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magnitud, tanto en países desarrollados, como en vías de
desarrollo (1,2). Aunque su incidencia real no se conoce, la
organización mundial de la salud estima que en el mundo
existen aproximadamente 2.000 millones de personas anémi-
cas (1). la anemia ha sido definida por la oms como una
condición en la cual el contenido de hemoglobina en la san-
gre está por debajo de valores considerados normales, los
cuales varían con la edad, el sexo, el embarazo y la altitud
(3). las causas de la anemia son variables; entre éstas se in-
cluyen: la pobre ingesta dietaria de macro y micronutrientes,
la excesiva pérdida de sangre, la destrucción de los eritroci-
tos y el incremento de los requerimientos durante ciertos es-
tadios de la vida. los nutrientes más frecuentemente involu-
crados en su etiología son: el hierro, el ácido fólico y la vita-
mina B12 (3,4). recientemente, se han señalado otros nu-
trientes como el ácido ascórbico, la piridoxina y la vitamina
A, cuya deficiencia coadyuva la condición de anemia (3,4).

las deficiencias nutricionales son la causa más importan-
te de anemia en la población mundial, considerándose el dé-
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resumen:
en el síndrome de down (sd) son escasos los estudios que determinan la prevalencia de anemia y depleción de las reservas de hierro (drfe).
Objetivo: evaluar la prevalencia de anemia y drfe en niños con sd de maracaibo-venezuela. 
Métodos: se realizó un estudio descriptivo en 169 niños entre 4-14 años: ochenta y siete sin sd y  80 con sd, sin procesos infecciosos
e inflamatorios activos. se consideró anemia valores de hemoglobina <110 g/l en <5 años, <115 g/l  entre 5 -11 años y  <120 g/l entre
12-14 años. microcitosis vcm<80 fl, hipocromía hcm<27 pg. se consideró drfe=ferritina<15μg/l; riesgo de drfe (rdrfe)
ferritina=15-20μg/l y reservas normales (rfe normal) ferritina>20μg/l. los datos fueron analizados con el pregrama de estadisticas
sAs, y se consideró como significación estadística una p<0,05.
Resultados: la prevalencia total de anemia fue 20,71%, significativamente más baja en niños con sd (5,92%) (p<0,01). la prevalencia
de microcitosis (5,0%) e hipocromía (18,75%) también fue menor en estos niños (p<0,0001), no observándose casos de macrocitosis,
pero si de hipercromía (7,50%). la prevalencia de drfe en niños con sd (9,14%) fue superior a la observada en niños sin sd; sin
embargo, la prevalencia de rdrfe (36,59%), fue más baja en niños con sd. no se observaron diferencias estadísticamente significativas
en cuanto a  edad, peso y estatura. 
Conclusión: la depleción y riesgo de depleción de las reservas de hierro son deficiencias nutricionales  prevalentes en niños con
síndrome de down, que requieren de una atención especial del estado nutricional y de  salud en esta población.
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summary:
there are few studies in relation to the prevalence of anemia and depletion of iron stores (dIs) in individuals with down syndrome (ds). 
Objective: to evaluate the prevalence of anemia and dIs in children with down syndrome from maracaibo-venezuela. 
Methods: A descriptive study was carried out on 169 chidren (aged 4 to 14 years); 87 without ds and 80 with ds; without infectious or
inflammatory processes. Anemia was considered when hemoglobin <110 g/l in <5y old, hb<115 g/l in  5 to 11y old and  hb<120 g/l
in 12 to 14 y old; microcytosis (mean corpuscular volume mcv<80 fl) and hypochromia (mean corpuscular haemoglobin mch<27
pg). dIs=ferritin<15μg/l; dIs risk ferritin=15-20μg/l and normal iron stores normal (nIs) ferritin>20μg/l. statistical analysis was
performed with sAs programs, statistical significance was considered when p<0.05. 
Results: the overall prevalence of anemia was 20.71%. this prevalence was much lower in children with ds (5.92%; p<0.01) Prevalence
of microcytosis (5.0%) and hypochromia (18.75%) were also significantly lower in children with ds (p<0.0001). no macrocytosis was
observed but hipercromia was detected in 7.50%. Although, the prevalence of dIs (9.14%) was higher in children with ds, the
prevalence of dIs risk was lower (36.59%). Age, weight and height did not show statistical differences between groups. 
Conclusion: dIs and dIs risk are prevalent nutritional deficiencies in children with down syndrome, which require special attention in
order to improve nutritional and health status in this population. 

Key Words: anemia, depleted iron stores, down syndrome, children.

