. Caracreristicamente, Ia mayoria de los cases descritos 

no presentaba sintomatologia digestiva o los signos eran muy inespecificos. No se sabe 

aun a cienc ia c ierta cual sea e l mecanisme por el que se desarrolla Ia anemja, pero el 

estudio ferrocimHico llevado a cabo en algunos de estes pacientes permite elaborar Ia 

hipotesis de que Ia gastritis actuaria como un posible foco de secuestro del hierro que 

favoreceria, a su vez, el crecimiento de Ia bacteria. 

4.4 Causas de anemia en el niiio 

En orden decreciente de frecuencia, las principales causas de anemia 

son: 

I. Deficiencia de hierro: es Ia principal causa de anemia infantil. 

Ocurre por un aporte de hierro di sminuido debido a: una ingestion inadecuada 

(dieta pobre en alimentos ncos en hierro 

visceras,calamares,pavo,huevo,pollo,pescado blanco,granos,harina de maiz,trigo, 

espinacas- y deficiente ingesta de vitam ina C - vegetalesverdesfrescos, frutas-); y 
una absorci6n disminuida (consume exccsivo de antiacidos, bebidas 

carbonatadas, v6mitos y diarrea). 

2. Parasitosis intestinal: existen parasites llamados helmi ntos (gusanos) que 

provocan perdida sanguinea a nivel intestinal o se al imentan de sangrellevando a 

Ia anemia. 

3. Empleo de leche entera de vaca: los niflos menores de I ano no deben tomar 

leche entera de vaca u otros animales, ya que Ia digestion de esta noes adecuada 

y se puede producir una enteropatia perdedora de globules rojos, enfermedad 
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en Ia cuaJ se presenta una salida peri6dica de glOOuJos rojos bacia Ia luz intestinal 

y con el tiempo anemia 

4. Enfermedades: ex.isten diversas patologla.s tanto agudas como cronicas que 

ocasionan disminuci6n de los valorcs de hemoglobina en cl nino. Entre las 

agudas tenemos: infecci6n urinaria, fiebre tifoidea, infecciOn por 
citomegalovirus; entre las cronicas sc cuentan: Ia infecci6n por VJH, paludismo, 

insuficiencia renal cr6nica, neoplasias y tumores. 

5. Deficiencia de vitam ina B 12 y/o acido f61ico: ocurre cuando Ia dicta es pobre en 

alimentos que los cootienen (visceras,pescado,leche,huevos,vegetalesverdes y 

frutas). 

6. lntoxicaci6n cromca por plomo: Ia exposici6n diaria a la contaminaci6n 

ambiental que produceo las tabricas de pinturas. tintes, baterias y talleres de 

metalmecanica, pucde llevar a Ia intoxicaci6n progresiva del organismo por 
pa.rticulas de plomo y ocasionar anemia rccurrcntc (de difJCil tratamicnto). 

4.5 Anemia y cerebro infantil 

Las uttimas investigaciones han revelado Ia estrecha relaci6n existente entre las cifras de 

hemoglobina y el funcionamiento del cerebro de los infantes, a este respecto sabemos 

que, el hierro es necesario para que se den las conexiones neuronales, asi como para el 
funcionamiento de los neurotransmisores (sustancias quimieas que se encuentrao en el 

ccrcbro y permitcn Ia transmisH>n de la infonnacioo y activtdad clectrica). 

En el caso de los nii\os a.nemicos esta alteraci6n o defaciencia provoca bajo reodimiento 

intelectual, dificultades del aprendizaj e, disminuci6n en su desempeno cognitivo y por 

ende fracaso escolar. 

Por otra parte, los nii\os anemicos se muestran menos afectuosos, menos adaptados aJ 
mcdio y prescntan mas trastomo5 de conducta 
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4.6 E l d iaenostico de la anemia iofaotil 

Para dragnosticar Ia anemra, el pediatra debe realizar primeramente una exnaustiva 

Historia Clinic&, Ia cual nos pennite con<)Cer Ia existencia o no de antecedentes 

importantes como factores de riesgo de anem1a. 

Asimismo obtenemos informacion acerca de los habitos alimenticios del nino y de Ia 

familia Luego pasamos a realizar el Examen Fisico, que nos revelar8 los sintomas y 
signos clinicos, asi como las manifestaciooes cooductuales que pueda present.ar el 

pequeiio. 
En tercer Iugar se procede a solicitar los Exarnenes de Laboratorio (hematologia 

completa, frotis de sangre periferica, examen de heces, examen de orina), asi como 

pruebas mas cspccificas que DOS permiten detectar Ia deficiencia de hierro, tales como 

hierro serico, ferritina senca e indice de saturaci6n de transferrina). 

Con toda la informaci6n anterior, podemos establccer entonces Ia causa de Ia anemia, su 

grado de severidad y el tratamiento adecuado. 

4. 7 Clinica de Ia anemia ferropenica 

La deficiencia de hierro pasa por 3 estadios evolutivos: 

• FurtJfJOfill P~; caracterizada por depleci6n del hierro del 

compartimiento de almacenamiento, detectandose en los anaJisis una 

disminuci6n de los vaJores de ferritina. Esta fase es asintorruitica. Si los dep6sitos 

de hierro se agotan pasa aJ segundo estadio. 

• Ferropenio LIIJenJe.; se comjenza a afect.ar el compartimicnto funcional, 

apareciendo sintomas clinicos inespeclficos como: fatiga, disminuci6n de Ja 

energia y otras alteraciones de Ia esfera neurosiquica. 
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Se sabe hoy, gracias a los trabajos de la Escuela Chilena de Pediatri~ que la falta 
de hierro afecta al encefalo en dos formas principaJes; impidiendo ta 

mielinizacion de las fibras nerviosas centrales y obstaculizando Ia union de Ia 

doparnina con su receptor D:z. en efecto, Ia celula se Schwann requiere Ia 

presencia de hierro para poder sintetizar Ia vaina de mielina. Si no hay hierro, la 
vclocidad de conducci6n del impulso ncrvioso centraJ sc aJtcra, provocando 
trastomos cognitivos, espedahnente inhibkiones del aprendizaje. 

Por otro lado, la uni6n de la dopamina at receptor 0 2, a nivel de los receptores 

posinapt&cos cncefa.licos, es responsable del flujo y de la caHdad del 
pensamicnto. 

De ellos resulta que Ia deficiencia de hierro, si se prolonga, es susceptible de 
producir efectos deletereos i:rreversibles en las funciones cognitivas del nifio. 

Se ha obscrvado. no obstante. que Ia terapia con hierro en adolescentes 

ferropenicas sin anemia, podria mejorar en algunos aspectos del aprendizaje. 

