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¿Puede usarse el receptor soluble de transferrina 
para diagnosticar anemia ferropénica y 
evaluar la respuesta al hierro en lactantes con 
desnutrición aguda moderada? 
Can soluble transferrin receptor be used in diagnosing iron 
deficiency anemia and assessing iron response in infants with 
moderate acute malnutrition?
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RESUMEN
Objetivo. Evaluar la eficacia del receptor soluble 
de transferrina (RST) en el diagnóstico de la anemia 
ferropénica (AF) y en la evaluación de la respuesta 
al hierro en los lactantes con desnutrición aguda 
moderada (DAM).
Población y métodos. Se reclutó a lactantes con 
valores de hemoglobina (Hb) inferiores a los valores 
umbrales de anemia para su edad y con anemia 
hipocrómica/microcítica observada en el frotis 
de sangre periférica. La DAM se definió como 
un puntaje Z de peso/estatura de entre < -2 y -3. 
Se compararon los valores del hemograma, los 
parámetros férricos y el RST entre 41 lactantes con 
DAM y anemia (grupo DA), 32 lactantes con anemia 
sin DAM (grupo A) y controles saludables (n= 30). 
Una vez completado el tratamiento de la anemia 
y la desnutrición, se repitieron las evaluaciones.
Resultados. Además de los índices hematológicos 
compatibles con AF, los valores de hierro sérico 
(Fe) y saturación de transferrina (ST) eran 
significativamente menores, mientras que el valor 
de transferrina era significativamente mayor en los 
grupos DA y A en comparación con los controles 
(p < 0,001). Los valores de ferritina y proteína 
C-reactiva (PCR) eran significativamente más 
elevados en el grupo DA (p < 0,05 para la ferritina, 
p < 0,01 para la PCR). El valor medio del RST fue 
similar en ambos grupos (DA y A) (p > 0,05) y 
significativamente mayor que en los controles (p 
< 0,001). Después del tratamiento con hierro, el 
RST disminuyó en los grupos DA y A (p < 0,001) a 
valores similares a los observados en los controles. 
El RST se correlacionó negativamente con la Hb 
durante todo el estudio (grupo DA: r= -0,350, p 
< 0,05; grupo A: r= -0,683, p < 0,01).
Conclusiones. Dado que los valores del RST 
en los grupos DA y A disminuyeron después 
del tratamiento con hierro, consideramos que 
este parámetro no estuvo afectado por la DAM 
ni la inflamación y puede usarse, por sí solo, 
para detectar la AF y supervisar la respuesta al 
tratamiento en los lactantes con DAM.
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INTRODUCCIÓN 
La desnutrición por carencias 

energéticas y proteínicas se manifiesta 
principalmente por una ingesta 
inadecuada de proteínas y calorías.1 Es 
un problema de salud muy importante 
en los países en vías de desarrollo, y 
está asociada con el 50% al 60% de la 
mortalidad en menores de 5 años en 
estos entornos.2 Además de causar 
retraso del crecimiento, emaciación 
y peso insuficiente, las deficiencias 
de micronutrientes, en especial de 
vitaminas y minerales, también son 
componentes importantes de la 
desnutrición por carencias energéticas 
y proteínicas.1,3,4 La ferropenia es la 
carencia nutricional más frecuente en 
todo el mundo; además, se observan 
anemia por inflamación y AF en los 
niños con desnutrición.4-6