Jorymar y. leal montiel(*), Pablo ortega(**), daisy Amaya (***), carlos J chávez(****)

ARTÍCULO ORIGINAL

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2009; Vol 72 (2): 53 - 58



54

sición genética de malabsorción intestinal de este nutriente
en individuos con sd, son escasos los estudios de prevalen-
cia de anemia y estado de las reservas de hierro en esta po-
blación. el objetivo del presente estudio fue evaluar la pre-
valencia de anemia y drfe en niños con sd de maracaibo-
venezuela.

métodos:
se realizó un estudio descriptivo y transversal, en 169

niños, constituido por individuos citogenéticamente norma-
les (cn) según evaluación citogenética e individuos con sd,
con edades entre 4 y 14 años, seleccionados al azar en sus
respectivas unidades de educación Primaria y secundaria
localizadas en maracaibo – venezuela durante el segundo se-
mestre del año 2006 y primero del 2007. el presente estudio,
recibió la aprobación del consejo técnico del Instituto de
Investigaciones Biológicas de la facultad de medicina de la
universidad del zulia y la comisión científica del consejo
de desarrollo científico y humanístico de la universidad del
zulia (condes-luz) bajo el nº cc-0802-06. Así mismo,
fue aprobado por la coordinación regional de las escuelas
Bolivarianas de la dirección regional de educación y de la
Junta directiva de las respectivas unidades educativas. se
obtuvo el consentimiento informado por escrito de los padres
y/o representantes legales. Ambos grupos se encontraron
ubicados en los estratos socio-económicos Iv y v según la
escala de graffar modificada para venezuela por méndez
castellano y méndez (21).

el criterio principal de inclusión estuvo constituido por el
análisis del cariotipo de los participantes del estudio, realiza-
do por un especialista técnico en citogenética. 

la evaluación clínica fue realizada por personal médico
capacitado, considerándose como criterios de exclusión: in-
dividuos con al menos un episodio de temperatura axilar
>37ºc durante los últimos 15 días, tres o más evacuaciones
líquidas en menos de 24 horas, procesos infecciosos activos
y resultado de proteína c reactiva positiva. 

se obtuvo una muestra de sangre por punción venosa pe-
riférica teniendo en cuenta que hubiesen transcurrido por lo
menos ocho horas de ayuno. la sangre fue recolectada en 3
tubos; el primer tubo sin anticoagulante, fue sometido a cen-
trifugación (3000 rpm x 10 min) para la obtención de suero,
que posteriormente fue separado en tubos eppendorf para la
determinación de ferritina sérica y proteína c reactiva. un
segundo tubo con edtA fue utilizado para realizar la cuan-
tificación de hemoglobina e indicadores hematimétricos y un
tercer tubo con heparina fue utilizado para procesar el cario-
tipo de los participantes del estudio.  

las concentraciones de hemoglobina fueron determina-
das con un contador hematológico automatizado sysmex K-
800. Para definir anemia se utilizaron como puntos de corte
los valores de hemoglobina inferiores a 110 g/l en menores
de 5 años, 115 g/l  entre 5 -11 años y  120 g/l entre 12-14
años según los criterios de la oms. valores de  volumen cor-

ficit de hierro como el trastorno nutricional de mayor preva-
lencia y la causa más frecuente de anemia en el mundo, es-
pecialmente en los países en vías de desarrollo como los de
América latina (4-6). la oms estima que 500 a 600 millo-
nes de personas anémicas tienen deficiencia de hierro (2,3).
en venezuela, la anemia es un problema común que afecta a
lactantes, preescolares, escolares, adolescentes, mujeres en
edad fértil y embarazadas (6,7). 

Aunque la anemia es el indicador comúnmente utilizado
para monitorear la deficiencia de hierro (8), valorar el estado
de este micronutriente solamente sobre la base de la anemia,
puede conducir a diagnósticos erróneos, puesto que la satu-
ración de transferrina y la ferritina sérica, permiten evaluar
el estado del hierro y detectar las primeras etapas de deple-
ción de las reservas de hierro (drfe), aún cuando las con-
centraciones de hemoglobina continúan por encima del valor
límite determinado para anemia (8,9). 