Esta segunda fase o estadio se caracteriza por: dtsmtnuci6n del indice de 
saturaci6n de la transferrina; aumento de la protoporfirina librc de los eritrocitos 
y de los valores de TfR -al limitarse la producci6n de los eritrocitos-; y 

finalmente. Ia aparici6n de una microcitosis (anemia Microcitica). 

• Anemi11 Ferropi.nicll; por Ultimo, cuando no hay una cantidad suficiente de 
hierro para Ia critropoyesis, Ia hemoglobins disminuyc aparocicndo cste cuadro 

completo. 

Tiene diverc<as manifestaciones clinicas como· 
Palide't 

Hipotensi6n arterial 

Disnea 

En casos graves; 

Lnsuficiencia cardiaca 
Shock 
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Otros: 

Es posible evidenciar una anorexia precoz para alimentos s61idos y, en aigunas 

ocasiones, una extrafia alteraci6n del comportamiento alimentario conocido como 

"Sindromt! d~ pica,.; ex.iste un deseo irresistible de corner o lamer sustancias no 

notritivas y poco usuales como tierra, tiza., yeso, ladrillo, hielo, virutas de Ia pintura, 

bicarbonato de sosa, almid6n, pegamento, moho, ceoizas de cigarrillo, insectos, 

papcl o cualquicr otra cosa que no ticnc, en aparicocia, ningim valor alimcnticio. 

_ Algunos autores, despues de hacer estudios, recoooceo que es posible que los nifios 

que eran anemicos desde el inicio de los experimentos, podrian haberse beneficiado con 

Ia suplementaci6n y emiten Ia hip6tesis de que ex istiria un periodo crucial, antes de los 6 
mescs de odad, en cl que Ia defieiencia de hierro produciria los efcctos mas adversos. 

Esta rup6tesis aun cuando necesita ser confinnada, coincide con los hallazgos de otro 

estudio llevado a cabo en ninos chilenos portadores de anemia ferropenica a Ia edad de 6 
meses. En estos lactantes, se observo una alteraci6n de Ia maduraci6n del sistema 

auditivo central que persistia a los 12 y 24 meses de edad, a pesar del tratamiento 

sustitutivo satisfactorio. Ex.isten evidencias de que las alteraciones del desarrollo 

sicomotor no son rcvcrsj bles, tras Ia corrccciOO de Ia anemia fcrropcnjca.. La prcvcnciOn, 

sobre todo el diagnostico y el tratamiento precoces constituye un importante problema 

de salud pUblica. 

4.8 Tratamiento de Ia deficiencia de hierro 

En el trat.amicnto del deficit de hierro cs mcncster vaiorar tanto Ia suprcsiOO de los 

factores responsabtes o tratamiento etol()gioo como Ia terapia preventiva. 

Exist.en, clcisicamente, dos tipos de prevenci6n, Ia primaria y Ia secundaria. 

La prevenci6n primaria se basa en Ia cducaci6n sanitaria, las medidas o prograrnas 

nacionaJes y Ia fortificaci6n de los alrmentos. Respecto a este punto, los resultados de 

los intentos de modificar las pr3cticas alimentarias de poblaciooes coocretas, no han sido 

hasta cl momcnto csperanzadorcs. 
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Los programas en que ofrecen gratuitamente alimentos fortificados en hierro para 
lactantes de familias con bajo nivel socioecon6mico como el WIO (World Iron Oral) de 

Estados Unidos, y otro similar en lngJaterra, han oonfirmado su exito en la disminuci6n 

de Ia incidencia de Ia anemia fcrropenica 

La secundaria se basa en los metodos de cribado poblacional, ex.istiendo dos opciones: el 

cribado universal y el selectivo. 

En el de tipo Wliversal, aun cuando no bay evidencia clara acerca de Ia edad optima para 
su realizaci6n, Ia mayorfa de autores recomienda Ia detem1inaci6n de hemoglobina o 

hematocrito a los 9-12 meses de edad en todos los ninos a termino. 

En el cribado selectivo se evaJUall los nmos de alto riesgo tales eomo, premat:uros. con 

bajo peso para Ia edad de gestaci6n, que no reciben formula suplementada con hierro y 

lactancia materna prolongada sin introducci6n de alimentaci6n complementaria. 

lndependientemente de Ia condici6n, se aconseja repetir Ia segunda detenninac16n a los 

I 5-18 meses. La evidencia epidemio16gica actual parece indicar que el cribado selectivo 

seria el mas indicado. 

4.9 Suplementos 

El sulfato ferroso (Fe .. ), administrado conjWltamente con la lecbe, o presente en las 

llamadas "leches matcmizadas", se antagoniza con el calcio lacteo, o que disminuye 

significativamente Ia absorci6n del hierro y este practicamente nose aporta. 

Esto no sucedc con cl hierro (Fe•++) del conrpl~o lt~"o polimoltoslulo cuyo mccanismo 

activo de absorcion es independiente de la presencia de calcio. 

El sutfato ferroso suele ser maJ toJerado. El abandono del tratamiento tlega basta el 45% 

a las 3 semanas de iniciada Ia terapia. En ninos, Ia gastritis por ferroterapia oraJ con 

sulfato ferroso constituye un hecbo frecuente que, prilcticamente, no se observa al 

emplear complejo de hierro polimaJtosado. 
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4.10 Fortificacion de alimeatos 

Se recomienda en Ia actualidad., el uso de fonnulas enriquecidas en hierro para los 

lactantes, e incluso Ia Sociedad Europea de Gastroenterologia y Nutrici6n Pediitrica 

(ESPGAN) propone que estas formulas sean consumidas hasta los 3 aiios de ectad. 

La tolerancia de estos tipos de leche es buena y no se ha observado, como inicialmente 

se habia crcido~ un mayor porcentaje de infccciones nj de altcracioncs gastrointcstinalcs 

en los nifios que las utilizan. 

A partir de los 6 meses de vida, y sobrc todo en los nifios alimentados con lactancia 

materna exclusiv~ se precisa una fuente adicionaJ de hierro, preferentemente en cereales 

forti ficados y carne. 

Para prevenir la anemia de Ia prematuridad, debe iniciarse Ia administraci6n proft13ctica 
de hierro a dosis de 2mglkgld:ia entre el primer mes y los 2 meses de vida En 

prematuros por debajo de las 30 semanas de gestaci6n, esti indicado el tratamiento con 

eritropoyetina. Esta terapia se inicia a las 2 semanas de vida o cuando el nino consigue 

estabilizarse clinicamente y se halla con un aporte cal6rico complet.o por via digestiva. 

Desdc cl comienzo dcbcr3 adrninistrarse hierro oral a dosis de 4mglkg/di~ 

aumentlmdolo de 6-Smg progresivamente, si la cifra de ferritina serica es inferior a 

JOOng/ml. 