En la actualidad, las pruebas 
tradicionales para el diagnóstico de la 
AF no bastan.7 Si se usan por separado, 
ninguna es lo suficientemente sensible 
o específica como para diagnosticar 
la AF. Por un lado, la sensibilidad del 
volumen corpuscular medio (VCM) es 
baja; por el otro, la ST y la capacidad 
total de fijación del hierro (CTFH) 
tienen una baja especificidad.8 Además, 
estas pruebas también pueden estar 
afectadas por ciertas afecciones que las 
tornan inadecuadas para el diagnóstico 
de la AF. El Fe, la CTFH, la ferritina y 
la transferrina son proteínas de la fase 
aguda que pueden estar elevadas en 
presencia de procesos infecciosos o 
inflamatorios concurrentes.8-12
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 Cada vez más estudios investigan la utilidad 
del RST para diferenciar la anemia en niños.13-16 
El RST es una forma extracelular truncada del 
receptor de transferrina transmembranario (una 
glucoproteína que se expresa principalmente 
en las células que requieren hierro) producido 
mediante proteólisis.17 La cantidad de receptores 
tisulares, en su mayoría células eritroides, 
determina la cantidad de RST.18 La concentración 
plasmática de RST refleja la densidad del receptor 
en las células y la cantidad de células que 
expresan el receptor; también está estrechamente 
relacionada con las demandas celulares de hierro 
y la tasa de proliferación de células eritroides.17 El 
valor de RST aumenta a medida que disminuyen 
los niveles celulares de hierro,15 no se ve afectado 
por la inflamación y es adecuado para supervisar 
la respuesta eritropoyética al tratamiento de la AF 
con hierro.18-21

Hasta el momento, no se han realizado 
estudios que se centren en el uso del RST en el 
diagnóstico diferencial de la AF en niños con 
desnutrición. Nuestro objetivo era evaluar la 
eficacia del RST para detectar la AF y examinar 
la respuesta al tratamiento con hierro en los 
lactantes con DAM, además de determinar si es 
superior a los marcadores tradicionales de la AF 
en estos pacientes.

POBLACIÓN Y MÉTODOS
Se inscribió en este estudio prospectivo a 

73 lactantes con anemia de entre 6 y 24 meses de 
edad, que fueron atendidos en el Departamento 
de Pediatría de la Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 
durante un año. Se seleccionó a 30 lactantes en 
el mismo grupo etario (20 niños y 10 niñas) sin 
anemia ni desnutrición como controles en el 
grupo de referencia (grupo C). Un valor de Hb 
por debajo del valor umbral de anemia para 
la edad específica se consideró anemia.22 Se 
reclutó solamente a los pacientes con anemia 
hipocrómica/microcítica observada en, al menos, 
dos frotis de sangre periférica evaluados por 
operadores diferentes. Se midieron los valores 
del hemograma, Fe, transferrina, ST, ferritina y 
RST para realizar un diagnóstico adecuado de AF 
y excluir otras causas de anemia hipocrómica/
microcítica. Los valores de VCM < 70 fl, ST 
< 15%, Fe < 36 μg/dl y ferritina < 10-12 ng/ml se 
consideraron valores de corte para el diagnóstico 
de AF.6,22 También se midieron los valores de 
vitamina B12, ácido fólico y reticulocitos.

Se registraron las mediciones antropométricas 
(peso, estatura, perímetros cefálico y mesobraquial) 

de los participantes incluidos en los grupos de 
estudio. Se subdividió al grupo de pacientes según 
la presencia de desnutrición. Se consideró que 
los lactantes con un puntaje Z de peso/estatura 
de entre < -2 y -3 tenían DAM.1,23 Se incluyó a 41 
pacientes (18 niños y 23 niñas) con anemia y DAM 
(grupo DA) y a 32 pacientes (27 niños y 5 niñas) 
con anemia sin DAM (grupo A).

Se excluyó a los pacientes con las siguientes 
afecciones: deshidratación o problemas para 
alimentarse por vía oral,  antecedentes de 
hemorragia aguda o transfusiones de sangre o 
ingesta de hierro o factores eritropoyéticos en los 
tres meses previos, desnutrición grave (puntaje 
Z de peso/estatura < -3), síndrome de absorción 
insuficiente debidamente definido, otro tipos 
de anemia hipocrómica/microcítica (talasemias 
α y β, anemia sideroblástica, anemia causada por 
afecciones inflamatorias prolongadas), anemia 
megaloblástica debido a carencia de vitamina 
B12 y ácido fólico. Se explicó el objetivo de este 
estudio claramente a los padres antes de obtener 
el consentimiento. El estudio fue aprobado por el 
comité de ética local correspondiente al hospital.

Se registraron los factores de riesgo para el 
desarrollo de AF correspondientes al período 
prenatal (presencia de anemia o hemorragia 
materna, ingesta de preparaciones a base de 
hierro), el nacimiento (edad gestacional y peso 
al nacer) y el período posnatal (antecedentes de 
lactancia, contenido de los alimentos en el período 
de destete y uso previo de suplementos con hierro).