la deficiencia de hierro  no debe ser considerada como
un estado simple de deficiencia, ya que afecta no sólo a la
eritropoyesis, causando anemia, sino también a otros órga-
nos y funciones, produciendo trastornos no hematológicos
que se asocian  con aumento en la tasa de morbilidad en la
infancia, pobre rendimiento en la escala de desarrollo y tras-
tornos del aprendizaje con inadecuados logros educacionales
(10). es importante señalar que, el hierro es uno de los prin-
cipales sustratos que soportan y permiten el desarrollo y la
actividad metabólica de múltiples procesos a nivel cerebral,
entre los cuales se encuentra el proceso de mielinización, la
regulación y la conducción de neurotransmisores como la se-
rotonina, la dopamina y el gABA, cuya deficiencia compro-
mete en los infantes las respuestas afectivas y el funciona-
miento cognoscitivo, y la coordinación de patrones de movi-
miento y memoria. Además, cuando ocurre un déficit de hie-
rro cerebral en etapas tempranas, los daños ocurridos persis-
ten en la etapa adulta, más allá de la recuperación de la ane-
mia durante los primeros meses de vida (11-16).

el síndrome de down (sd), también llamado trisomía
21, es la causa más frecuente de retraso mental identificable
de origen genético. se trata de una anomalía cromosómica
que tiene una incidencia que oscila alrededor de 1 por cada
1000 nacimientos vivos (17). las personas con síndrome de
down tienen una probabilidad superior a la de la población
general de padecer algunas patologías debido al exceso de
proteínas sintetizadas por el cromosoma de más (18). la pre-
sencia silente de trastornos digestivos como la enfermedad
celiaca (ec) se encuentra presente en el 4 al 7% de las per-
sonas con sd (19). en estos sujetos genéticamente predis-
puestos, la enfermedad celiaca caracterizada por inflamación
en la región proximal del intestino delgado ocasionada por
proteínas como el gluten y las gliadinas, impide la absorción
de micronutrientes como el hierro. de allí que, la mitad de
los pacientes con ec presentan anemia por déficit de hierro
(20). sin embargo, a pesar de que se conocen las consecuen-
cias de la deficiencia de hierro a nivel cerebral y la predispo-
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el cuadro 2 muestra los valores promedio de las varia-
bles antropométricas, hematimétricas y la ferritina sérica de
los grupos estudiados. en los niños con sd se encontró un
incremento significativo de los valores promedio de hemo-
globina, hematocrito, vcm, hcm y ferritina sérica; además,
mostraron una disminución significativa de los valores pro-
medio de la serie roja. Por otro lado, no se observaron dife-
rencias estadísticamente significativas en cuanto a la edad, el
peso y la estatura.

Por último, en el cuadro 3 se presenta el estado de las re-
servas corporales de hierro en niños citogenéticamente nor-
males y con síndrome de down, no anémicos y anémicos. el
total de niños anémicos con sd mostraron afectación de las
reservas de hierro (rdrfe y drfe), comportamiento simi-
lar al observado en los niños anémicos cn. Asimismo, la
prevalencia de afectación de las reservas de hierro en niños
no anémicos con sd (97,10%) y cn (98,38%) resultó ser
alta; sin embargo, estas diferencias no resultaron estadística-
mente significativas.

Cuadro 1.- Prevalencia de anemia, microcitosis, hipocromía
y depleción de las reservas corporales de hierro en niños
citogenéticamente normales y con Síndrome de Down.

Total CN SD p-valor

N % N % N %

Hemoglobina (g/L)

No anémica 134 79,29 64 37,87 70 41,42 0,01

Anémica 35 20,71 25 14,79 10 5,92

VCM

Normal 127 75,15 51 57,31 76 95

Microcitosis 42 24,85 38 42,69 4 5 0,0001

HCM

Normal 90 53,25 31 34,83 59 73,75

Hipocromía 73 43,2 58 65,17 15 18,75 0,0001

Hipercromía 6 3,55 - 6 7,5

Ferritina (μg/L)

RFe Normal 3 1,83 1 0,61 2 1,22

RDRFe 134 81,71 74 45,12 60 36,59 0,4

DRFe 27 16,46 12 7,32 15 9,14

RFe normales= Reservas de hierro normales. RDRFe= Riesgo de

depleción de las reservas de hierro.  

DRFe= Depleción de las reservas de hierro.

Niños citogenéticamente normales (CN) y niños con Síndrome 

de Down (SD).
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puscular medio (vcm) menores a 80 fl fueron considerados
como microcitosis y vcm mayor a 94 fl como macrocitosis.
con respecto a la hemoglobina corpuscular media (hcm)
valores menores a 27 pg  definieron hipocromía y hcm >32
pg  definieron hipercromía (22,23). 

la ferritina sérica fue cuantificada mediante el método de
quimioluminicencia.  se definió como depleción de las reser-
vas de hierro (drfe) valores de ferritina <15 μg/l; riesgo
de depleción de las reservas de hierro (rdrfe)  ferritina
entre 15 y 20 μg/l y reservas de hierro normales (rfe nor-
mal) ferritina >20 μg/l, según lo recomendado por la
organización mundial de la salud (22). 