El tra.tamaento del deficat de hierro consiste en su administraci6n por via oral a dosis de 
3mg/kg/dia durante 3 mcses. Las sales que mas SC utiJiz.an SOO las ferrosas, que DO 

necesariamente son las mejores en lo que a absorci6n y eficacia se refiere. Los efectos 

secundarios son frecuentes: trastomos digestivos como nauseas, v6mi~ diarrea, 

constipaci6n, tincion de dientes y de las heces de color negro. 

El complejo de hierro polimattosado es mucbo mejor tolerado y su absorci6n se haJia 

regulada por un mecanrsmo energetico de bomba situado en Ia membrana luminal de Ia 

celula intest..ina4 mecanismo selectivo que permite absorber la cantidad de hierro que cl 

organismo necesita Se trata de un mecanismo novedoso patentado en Suiza, que ha 
convertido al hierro polima1tosado eo el Hder munWaJ en 1a terapia oral con hierro. 
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Existen en estos nii'los muy pocas mdicaciones para Ia via parenteral, cxccpto como 

parte de una outrici6n parenteral total (fPN), pudiendose reoomendar en aquellos casos 
cxccpcionalcs en los que sc prcvca que cl lJal.amicnto no sera cumplido o que el 

seguimiento del paciente resulte imposible. 

F.xisten diversas sales he hierro que se administran por via intravenosa. eJ hierro sacarato 

es el mas indicado, por ser altamente eficaz y muy bien toJerado; esta siendo evaluado 

en algunos casos de anemia ferropenica infantil scvcra con excclcntcs resultados. 

El hierro oral (ferroso) interacciona con los alimentos y el te (que contiene oxalatos), lo 

que no ocurre con el complejo polimaJtosado. Es por eso que. en el primer mundo~ eJ 

hierro oral mas utilizado actualmente es dicho complejo. 

Otros hierros oraJcs como Ia ferritina organica o proteina femca han s ido ret:irados del 

mercado eo diversos paises de Europa por los severos efectos secundarios que produce y 

sc han reportado incluso casos de sangrado digcstivo con esa sust.ancia. 

Metodos de estudio 

a. EI recuento de Hematies y sobre todo la concentracioo de bemoglobina y 
bematocrito que pennite establecer unos indices que infonna eltipo de anemia 

Hematocrito X 10 

Hematies mm = Volumen corpuscular medio (V.C.M) oonnaJ: 90 ± 7 micras3 

Hemoglobina 

Hemat6crito X 100 Concentracion media Hb Corpuscular (C.M.H.C) Normal 33 ± 2gr/dl. 

b. Aparicion de recitulocitos, hematies nucleados, etc. 

c. Estudio de medula osea, mostrara Ia cantidad de elementos precursores (hipo, 

hiperplasia), y su grado de maduracion y tamafio (nomoblastica, megablastica). 

La presencia de hierro no utilizado, etc. La reticulocitosis periferica superior de 

l% nos hablara de Ia capacidad rcgcncrativa de la medula 
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d. La valoraci6n de Ia situaci6n ferrica por Ia sideremia, terri tina serica, 

transferrina y su indice de fijac i6n del hieno, concentraci6n de porfirina en 

eritrocitos 

e. Las anemias por deficit de principios madurativos, Ia valoraci6n serica deB 12 y 

su prueba de absorci6n (Schilling). concentraci6n de folatos y por supuesto los 

datos seiialados en los puntos anteriores 

f. La valoraci6n de hem6lisis por Ia reticulocitosis, bilirrubina indirecta, 

urobilin6geno urinario y fecal. Los distintos tipos de anemia hemolitica, por Ia 

morfologia de loas hematies, hemoglobinas anormales, deficits enzimaticos, 

pruebas de fragilidad, vida media, iso y autoanticuerpos, test de Coombs, etc. 

4.11 Tipos de Anemia Infantil 

Anemia del Recien Nacido: 

La anemia es ya muy evidente cuando Ia cifra de gl6bulos rojos baja de 3 1/2 millones y 

Ia hemoglobina desciende por debajo de 12,8 gr. dentro de los diez primeros dias. 

Clinicamente, las anemias del recien nacido, pueden ser divididas segun Ia edad en que 

se presenten en precoces, que se observan durante las dos primeras semanas y tardias 

que se presentan entre Ia cuarta a Ia sexta semana despues del nacimiento. Las anemias 

precoces del recien nacido son en general sintomaticas, sea de hemorragias, sea de 

infecciones en general larvadas o latentlcs (sepsis del recien nacido, sifilis) sea de 

eritroblastosis. Hay tambien fonnas primitivas, raras, entre las cuales se encuentran el 

sindrome de Winckel, y Ia anemia congenita. hipo plastica, cr6nica. Esta ultima difiere 

de Ia anemia eritroblastica en que no cs familiar. sino esporadica, en que es regenerativa, 

cr6nica, con mielograma pobre, aunque a veces con cuadros analogos se encuentra un 

mielograrna mucho mas rico. 
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Las anemias tardias del recien nacido, se presentan mas tardfamente, basta Ia cuartaa Ia 
sexta semana, despues del nacimiento. Se trata de sindromes anemicos que se presentan 
en general a una edad mayor pero que pueden hacerlo ya a esa edad. Tales son Ia 

anemia de Ia ictcricia hemolitica congenita, diversas anemias del lactante, entre Ia; 
cuales hay anemias del tipo hipo plastico, anemias con sindrome de von Jaksch y Luzet 

y Ia llamada "anemia fisiol6gica" que es mas comun en el debil congenito y en el 
premature. Esta anemia se deberfa a Ia exageraci6n del fen6meno fisiol6gico de Ia 

desglobulizaci6n postnatal. En general corresponde nuis al periodo del lactante que al 
del recien nacido y no puede ser prevenida con medicamentos, aunque puede atenuarse 

mejorando las condiciones higienicas. 

Caracteristicas mas frecuentes: 

• Las eritroblastosis prirnitivas del recien nacido 

• El sindrome de Winckel. 

• Anemia aplasica congenita de Blackfan - Diamond: se llama tambien 

eritrogenesis imperfecta, no hay anomalias congenitas severas, pero pueden 
haber ciertos estigmas, retraso de crecimiento, pterigium y aromalfas de los 

pulgares 

Anemia del Lactante: 

Factores dominantes: 

l. End6genos 

• La tlliaci6n de Ia anemia de los prematuros y debiles congenitos; anemia 
primitiva del recien nacido (sin ictericia ni eritroblastosis) 

• Eritroblastosis primitiva 
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2. Ex6genos 

Anemia sintomatica de los clasicos 

• ln fecciones 

Agudas: Ia anemia es evidente: bronconeumopatias, tos convulsa, sarampi6n, 

piodermias, supuraciones, septicemias, disenteria, piurias, etc. 