A los grupos DA y A se les administró 
tratamiento con preparaciones de 6 mg/kg de 
hierro elemental (sulfato ferroso). Además, al grupo 
DA también se le administraron preparaciones 
proteínicas y energéticas, y suplementos con 
multivitaminas, magnesio, zinc y ácido fólico. A 
los pacientes se les realizaron chequeos mensuales 
durante tres meses. Dado que 7 pacientes en 
el grupo DA y 6 en el grupo A interrumpieron 
su participación durante el control, al final del 
período de seguimiento se repitieron las mediciones 
antropométricas y los análisis de sangre en 34 y 
26 pacientes de los grupos DA y A, respectivamente.

Obtención de muestras de sangre y  
análisis de laboratorio

Se obtuvieron muestras de sangre periférica por 
venopunción estándar mediante técnica aséptica. El 
hemograma se realizó en un analizador automático 
Coulter Gen-S con kits Beckman-Coulter. Los 
valores de vitamina B12, ácido fólico, Fe y ferritina 
se evaluaron en un analizador automático Hitachi 
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Roche. La transferrina se analizó en el analizador 
automático IMAGE (Beckman-Coulter). La ST 
(%) se calculó de la siguiente manera: Fe/CTFH 
x 100; donde la CTFH se estima como 25,1 × 
transferrina. Los sueros de las muestras de sangre 
obtenidos para el análisis de RST se congelaron 
y almacenaron en tubos Eppendorf de 2 ml a 
-20 °C hasta el momento del análisis. El RST se 
analizó mediante enzimoinmunoanálisis de tipo 
sándwich en Diagnostic Grifols SA (Valles, España) 
con un analizador automático de ELISA con kits 
ELISA de RST humano (BioVendor Laboratory 
Medicine, Inc.).

Análisis estadístico
Las variables continuas se describieron como 

media ± DE. Se usó la prueba de Kolmogorov-
Smirnov para evaluar la normalidad de las 
variables. Para el análisis estadístico, se usaron 
la prueba U de Mann-Whitney y la prueba t 
en muestras independientes para comparar 
ambos grupos.  La prueba del  orden con 
signo de Wilcoxon y la prueba t en muestras 

emparejadas se usaron para comparar las 
muestras relacionadas. Las variables categóricas 
se resumieron como recuentos (porcentajes) y 
se compararon con la prueba de χ² y la prueba 
exacta de Fisher. Se usó el análisis de correlación 
de Pearson para determinar la correlación entre 
los parámetros. Los datos se analizaron con el 
paquete estadístico SPSS, versión 15.0 (SPSS Inc. 
Chicago, IL). Un valor de p < 0,05 se consideró 
estadísticamente significativo.

RESULTADOS
Mediciones antropométricas

Según lo previsto, al inicio del estudio, la 
media del peso, el puntaje Z de peso/estatura 
y los perímetros cefálico y mesobraquial del 
grupo DA eran significativamente más bajos 
que en los grupos A y C (p < 0,001). Después del 
período de seguimiento de tres meses, si bien se 
observó un aumento significativo en todos los 
índices antropométricos del grupo DA (p < 0,05 
puntaje Z de peso/estatura), los valores eran aún 
significativamente menores que en los grupos A 

Tabla 1. Mediciones antropométricas al inicio y al final del estudio

	 DA (1)	 DA (2)	 p1	 A (1)	 A (2)	 p2	 Controles (1)	Controles (2)	 p3	 p4 
	 (n= 41)	 (n= 34)		  (n= 32)	 (n= 26)		  (n= 30)	 (n= 25)	

Sexo (n)  
(niñas/niños)	 23/18	 20/14		  5/27	 3/23		  10/20	 7/18	

Edad (meses)	 11,8±4,1	 14,9±2,7	 <0,001	 13,1±5,0	 16,0±1,7	 <0,001	 13,3±5,3	 16,2±3,7	 <0,001	 *>0,05 
										          **>0,05 
										          ***>0,05

Peso (g)	 7476,1±139	 8738,2±113	 <0,001	 10203,7±16	 11294,2±16	 <0,001	 10667,7±18	 11501,2±13	 <0,001	 *<0,001 
	 4,7	 3,7		  41,3	 29,9		  06,4	 31,8		  **<0,001 
										          ***>0,05