Cr6nica: La fi liaci6n es menos evidente; hay que b u s c a r I a: Tuberculosis: tardia (20 

semestre). Sifilis: Suele ser precoz y entonces puede revestir el tipo seudoleucemico. 

Las anemias parasitarias son, por el contrario, excepcionales en el lactante en nuestro 

medio : paludismo, kala-azar, etc. 

• Carencias (generalmente alimentic ias) : 

a. 1-lipoalimentacion, alimentaci6n inapropiada, perturbaciones 

digestivas sobre todo cr6nicas como las ceiiscas, distrofias 

cr6nicas y especialmente la distrofia lactea y Ia distrofia farinacea 

; anemia hipocr6mica. 

b. Factores funcionales: escorbuto infantil y estados preescorbuticos. 

Carencia en factores antianemicos (anemia por leche de cabra, 
eel iacas). Raquitismo. 

c. Alimenticioinfecciosas. Es el tipo clasico de las anemias del 

distr6fico poliinfectado. 

Otros factores son mucho menos frecuentes, a esta edad: hemorragias y enfermedades 

hemorragiparas, retfculoendoteliosis, leucemias, tumores, enfermedades hepaticas 

(cirrosis, policorias), endocrinas. En cambio, ha aumentado en estos u1timos aftos el 

numero de anemias t6xicas, en particular aquellas provocadas por las sulfanidas. 

Mtmsteno de salud publtca Area de asJStcncia medica social Direccton Nacional de Estomatologia Programa nacional 
de atenci6n estomatol6gica integral a Ia poblaci6n Ciudad de Ia Habana, Cuba. MlNSAP. 2010, p 9, 12. 85, 112. 
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La anemta infecciosa pura, (sifi lis, tuberculosis) y Ia anemia mixta 

alimenticioinfecciosa, son mas frecuentes que Ia anemia alimenticia pura (anemias 

hipocr6micas, del escorbuto, Jeche de cabra, etc.). Antes de los seis, meses de edad, se 

pensani sobre todo en los factores end6genos y en las infecciones precoces, como Ia 

sifiljs, o la secuela de las infecciones scpticas del rccien nacido; mas tarde habra que 

tener muy en cuenta los factores ex6genos, en particular Ia alimentac i6n y Ia infecci6n, a 

menudo asociadas (anemias alimenticioiniccciosas). En efecto, los cuadros mas 

frecuente son entonces los del tipo hipopl<isico, extraordinariamente frecuentes, pero en 

cambio los mas caracteristicos de Ia edad infantil son los que realizan el tipo clfnico del 

sindrome de von Jacks-Luzet, es decir, con eri troblastosis que, contrariamente a lo que 

ocurre en el recien nacido, son casi siempre secundarias. 

En elias tenemos dos clases de anemias: 

• La Anemia hipocr6micas (disminuci6n, sobre todo, Ia hemoglobina) 

• La Anemias globulares (disminuci6n proporcional de Ia hemoglobina y de los 

gl6bulos). 

4.12 Historia y examen fisico 

Se pueden obtener importantes datos acerca de las causas subyacentes de anemia 

mediante una cuidadosa historia medica, que incluya edad, sexo, raza, etnia, hisbria 

neonatal , dieta, exposici6n a farmacos, infecciones, herencia e historia de dsfusiones 

gastrointestinales. La historia obstetrica, perinatal, y al nacimiento, debe ser rev isada 

cuidadosamente, y cuestiones que debemos considerar de perdidas de sangra:lo 

perinatal, enfermedades matemas o factores de riesgo, y una historia materna de 

transfusiones. La informacion recogida sobre Ia hi storia familiar de esplenectomla, 

transfusiones de celulas rojas, ictericia y colecistectomia, es uti! en Ia evaluaci6n de 

pacientes sospechosos de tener una anemia hemolitica. 

DELGADO A. LA PEDIATRJA A TRAVES DE LA HISTORlA CLINICA. 2003; 10 1-21 
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J 
Los sintomas de anemia dependen de una disminuci6n o reducci6n en Ia capacidad de Ia 
sangre para transportar el oxigeno, de los cambios en el volurnen sanguineo, de Ia 
velocidad a Ia cual estes cambios se producen y de Ia capacidad cardiovascular y 

hernatopoyetica para compensarla. Los signos generales de anemia en Ia infancia 
pueden incluir pobres hallazgos de disnea, irritabilidad, inactividad, desrnayos, carnbios 
en el canicter y poco desarrollo escolar. Palidez e ictericia en asociaci6n con orinas 
oscuras son sugestivas de anemia hemolftica 

Tabla No. IV: EXAMEN FISICO DE LA ANEMIA EN NINOS 
Fuente: Fuente elaborada con base en datos tornados de: Oski Fa, Bruganara C, 

Nathan DG. A diagnostic aproach to the anemic patient en: Nathan DG, Orkin SH 
ed. Nathan and Oski's hematology of infancy and chi ldhood. 5° ed. Philadeplhia: WB 

Saunders, 1998: 375-384 

INDlClOS 
GENERALES 

PIEL - Palidez - Anemia severa 
- lctericia - Anemia hemolitica, aguda 

y cr6nica. Hepatitis, 
anemia aplasica 

- Anemia hemolitica 
- Petequias, purpura autoinmune con 

trombocitopenia. 
Sindrome hernolitico 
uremico. Aplasia de 
med ula 6sea o 
infiltraci6n. 

- Anemia hemolftica 
- Hemangioma microangiopatica. 

cavernoso 
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CABEZA Y - Abombamiento - I lematopoyesis 

CUELLO frontal, prominencia extramedular (talasemia 

de malar y hucso mayor, anemia 

maxilar. falciforme, otras anemias 
hemoliticas congenitas) 

- Anemia hemolitica 
congenita y asociada a 

- Ictcricia en Ia esclera crisis hiperhemolftica con 
infecci6n (deficiencias en 

enzimas de gl6bulos 

rojos, defectos de Ia 
membrana de gl6bulos 
rojos, talasernias, 

hemoglobinopatias) 

TORAX - Palpitaciones, ritmo - lnsuficiencia cardiaca 

galopante, congestiva, anemia aguda 

taquicardia, soplo o severa. 

cardia co. 

EXTREMIDADES - Displasia del radio - Anemia de Fanconi 

- Uiias en cuchara - Deficiencia de Hierro 

- Trifalange de los - Aplasia de gl6bulos rojos 

pulgares 

BAZO - Esplenomegalia - Anemia hemolftica 
congenita, infecci6n, 
tumores sanguineos, 
hi pertensi6n portal. 
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5. ASPECTOS PSICO-SOCIALES DE LOS NINOS 
ANEMICOS 

La anemia nutricional. que reduce Ia capacidad de trabajo en todas las edades y afecta Ia 

atenci6n y Ia capacidad de aprendizaje del nino. esta muy extendida. La carencia de 

hierro es Ia causa principal. 

La anemia supone una disminuci6n de Ia aptitud para realizar actividades que consurnen 

energia. 

La deficiencia prolongada de hierro causa anemia ferropenica, problema que no solo 

hace a los nifios desatentos y apaticos, reducicndo asi Ia interacci6n social, sino que 

ademas retrasa Ia rapidez del crecimiento y sc acompana de un desempefio en las 
pruebas de destrezas motoras y desarrollo intclcctual. 

Se pueden expresar en fonna de: 

• Expresioncs o muestras de tristcza , soledad, desd icha, indefensi6n. 

• Cambios en el estado de animo, malhumor. 

• Irritabilidad, se enfada facilmcnte. 

• Hipersensibilidad, llora facilmcnte. 

• cgativismo, resulta dificil de complacer 

• Falta de interes. especialmentc cuando estan escuchando sus clases en el 

colegio. 

• Menos afectuosos. menos adaptados al medio. 

• Adelgazamiento por hiporexia (disminuci6n del apetito) 

• Retardo en el crecimiento y en el desan·ollo psicomotor. 

GILDA G S I"ANCO. M D • • Prolesora Adscrua. Fscuela de Educacton. Untverstdad Metropohtana de 
Caraus, VcncLuela Functonamtcnto tntclcctual y rc:ndtmtento escoiiii en milos con ancmta > defictencta de 

htcrro Captwlo 8 
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5.1 Aptitudes academicas de un niiio con anemia 

• Diftcultad para relener informacion 

• Problemas para razonar 

• Problemas para memorizar 

• Disminuci6n de Ia capacidad de concentraci6n y de aprendizaje lo que 

llcva al fracaso esco lar y por ende mayor frustraci6n del nino. 

• Menor rendimiento en las pruebas psicometricas. 

• Cansancio- Taquicardia (aumento de Ia frecuencia cardiaca):- Frente a Ia 

falta de oxlgeno, debido a Ia baja de hemoglobina, el corazon bombea la 

sangre mas rapido para poder compensar las necesidades no satisfechas 

del cuerpo, provocando aceleraci6n en el pulso, camancio y agotamiento 

en el nifio. 

5.2 VIVIENDO UNA VIDA NORMAL 

Solo porque un nii'lo tiene una enfermedad cronica no significa que el no pueda vivir una 

vida normal. Un nino con anemia tiene pocas limitaciones. 

• No necesita una dieta especial, solo una dietabalanceada. 

• No hay necesidad de aislar al nino de otros para evitar infecciones 

rnenores o resfriados. 

• No hay que prohibir el ejercicio o juego, con Ia excepcion del karate (o 

deportes de contacto muy violentos), no se debe limitar la participacion 

en deportes. 

• La resistencia fi sica puede ser menor por Ja anemia, asi que el nino puede 

cansarse mas facilmente. Los nifios aprendenin sus propios limites en Ia 

resistencia fisica y se detendran para descansar cuando lo necesiten. 

Gl LOA G. STANCO, M.D• • Profesora Adscnta, Escuela de Educacion, Umvers1dad Metropol1tana de 
Caracas, Venezuela. Funcionamicnto imclecrual y rendimicnto cscolar en ninos con anem1a y defic1encia de 
h1erro Cap1tulo 8 
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• La d isciplina debe ser Ia misma para el nino con anemia que para los 

demas nifios en Ia familia. Es importante tratar de manera normal al nino 

con anemia para ayudarle a desarrollar una identidad sana como persona. 

• No fomente Ia identidad de "persona enferma". La disciplina es Ia misma. 

• Refuerce Ia importancia de las tareas de la escuela. Fomente estilo de 

vida normal (metas real istas) 

• Seguimiento regular con el equipo medico 

GILDA G. STANCO, M.D. • - Profesora Adscrua, Escuclu de Educac16n, Un1vcrs1dad Mctropoluana de 
Caracas, Venezuela. funcionamicnto intclcctual y rcnd1m1cnto escolar en n1i\Os con uncnuu y defic1enc1a de 

hierro. Capitulo 8 
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6. MANIFESTACIONES ORALES DE LA ANEMIA: 
LESIONES DE MUCOSA ORAL Y TRASTORNOS 

DENT ALES 

Muchas enfermedades generales y sobre todo las hematol6gicas y las inmunitarias 

suelen dar patologfa en Ia mucosa oral. 

La anemia presenta rasgos d istintos en Ia cavidad bucal antes que a nivel sistemico y el 

estomat6logo al hacer Ia exploraci6n de tejida; blandos bucales durante un examen 

clinico de rutina, puede y debe reconocer signos clinicos que indiquen un trastorno 

anemico. 

Entre las manifestaciones bucales se encuentran: 

• Palidez de pie!, encfas y mucosas 

• Atrofia papilar en Ia lengua (Giosit is de Hunter). La superficie de Ia lengua se 

muestra lisa, roja y brillante porIa atrofia papilar filiforme y fungiforme. Lo que 

ocasiona alteraci6n del gusto, ardor y sensaci6n de quemaz6n y a veces 

parestesias I i nguales. 

• Quei litis comisura con angulos de los labios fisurados (partidos), ardorosos y a 

veces infectados por hongos y bacterias 

• Manchas rojizas irregulares sangrados gingivales espontaneos (petequias) 

• Fragilidad de Ia mucosa. El epitelio de Ia mucosa es atr6tico, lo que hace mas 

susceptible a los efectos de un traumatismo, ocasionando ulceraciones e 

hi persensi bi I idad. 

• Sangrados gingivales espontaneos 

• Disminuci6n de Ia secreci6n saliva} y sensaci6n de boca seca 

Llerena del Rosano ME, Ehas Madngal G caracteristicas bucales de los nlilos an~m1cos Rev Adam. 6rgano olicial de 

Ia ASOCIBCIOn Dental Mc~1c:ma 2008. 45(2) 63-4 
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• Adermis pueden observarse cambios de capacidad regenerativa y reparativa 

celular, retraso en Ia cicatrizaci6n de heridas e infecciones secundarias. 