Estatura (cm)	 72,2±6,1	 74,9±4,4	 <0,001	 75,9±6,8	 80,1±5,4	 <0,001	 74,5±6,6	 80,4±6,1	 <0,001	 *<0,05 
										          **<0,05 
										          ***>0,05

PC (cm)	 43,7±2,4	 44,9±1,8	 <0,001	 46,4±2,6	 47,6±2,2	 <0,001	 46,3±1,7	 47,4±3,5	 <0,001	 *<0,001 
										          **<0,001 
										          ***>0,05

PMB (cm)	 12,4±1,3	 13,5±1,4	 <0,001	 14,9±1,3	 15,8±1,1	 <0,001	 14,0±1,8	 15,1±1,4	 <0,001	 *<0,001 
										          **<0,001 
										          ***>0,05

Puntaje Z de 
peso/estatura	 -2,3±1,4	 -1,5±1,6	 <0,05	 0,2±0,2	 0,3±0,4	 >0,05	 0,8±0,3	 0,6±0,2	 >0,05	 *<0,001 
										          **<0,001 
										          ***>0,05

PC: perímetro cefálico; PMB: perímetro mesobraquial
DA (1): grupo de desnutrición al inicio; DA (2): grupo de desnutrición al final;  
A (1): grupo de anemia al inicio; A (2): grupo de anemia al final
p1: diferencia entre DA (1) y DA (2)
p2: diferencia entre A (1) y A (2)
p3: diferencia entre Controles (1) y Controles (2)
p4*: diferencia entre DA (1) y A (1); p4**: diferencia entre DA (1) y Controles (1); p4***: diferencia entre A (1) y Controles (1)
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y C*. En este período, el 14,7% de los pacientes 
en el grupo DA (n= 5) aún tenían DAM. Por 
otro lado, los puntajes Z de peso/estatura de los 
grupos A y C seguían siendo similares al final 
del seguimiento* (Tabla 1). A pesar de la pequeña 
cantidad de pacientes que aún tenían DAM al 
final del seguimiento, el aumento significativo de 
los puntajes Z de peso/estatura del grupo DA se 
atribuye principalmente al tratamiento eficaz de la 
desnutrición más que al crecimiento regular.

Factores de riesgo para el desarrollo de AF  
en el período prenatal, el nacimiento y  
el período posnatal 

Se observaron antecedentes de prematurez en 

8 lactantes del grupo de pacientes (5 casos en el 
grupo DA y 3 en el grupo A) y en 2 de los controles. 
Además, se observó bajo peso al nacer (BPN) en 
14 lactantes del grupo de pacientes (10 casos en el 
grupo DA y 4 en el grupo A) y en 3 controles (Tabla 
2). A pesar de los valores más bajos, no se evaluó por 
separado a los lactantes prematuros y con BPN de 
toda la población de estudio ya que las mediciones 
antropométricas no diferían estadísticamente 
respecto de los lactantes nacidos a término ni de los 
que tenían un peso normal al nacer*.

La cantidad de casos de anemia materna 
en el período prenatal era significativamente 
mayor en el grupo de pacientes que entre los 
controles (p < 0,001). Si bien el porcentaje de 

Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo de AF

	 Pacientes	 Controles	 p
	 (n= 73) (%) 	 (n= 30) (%)

Hemorragia materna (n)	 10 (13,7)	 1 (3,3)	 >0,05 
Anemia materna (n)	 44 (60,3)	 11 (36,7)	 <0,001 
Tratamiento prenatal con hierro (n)	 42 (57,5)	 13 (43,3)	 >0,05
BPN (n)	 14 (19,2)	 3 (10,0)	 >0,05
Prematurez (n)	 8 (11,1)	 2 (6,7)	 >0,05
Lactancia materna solamente durante  
los primeros 6 meses (n)	 22 (27,4)	 8 (26,7)	 >0,05
Lactancia materna y destete temprano (n)	 47 (64,4)	 22 (73,3)	 >0,05
Uso de leche de vaca	 45 (61,6)	 8 (26,7)	 <0,001
Alimentos que contienen harina de arroz (n)	 36 (49,3)	 6 (20,0)	 <0,05
Uso de productos cárnicos (n)	 14 (19,2)	 14 (46,7)	 <0,05
Uso previo de suplementos con hierro (n)	 18 (24,6)	 13 (43,3)	 >0,05