En los infantes que han sufrido eritroblastosis fetal no es extrano observar 
cambios del tipo de pigmentaciones en esmalte y dentina de color verdoso, pardo 
o azulado que no a ltcran el desarrollo de Ia segunda dentici6n, aunque existe Ia 

posibilidad de que estos cambios locales se aconvaflen de hipoplasia 
adamantina. El cfecto es solo en la apariencia de los dientes deciduos 

Llerena del Rosario ME, Elias Madrigal G. caraclcrislica.s hucalcs de los nii\os ancmicos. Rev. Adam, Organo oficial de 
Ia AsoculCJOn Dental Mcxicana. 2008; 45(2): 63-4 
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7. MATERIALES Y METODOS 

Se realizo un estudio transversal descriptivo en 50 pacientes pediatricos del area de 

odontologia para determinar las lesiones orales recurrentes en nii'ios en estado de 

desnutricion y anemia en el Centro de Rehabilitacion Medica INNFA, Guayaqui l en el 

perfodo comprendido entre Marzo y Agosto de 2012 con el objetivo de evaluar Ia salud 

bucal del nino anemico, con Ia busqueda de lesiones comunes en Ia mucosa oral y 

trastornos dentales e identiticacion de los factores de riesgo en Ia praclica odontologica. 

Se ha tornado fotogratias de Ia cavidad bucal de los niiios, teniendo en cuenta que en 

ellos, por tratarse de nifios especiales, ha sido dificil yen casi todos los casos imposible 

Ia utilizacion de abrebocas y espejos para Ia toma de fotografias intraorales. Teniendo 

como finalidad el reconocimiento de dichas lesiones por parte del odontologo y 

establecer recomendaciones para su adecuado manejo clfnico, asi como Ia identificacion 

de los tratamientos contraindicados para estos niii.os. 

Los criterios de inclusion para el estudio fueron: 

• Pacientes que constan en Ia nomina del Centro de Rehabilitacion Medica 

INNF A, Guayaquil. 

• Pacientes de ambos sexos entre 4 y I 0 afios de cdad. 

• Los pacientes han sido remitidos por el Pediatra Juego de su diagnostico y se 

encuentran bajo tratamiento medico del sindrome anemico encuanto a nutricion 

y sup lementos alimenticios fortificados en hierro. 

• Pacientes que cumplen con el consentimiento informado de sus padres o tutores 

acerca de Ia naturaleza del estudio. 

Luego del consentimiento informado, se realize el examen fisico bucal de los 

pacientes, se revisaron las historias clfnicas individuales y se tomo fotos. Asi se 

obtuvo Ia informacion necesaria sobre el tratamiento que reciben estos pacientes 

como parte del Programa Integral de Atencion Medica y Estomatologica y Ia 

elaboraci6n de Ia dieta diaria que consumen 
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8. CASOS CLINICOS 

PACIENTE: Antonio Gomez 
EDAD: 6 afios 
SEXO: Masculino 
PATOLOGIA: Anemia ferropenica, Hiperplasia Gingival, Encias sangrantes 

Fig. N°.l: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrfos 

Fig. N° 2: Vista en Oclusion 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. No 3: Vista Intraoral 
Fuente: Viviana Aguilera 
Guayaquil, Ecuador 
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PACIENTE: Byron Lopez 
EDAD: 4 aiios 
SEXO: Masculino 
PATOLOGIA: Anemia ferropenica, RMI, Lesioncs Aftosas 

Fig. N°4: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°5: Ulceraciones aftosas en labio inferior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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P ACIENTE: Sara Munoz 
EDAD: 4 afios 

SEXO: Femenino 
PATOLOGiA: Anemia Ferropenica. ifilis Congenita, Dientes de Hutchinson, Palidez 

de mucosas. 

Fig. N°6: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°7: Vista Frontal de Cavidad Bucal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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P ACIENTE: Carlos Unapanta 

EDAD: 11 anos 
SEXO: Masculine 

PATOLOGiA: Anemia ferropenica, Palidez de Mucosa Oral 

Fig. N°8: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°9: Vista Intraoral, Mucosa Oral Palida 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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PACIENTE: Adriana Aguilar 

EDAD: 7 afios 
SEXO: Femenino 

PATOLOGiA: Retraso psicomotor, desnutrici6n y anemia ferropenica Encias 

sangrantes, lengua atr6fica. 

Fig. N°10: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig.N°1l: Vista Oclusal, Mordida abierta anterior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°12: Vista intraoraJ, mucosa 
oral enrojecida, encias sangrantes 

Fuente: Viviana Aguilera 
Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrfos 

Fig. N°13: Lengua a en centro 
y geografica en costados 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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PACIENTE: Adrian Molina 

EDAD: 9 aiios 
SEXO: Masculino 

PATOLOGIA: Rctraso psicomotor, anemia ferropeoica. Palidez de mucosa oral. 

Fig. N°14: Vista Frontal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°16: Lengua Bifida 
palida Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°15: Vista Oclusal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°17: Vista intraoral, mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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De los 50 pacientes estudiados el IOOo/o result6 p<>rtador de alguna patok>gia oral. 

De todos ellos se registr6 edad, sexo, patologfa base y patologfa oral. 

Estos datos seven plasmados en la s iguiente tabla. 

Tabla N°. V: RECOPILACION DE DATOS DE PACIENTES 
Fuente: Viviana Aguilera Estudio realizado en INNF A, Guayaquil, afio 2012 

8.1 RECOPILACION DE DATOS DE PACIENTES 

M 4 Anemia ferropenica, Lesiones Aftosas 

RMT 
F 4 Anemia Ferropenica, Palidez de mucosa oral 

Sifilis Congenita, 

Dientes de Hutchinson 

M 4 Anemia Ferropenica Palidez de mucosa oral 

M 4 Anemia ferropenica, Queilitis angular 

Sindrome de Down 

M 4 Anemia ferropenica, Lesiones aftosas 

RMI 
F 4 Anemia ferropenica Aftas en Ia lengua 

F 4 Anemia ferropenica Palidez de mucosa oral 

F 4 Anemia ferropenica Palidez en mucosa yugal 

F 5 Anemia ferropen ica, Palidez de mucosa oral 

retraso psicomotor 

M 5 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

sindrome de Down 

M 5 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

paralisis cerebral 

M 5 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral, lesiones 
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desnutrici6n aftosas 

F 5 Anemia ferropenica, Encias sangrantes 
paraJisis cerebral 

F 5 Anemia ferropenica, Lengua atr6fica, encias sangrantes 
candidiasis 

M 5 Anemia ferropenica Palidez de mucosa oral 
M 6 Anemia ferropenica, Encias sangrantes 

Hiperplasia Gingival. 
M 6 Anemia ferropenica, Encias sangrantes 

desnutrici6n 
F 6 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

desnutrici6n 
F 6 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

desnutrici6n, RMJ 
F 6 Anemia ferropenica, Aftas en Ia lengua 

Sindrome de Down 
M 6 Anemia ferro pen ica, A ftas en labio superior 

paraplejia 
M 6 Anemia ferropen ica Queilitis angular 
F 7 Retraso psicomotor, Encias sangrantes, lengua atr6fica 

desnutrici6n y anemia 
ferropenica. 