BPN: bajo peso al nacer 

Tabla 3. Valores hematológicos al inicio y al final del estudio

	 DA (1)	 DA (2)	 p1	 A (1)	 A (2)	 p2	 Controles	 p3	 p4 
	 (n= 41)	 (n= 34)		  (n= 32)	 (n= 26)		  (n= 30)	

Hb (g/dl)	 9,6±0,9	 11,5±1,2	 <0,001	 9,4±0,9	 11,9±0,8	 <0,001	 12,0±0,6	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

Hct (%)	 29,4±2,8	 34,0±3,4	 <0,001	 29,0±2,4	 34,9±2,4	 <0,001	 31,0±3,7	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

VCM (fl)	 69,1±7,0	 73,2±5,9	 <0,001	 63,5±7,4	 72,9±4,6	 <0,001	 75,7±4,4	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

HCM (pg)	 22,9±2,8	 24,8±2,4	 <0,001	 20,8±3,1	 24,9±1,8	 <0,001	 26,1±1,8	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,01	 **>0,05

ADE (%)	 17,0±3,3	 16,6±3,2	 >0,05	 18,2±3,6	 16,3±3,7	 <0,05	 14,3±2,0	 *<0,001	 *<0,001 
								        **<0,001	 **<0,001

DA (1): grupo de desnutrición al inicio; DA (2): grupo de desnutrición al final; 
A (1): grupo de anemia al inicio; A (2): grupo de anemia al final
 p1: diferencia entre DA (1) y DA (2)
 p2: diferencia entre A (1) y A (2)
 p3*: diferencia entre DA (1) y Controles; p3**: diferencia entre A (1) y Controles
 p4*: diferencia entre DA (2) y Controles; p4**: diferencia entre A (2) y Controles
Hb: hemoglobina; HCT: hematocrito; VCM: volumen corpuscular medio; HCM: hemoglobina corpuscular medio;  
ADE: ampliltud de distribución eritrocitaria. 

* No se muestran los datos.
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lactancia en los primeros 6 meses de vida era 
muy alto en este estudio, también fue frecuente el 
destete temprano. Los nutrientes utilizados para 
el destete variaron. Los alimentos de transición no 
fortificados con hierro (en especial, los alimentos 
preparados con harina de arroz) y la leche de vaca 
no maternizada fueron mucho más frecuentes en 
el grupo de pacientes; en cambio, los productos 
cárnicos después de los 6 meses de vida fueron 
significativamente más comunes entre los 
controles (p < 0,05, Tabla 2).

Al momento del ingreso, se observaron 
infecciones concurrentes (infección respiratoria, 
gastroenteritis aguda, infección urinaria, etc.) en 
el 78,0%, el 71,8% y el 50,0% de los participantes 
del grupo DA, A y C, respectivamente. Se observó 
cardiopatía congénita en el 24,4% (n = 10) de 
los pacientes del grupo DA. No se identificaron 
enfermedades crónicas concurrentes en los 
grupos A y C.

Análisis hematológico del grupo de estudio
Al  in i c io  de l  e s tudio ,  los  va lores  de 

Hb, hematocrito (HCT), VCM, hemoglobina 
corpuscular  media (HCM),  Fe y  ST eran 
significativamente más bajos en los grupos DA 
y A que en los controles (p < 0,001). Entretanto, 
los valores de transferrina y amplitud de la 
d i s t r i b u c i ó n  e r i t r o c i t a r i a  ( A D E )  e r a n 
significativamente mayores en los grupos DA 
y A que en los controles (p < 0,001). A pesar de 
ser similar en el grupo A y en los controles, la 

ferritina era significativamente más alta en el 
grupo     que en el grupo A y en los controles (p 
< 0,05)*. Durante este período, el valor medio del 
RST era similar en los grupos DA y A (p > 0,05)* y 
significativamente mayor que en los controles (p < 
0,001). Los valores hematológicos y los parámetros 
férricos se muestran en las Tablas 3 y 4.

Los valores de los análisis de laboratorio, 
incluidas las pruebas funcionales hepáticas y 
renales, los valores de electrólitos en sangre, 
proteínas séricas, albúmina, vitamina B12, ácido 
fólico y reticulocitos eran similares (p > 0,05) 
y normales en todos los grupos. En cambio, la 
proteína C-reactiva (PCR) era elevada en los 
grupos DA (1,8 ± 3,1 mg/dl) y A (0,8 ± 1,3 mg/
dl)  y  normal  en los  controles  (0 ,5   ±  1 ,7) 
(intervalo normal: 0-0,5 mg/dl). Además, era 
significativamente más elevada en el grupo DA 
que en los demás grupos (p < 0,01).

Al final del tratamiento para la desnutrición 
y la AF durante tres meses, los valores de Hb, 
HCT y ST aumentaron significativamente, y el 
valor del RST disminuyó de manera significativa 
en los grupos DA y A (p < 0,001). Excepto por el 
valor persistentemente elevado de ADE, todos 
los parámetros hematológicos de los grupos 
DA y A eran similares a los de los controles 
en este período. Mientras tanto, la ferritina 
había disminuido en el grupo DA (p > 0,05) y 
aumentado en el grupo A (p < 0,05) hacia el final 
del período de seguimiento (Tablas 3 y 4).

Si bien no se observó una correlación sólida, se 

Tabla 4. Parámetros férricos al inicio y al final del estudio

	 DA (1)	 DA (2)	 p1	 A (1)	 A (2)	 p2	 Controles	 p3	 p4 
	 (n= 41)	 (n= 34)		  (n= 32)	 (n= 26)		  (n= 30)	

Ferritina (ng/ml)	 62,1±124,1	 44,7±109,8	 >0,05	 23,0±21,6	 33,2±18,5	 <0,05	 33,9±17,3	 *<0,05	 *>0,05 
								        **>0,05	 **>0,05

RST (μg/ml)	 2,7±1,6	 1,6±0,8	 <0,001	 3,0±1,1	 1,4±0,4	 <0,001	 1,6±0,5	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

Fe (μg/dl)	 29,9±13,3	 60,9±45,0	 <0,001	 29,1±14,5	 59,9±43,2	 <0,001	 51,37±29,8	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

Transferrina  
(mg/dl)	 282,3±67,1	 245,9±65,8	 <0,01	 311,8±58,3	 245,4±54,4	 <0,001	 244,5±46,3	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

ST (%)	 9,5±4,7	 21,0±16,4	 <0,001	 7,9±4,3	 19,9±15,5	 <0,001	 20,1±18,5	 *<0,001	 *>0,05 
								        **<0,001	 **>0,05

DA (1): grupo de desnutrición al inicio; DA (2): grupo de desnutrición al final; 
A (1): grupo de anemia al inicio; A (2): grupo de anemia al final
p1: diferencia entre DA (1) y DA (2)
p2: diferencia entre A (1) y A (2)
p3*: diferencia entre DA (1) y Controles; p3**: diferencia entre A (1) y Controles
p4*: diferencia entre DA (2) y Controles; p4**: diferencia entre A (2) y Controles 
RST: receptor soluble de transferrina
ST: saturación de transferrina.
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notó que el RST se correlacionaba negativamente 
con la Hb en los grupos DA y A (grupo DA: r= 
-0,350, p < 0,05; grupo A: r= -0,683, p < 0,01).

DISCUSIÓN
Hasta la fecha, no existe una única prueba de 

laboratorio para reconocer la ferropenia.13 En la 
actualidad, además de un valor bajo de Hb, VCM 
y HCM, se aceptan la disminución de la ST y la 
ferritina como herramientas útiles importantes 
para el diagnóstico de la AF.24 Sin embargo, las 
pruebas tradicionales usadas para detectar la 
ferropenia siguen siendo insuficientes y, excepto 
la ferritina, su fiabilidad diagnóstica es baja. En 
cuanto al costo general, también existen informes 
que favorecen su uso.8

Hasta donde sabemos, no se han realizado 
estudios que evalúen la validez de los parámetros 
férricos tradicionales para diagnosticar la AF 
en los niños con desnutrición. Además, algunos 
parámetros como la transferrina o la ferritina 
podrían verse alterados por hipoproteinemia 
o  in f lamación  concurrente  en  los  n iños 
con desnutrición por carencias energéticas y 
proteínicas.11,25 Por lo tanto, el uso de marcadores 
más confiables y fáciles de constatar constituiría 
una mejor estrategia para detectar la AF en los 
pacientes con desnutrición.