M 7 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
RMI 

M 7 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
Sindrome de Down 

M 7 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oraJ 
Apoplejfa 

M 7 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
RMJ 

M 7 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
RMI 

F 7 Anemia ferropenica, PaJidez de mucosa oral 

Candidiasis 
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F 8 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

retraso psicomotor 

M 8 Anemia ferropenica, Encfas sangrantes 

retraso psicomotor 

F 8 Anemia ferropenica, Encias sangrantes 

Candidiasis 

F 8 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

Slndrome de Down 

M 8 Anemia ferropenica, A ftas en labio superior 

RMl 
M 8 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 

Paraplejia 

F 8 Anemia ferropenica Queilitis angular 

M 9 Retraso psicomotor, Palidez de mucosa oral. 

anemia ferropenica. 

M 9 Anemia ferropenica Palidez de mucosa oral 

M 9 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
retraso sicomotor 

M 9 Anemia ferropenica Palidez de mucosa oral 

F 9 Anemia ferropenica Queilitis angular 

F 9 Anemia ferropenica Encias sangrantes 

M 9 Anemia ferropenica Palidez de mucosa oral 

M 10 Anemia Ferropenica Palidez de Mucosa Oral 

F 10 Anemia ferropenica Lengua atr6fica 

F 10 Anemia ferropenica. Palidez de mucosa oral 
RMJ 

F 10 Anemia ferropenica, Pal idez de mucosa oral 
RMI 

M 10 Anemia ferropenica, Palidez de mucosa oral 
Sindrome de Down 

M 10 Anemia ferropenica, Petequias en Ia mucosa yugal 
RMI 

M 10 Anemia ferropenica, Encias sangrantes 
desnutrici6n, RMl 
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9. RESULTADOS 

Despues de evaluar a 50 pacientes, todos con anemia ferropenica aparte de otras 

patologias, se ha llegado a las siguientes estadisticas: 

• Estructura th Ia poh/aciOn: 

29 varones 

21 mujeres 

Grifico N°l: Muestra total de pacientes por sexo 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador. 
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• Patolqgia oral pqr anemia: 
I) Palidez de mucosa oral 
2) Encias sangrantes 

3) Lesiones aftosas 
4) Queilitis anguJar 

5) Lengua atr6fica 
6) Petequias 

Tabla N°. VI: INCIDENCIA DE PATOLOGIAS ORALES POR ANEMIA 
Fuente: Viviana Aguilera. Estudio realizado en INNFA, Guayaquil, ailo 2012 

INCIDENCIA PATOLOGiA ORAL N•DECASOS PORCENTAJE 
I Palidez de mucosa oral 28 56% 
2 Encias sangrantes 10 20% 
3 Lesiones aftosas 6 12% 
4 Queilitis angular 4 8% 
5 Lengua atrofica 3 6% 
6 Peteguias 1 2% 

• POfccnt.lJC 

Grifico N"l: lncidencia de Patologias Orales causadas por Anemia 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador. 
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• lnc.kJou:ill de PaJologias orales por grupo de edad: 

Tabla N°. VII: INCIDENCJA DE PATOLOGJAS ORALES POR ANEMIA 
SEGUN GRUPO DE EDAD 

F11eate: Viviana Aguilera. Estudio realizado en fNNFA, Guayaqujl, afto 2012 

• En todbs los grupos de edad/a patologla causado por antmill con mayor incidtncia es 
Ia Palide:z de Ia Mucosa Oral, siendo mayor a los 6 ailos. 
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10. DISCUSION 

Todos somos conscientes y aderruis constatamos en Ia practica diaria el aurnento del 

nfunero de pacientes con enfennedades sistemicas, con discapacidades o en general con 

compromisos serios de salud que acuden a las consultas solicitando atenci6n 

estomatol6gica. El avance de las tecnicas diagnosticas y ternpeuticas de Ia medicina ha 

logrado mejorar la calidad de vida de estos enfennos, y Ia odontoestomatologia debe 

establecer una serie de procedimicntos y protocolos clinicos que optimicen cl manejo y 
tratamiento en cada grupo de enfennos, sin que repercuta negativamente sobre su estado 

de salud. 

Este grupo de poblaci6n es el objeto de estudio de Ia llamada odootoestomatologia en 

pacientes especiales, tanto en lo que refiere a pacientes discapacitados como los 

medicamente comprometidos. El tenruno paciente se refiere al enfermo que estA 
sometido a un tratamiento medico o estomatoiOgico especial; es aquello singular o 

particular en oposici6n a lo general y ordinario. En este sentido, Ia estomatok>gia en 

pacientes especiales interacciona con Ia medicina, puesto que el tratamiento 

estomatol6gico que se realice en estos pacientes deberi scr cl mas eficaz y que asuma el 

minimo de riesgo a su estado general. 

Es importante que en el futuro los estomatologos estCn preparados para comentar con los 

medicos Ia situaci6n cHnica de un paciente y Ia posible aplicaci6n de un t:ratamiento 
estomatol6gico determinado. Existe en 1a actualidad Wl desfase entre Ia buena fonnaci6n 

medica que reciben los estoma16logos y la escasa o deficiente formaci6n estomatol6gica 

que se les da a los medico~ por lo que se llega a afirmar que el estomat61ogo debe servir 

como oricntador del medico para obtener un mejor resultado del cuidado de Ia salud 

bucal del paciente de riesgo, y cuando asuman dicho papel, las consultas 

estomato16gicas ser3n mucho mas apreciadas, no solo por los pacientes, sino tambien 

por los medicos. 
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En el futuro, para realizar tratamientos estomatol6gicos en pacientes con necesidades 

especiaJes, se requerira de personal especializado y con medios adecuados. Habra que 

capacitar y formar a los profesionales de Ia estomatologia para poder responder a esta 

demanda, se realizaran estudios epidemiol6gicos y cllnicos para poder satisfacer mejor 

las necesidades de este colectivo. 

En los criterios de inclusi6n de un paciente como especial debemos considerar a los 

enfermos que sean de alto riesgo, que su vida pueda verse comprometida en nuestra 
consulta, como es el caso de un paciente con insuficiencia oorooaria y/o antecedentes de 

un infarto agudo del miocardia relativamente reciente. Tambien debemos considerar 

cuando el tratarniento estomatol6gico puede influiT, al ser aplicado en el enfermo con un 

proceso sistemico, por eso un paciente anemico debera cons1derarse con mayor riesgo de 

infeccioo, entre otros, a Ia hora de realizar un tratamiento quirurgico. 
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11. CONCLUSIONES 

MANEJO ODONTOLOGICO DE NINOS CON ANEMIA: 

Ante la presencia de signos y sintomas que hagan sospechar un compromiso 

hematol6gico, debe pedjrse aJ paciente exAmenes de laboratorio, o remitir aJ medico. Si 
el diagnostico estA confmnado~ la historia clinica debe tener datos sobre tipo de 

alteraci6n, tratamientos recibidos, medico tratante, pronostico, complicaciones que se 

hayan presentado, etc. Durante los procedimientos se debe tener especial cuidado con 
tejidos blandos y con el hueso, evitar sangrados, insistir mucho en Ia buena higiene oral 

para evitar infecciones y protegerse ante una transmisi6n de hepatitis o sida en pacientes 

transfundidos. 