En este estudio, los parámetros tradicionales 
usados como marcadores de la AF, por ejemplo, 
Hb, HCT, Fe sérico y ST, eran significativamente 
más bajos en los grupos DA y A que en los 
controles al inicio del estudio. Sin embargo, todos 
pueden estar disminuidos en el caso de anemia 
por inflamación. En este período, los valores de 
PCR eran altos en ambos grupos. Por otro lado, 
después de la administración de suplementos con 
hierro durante tres meses, todos los parámetros 
férricos alcanzaron valores similares a los de 
los controles. Con base en estos hallazgos, se 
concluye que los pacientes de los grupos DA y 
A tenían anemia combinada (AF + anemia por 
inflamación) al inicio del estudio.

El grupo de pacientes eran lactantes con 
anemia hipocrómica/microcítica. Si bien la 
anemia por inflamación es, en su mayoría, de 
tipo normocrómica/normocítica, se sabe que 
la anemia hipocrómica/microcítica también 
puede presentarse con afecciones inflamatorias 
prolongadas.26 En este estudio, no se reclutó a 
pacientes con afecciones inflamatorias crónicas (por 
ejemplo, enfermedades renales, reumatológicas o 
gastrointestinales). En el grupo DA, 10 pacientes 
tenían cardiopatía acianótica congénita subyacente, 

pero todos estaban s iendo debidamente 
controlados, y ninguno tenía insuficiencia cardíaca 
congestiva que requiriera medicamentos. Por lo 
tanto, creemos que no se incluyó en nuestro estudio 
a pacientes con anemia hipocrómica/microcítica 
causada por afecciones inflamatorias prolongadas.

Si  bien no se  usa habitualmente en el 
diagnóstico de la AF debido a su costo elevado, 
la concentración elevada de transferrina es una 
manifestación frecuente de la AF. Mientras tanto, 
puede ser baja en los pacientes con desnutrición 
por hipoproteinemia.10,25 En nuestro estudio, a 
pesar de estar dentro de los límites normales, los 
valores de transferrina eran significativamente 
más altos en el grupo DA que en los controles 
(p < 0,001). No se observó hipoproteinemia en 
el grupo DA (proteínas totales: 6,6 ± 0,73 g/dl), 
y fue posible identificar la AF con base en los 
valores de transferrina.

Una concentración baja de ferritina es el 
hallazgo inicial de la AF. Sin embargo, puede 
llegar a una concentración de 30 ng/ml a 
50 ng/ml en la AF asociada con enfermedades 
infecciosas o inflamatorias.27 En este estudio, la 
ferritina estaba significativamente más elevada 
en el grupo DA que en los grupos A y C. Dado 
que la PCR también era más alta en el grupo 
DA que en el resto de los grupos, se interpretó 
el aumento de la ferritina en el grupo DA como 
resultado de infecciones concurrentes. Por lo 
tanto, la ferritina no fue útil para el diagnóstico 
de la AF en el grupo DA. Asimismo, a pesar de 
la administración de suplementos con hierro, 
la concentración de ferritina disminuyó en el 
grupo DA hacia el final del seguimiento. Esta 
observación se atribuye principalmente a la 
mejoría clínica en lugar de a la ineficacia del 
tratamiento con hierro.

El receptor soluble de transferrina es útil 
para evaluar la deficiencia de hierro tisular y las 
afecciones con estimulación de la eritropoyesis, 
como la anemia hemolítica, la esferocitosis 
hereditaria, la anemia drepanocítica, la anemia 
megaloblástica o la eritropoyesis ineficaz.15,19,28-32 
Al inicio del estudio, todos los pacientes tenían 
anemia hipocrómica/microcítica y valores 
normales de ácido fólico, vitamina B12 y 
reticulocitos. El valor del RST era bastante similar 
en los grupos DA y A, aunque significativamente 
más elevado que en los controles. Además, se 
correlacionaba negativamente con los valores de 
Hb. Por lo tanto, consideramos que el RST por sí 
solo es eficaz para demostrar la presencia de AF 
en el grupo de pacientes.
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En un estudio realizado en adultos, se 
demostró que la desnutrición no afectaba la 
concentración de RST, independientemente del 
estado del hierro.33 En nuestro estudio, el grupo 
de pacientes (grupos DA y A) tenía valores 
de RST muy cercanos, sin tener en cuenta la 
presencia de desnutrición. Sin embargo, dado que 
no se inscribió un grupo de pacientes con DAM e 
hipoproteinemia, simplemente podemos concluir 
que el RST no se vio afectado en los lactantes 
con desnutrición y concentraciones normales de 
proteínas.

En informes previos, se indicó que el RST 
disminuye en respuesta al tratamiento con hierro; 
por lo tanto, puede usarse para supervisar la 
respuesta eritropoyética a la administración de 
suplementos con hierro.19,34 Del mismo modo, 
al final del tratamiento con hierro durante tres 
meses, el RST disminuyó en los grupos DA y A, 
y alcanzó valores similares a los de los controles. 
En consecuencia, consideramos que también es 
útil para demostrar la eficacia del tratamiento con 
hierro, independientemente de la desnutrición no 
resuelta en algunos lactantes.

Se  in formó que  e l  receptor  sér ico  de 
transferrina no se ve afectado por infecciones 
agudas, inflamaciones o enfermedades crónicas 
concurrentes.19 En este estudio, si bien la PCR era 
significativamente más alta en el grupo DA que 
en el resto, el RST estaba aumentado de forma 
similar en el grupo A. Este hallazgo respalda aún 
más el hecho de que el RST no se vio afectado por 
la presencia de afecciones inflamatorias agudas.

Los niños con AF pueden tener elevación 
de la ADE incluso cuatro semanas después de 
iniciar la administración de suplementos con 
hierro.35 En nuestro estudio, todos los índices 
hematológicos de los grupos DA y A alcanzaron 
valores similares a los de los controles al final de 
los tres meses de tratamiento con hierro, excepto 
el valor persistentemente elevado de ADE. 
Dado que no es posible explicar decididamente 
el motivo de los valores elevados de ADE al 
final de estudio, consideramos que es posible 
que se necesite un período más prolongado 
que el informado previamente para lograr la 
normalización de la ADE.

Nuestro estudio presenta ciertas limitaciones. 
No se incluyó un grupo puro de AF (con valores 
de ferritina francamente disminuidos y sin 
inflamación) ni un grupo de pacientes con DAM e 
hipoproteinemia. Además, debido al rango etario 
limitado de los grupos de estudio, no es posible 
extrapolar los resultados a toda la población 

pediátrica. Creemos que estudios donde se 
incluya a todos estos grupos de pacientes 
revelarían mejores resultados.

CONCLUSIÓN
En este estudio, el valor del RST no se vio 

afectado por la presencia de desnutrición e 
inflamación concurrente. Asimismo, una vez 
corregida la AF, el valor del RST disminuyó a 
niveles similares a los de los controles. Como 
resultado, consideramos que puede usarse el RST 
como marcador confiable de la AF en los lactantes 
con DAM. En lugar de usar los parámetros de AF 
tradicionales, recomendamos medir solamente el 
RST para diagnosticar la AF y evaluar la eficacia 
del tratamiento con hierro en los niños con DAM. 
Se requieren estudios futuros con una muestra 
más grande para confirmar estos resultados. n
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Novedades 

Desde el anterior número de Febrero, Archivos Argentinos de Pediatría incorporó como suplementos a los 
Consensos y Guías que elaboran las Subcomisiones, Comités y Grupos de trabajo. Esto permitirá facilitar el acceso 
y además, que cada uno de los artículos dispongan los datos completos que permitirán que sean citados de acuerdo 
a los criterios internacionales. Asimismo, de esta forma, los consensos y guías van a estar incluidos en el Pubmed, 
un aspecto sumamente importante para expandir su difusión a nivel internacional. 