Averiguar si Ia anemia se produce por enfennedades sistemicas para prevenir aJgunas 
complicaciones, y realizar et manejo odontol6gico. 

RIESGOS EN LA PRACTICA CLiNICA ODONTOLOGICA: 

En los pacientes con cuaJquicr tipo de anemia, cuaJquier procedimiento dental deberia 

postergarse y manejar al enfermo mediante tratamiento paliativo con medicamentos 

destinados para cada padecimiento en particular. 

• Ning(m paciente con anemia, debe ser sometido a tratamieDto quirUrgico por 

el hecho de que durante el procedimiento se puede perder un vo/umen 
significativo de sangre y como consecuencia se pueden presentar retardos de 
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reparaci6n y de.ficiencia cicatrizal, asi como propensi6n a las infecciones 

secundarias. 

• Est.a contraindicado llevar a cabo proc~imierrtos bajo tmeslesia gt!neral por 
inhalaciOn en pacientes con anemia por el alto riesgo de sufrir hipoxia y acidosis 

graves. 

• A11estesia local; debe ser administrada con cautela ya que en estos casos s iempre 

existe el riesgo de arritmi~ sincopes y hasta accidentes cardiovasculares. 

• Tendencia a lipotimias (di!s»UUJos). En este caso se debe colocar aJ paciente en 

posici6n de Trendelenburg y observar signos vitales. 

• Es recomendable el control de los probietmJS bucaies que se relacionan con 

anemia, como ardor, sensibil idad.. uJcecaclooe.s y dolor, antes de proceder a otras 
etapas de tratamiento dentaL 

• El epitelio de Ia mucosa bucaf se toma atr6fico, por lo que es mas sensible a los 
efcctos de los traumatismos, ulcerimdose en ocasiones, o favoreciendo que se 
irrile con facilidad el tejido suhyacente; arnbas situaciones pueden llevar al 

paciente a quejarse de dolor o ardor. Las diversas disestesias, el aumento del 

riesgo de traumalismo o u1ceraci6n, y eJ ardor pueden traducirse en una marcada 
disfagja 

• No se recomienda administ.rar aspirina porque aumenta la tendencia 

hemomigica 

Es importllnJe 1m dillgiiOsJico 1empra110, ya que aisle doculftiDJJIUJa 

predisposicion a Ia generadOn tk "" CIITCilfOifttl ~ m I• llfiiCOS4 

atrojica dt! las vias abt!as Supt!riores, ptUticllltrmrmJ~ dt! ltl fari"'ft!, lo cliltll 
puedt! marst! instaurtmdo un tratamiento con hierro y una dieta rica m 
proteinas. 
Silvestre Donat 1-"J Gmu Gorcla, Plaza Acosta A maneJO dental de los pactentes medtcamentc compromeudos Madrid 
R8pport. 2008-20 II , pag 34 
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11.1 RECOMENDACIONES: 

Como recomendaciones generales de manejo de sintomatologia y lesiones 

bucales en los diversos tipos de anemia, en los casos de ulceraci6n locaJ y 

si:ntomas de dolor y ardor, puede ser de utilidad el ernpleo de colutorios con agua 

tibia salina o con bicarbonato de sodio para atenuar las molestias y limpiar las 

ulceras, asf como Ia utilizac16n de atg{m anestesico o sedante t6picos (Graneodin, 

Lonol o VantaJ bucofarfngeo) para facilitar el tratamiento inmediato en el 

consuJtorio e incluso para el alivio de las molestias al comer. 

Para evitar Ia infecci6n secundaria de las zonas ulceradas puede ser 

recomendable ademas el uso de agentes antibacterianos locaJes como 

oxitetraciclina o enjuagues antisepticos que no irriten a Ia mucosa denudada de 

epitelio, por lo que es preferible evitar productos yodados o con alcohol como 

vehiculo. 

Para tratar Ia queilitis angular debe recurrirse al uso de antimic6ticos t6picos. 

Eliminaci6n de focos infecciosos y educaci6n en saJud bucal. 

• En definitiva, a/ tratar urr ptJcielfU mrimico tkbt!mos Limitanros a wr 

tratamiento paliativo de los slntomas dolorosos y manifestaciones ulcerativas 
de La mucosa bucal. 

• No se debt! somt!lu t!Slos padeltles a tratamientos quirurgicos (ningrm tipo de 
cirugia bucal) ni t1 anntesia general. 

• Lo tutestesia IOCJll debe su infdtrlltivo, no por inll~ y debe su 
administradtJ con ClluJi!JJI. fHUD evitar desltUiyos o posibks faJlas cardillcas. 
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13.ANEXOS 

Fig. N°18: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°l9: Lesiones aftosas en Ia lengua 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 
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Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°20: Encias sangrantes 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N~l: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N~2: Lengua Atrofica en centro, 
Paciente se queja de dolor lingual. 

Fuente: Viviana Aguilera 
Guayaquil, Ecuador 

Fig. N"23: Lesion aftosa en borde de Ia lengua 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Viviana Aguilera Berrios 

Fig. NOZ4: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N~S: Palidez de mucosa oral 
Fuente: VIViana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

~ 
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Fig. NOZ6: Petequias eo la mucosa yugal 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. NOZ7: Palidez de mucosa oral, 
leogua atr6fica eo Ia punta 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N~8: Lesion aftosa bajo el labio inferior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. NOJO: Lengua atrofica 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N°3l: Lengua atrofica con lesiones dolorosas 
Fuente: Viviana Aguilera 

Viviana Aguilera Berrios 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. NOJ2: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N°33: Lengua atr6fica y enrojecida 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. NOJ4: Lengua atr6fica y enrojecida 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N°35: Lesiones aftosas en labio superior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N•J6: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. NDJ7: Lesion aftosa eo labio inferior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°38: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Viviana Aguilera Berrfos 

Fig. NOJ9: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°40: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N°4l: Lesion aftosa en labio inferior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°42: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°43: Palidcz de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Fig. N°44: Encias sangraotes 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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Fig. N°45: Lesi6n aftosa en labio inferior 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 

Viviana Aguilera Berrios 

Fig. N°46: Palidez de mucosa oral 
Fuente: Viviana Aguilera 

Guayaquil, Ecuador 
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