la proteína c reactiva fue analizada mediante la prueba
semicuantitativa de aglutinación en placa (wiener
laboratorios s.A.I.c. rosario–Argentina). fueron excluidos
los individuos con proteína c reactiva positiva (24).

el procesamiento de los datos se realizó con el programa
de sistema de Análisis estadístico (sAs) versión 8.1 (sAs
Institute, cary, nc, usA 2000). los valores obtenidos fue-
ron expresados como media ± desviación estándar (x±de).
se aplicó la prueba de normalidad de Kolmogorov-smirnov
(Ks), se realizó un análisis exploratorio y univariado. Para
estimar las diferencias entre los valores promedio de las va-
riables analizadas de los individuos citogenéticamente nor-
males y con sd, se utilizó la prueba t de student. se consi-
deró el 95% como índice de confiabilidad estadística con una
p<0,05.  

resultados:
se analizaron 89 individuos (46 xx ó xy) citogenética-

mente normales (10,3 ± 3,9 años) y 80 individuos (47 xx o
xy+ 21) con síndrome de down (9,1 ± 4,2 años). no se ob-
servaron evidencias clínicas ni de laboratorio de cuadros in-
fecciosos o inflamatorios activos. los niños con sd no pre-
sentaron otras malformaciones congénitas. debido a consi-
deraciones técnicas solo fueron analizadas 164 muestras para
la determinación de los valores de ferritina sérica (niños
cn=87; niños con sd=77).

en el cuadro 1 se muestra la prevalencia de anemia, mi-
crocitosis, hipocromía y depleción de las reservas corporales
de hierro en niños citogenéticamente normales y con
síndrome de down. la prevalencia de anemia en la pobla-
ción total estudiada fue 20,71%, siendo esta significativa-
mente más baja en niños con sd (5,92%) con respecto a los
niños cn (14,79%) (p<0,01). la prevalencia de microcitosis
(5,0%) e hipocromía (18,75%) fue significativamente más
baja en niños con sd que en los cn (microcitosis= 42,69%;
hipocromía = 65,17%) (p<0,0001). en niños con sd, no se
observaron casos de macrocitosis, pero si de hipercromía (n=
6). Además, en los niños con sd la prevalencia de drfe
(9,14%) fue superior que en los niños cn; sin embargo,  la
prevalencia de rdrfe (36,59%), fue más baja en niños con
sd, aun cuando estas diferencias no mostraron significancia
estadística.
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disCusion: 
A pesar de las divergencias de criterios que impiden pre-

cisar la verdadera magnitud del problema en el mundo, se ha
reconocido que en países de menor desarrollo, uno de cada
dos niños menores de cinco años y una de cada dos mujeres
embarazadas presentan anemia por deficiencia de hierro
(25,26). Por cada caso de anemia por deficiencia de hierro
existen dos casos de deficiencia de hierro sin anemia (27). en
América latina y el caribe, se reportan tasas de anemia de

45% en lactantes, 30% en preescolares y esco-
lares, 20% en mujeres en edad fértil y 35% en
embarazadas y podría estimarse que casi el
doble de esta población presenta deficiencia
subclínica de hierro (4,28). en venezuela es el
problema nutricional más frecuente que afecta
en orden de importancia a lactantes, preescola-
res, escolares y adolescentes, a la mujer en edad
fértil y a la embarazada  (29-32). 

A pesar que el síndrome de down (sd) es la
primera causa congénita de retraso mental, no
se conocen hasta el momento estudios que de-
terminen la prevalencia de anemia y depleción
de las reservas de hierro en estos individuos, si-
tuación que pudiese comprometer aún más el
desarrollo mental de esta población. los resul-
tados del presente estudio muestran que en los
niños con sd estas prevalencias de anemia,
rdrfe, microcitosis e hipocromía, resultaron
significativamente más bajas con respecto a la
prevalencia observada en niños citogenética-
mente normales. es importante señalar, que no
se observaron casos de macrocitosis, aún cuan-
do esta característica es prevalente en esta po-
blación (33), pero si se observó hipercromía.
Además, se observó un  incremento significati-
vo de los valores promedio de hemoglobina, he-
matocrito, vcm, hcm, y ferritina sérica, lo
cual pudiese explicar las bajas prevalencias de
anemia, microcitosis e hipocromía observadas
en estos niños con síndrome de down. estos
resultados, pudieran ser debidos a que los niños
con sd estudiados asistían a unidades
educativas y centros de cuidado diario donde
recibían un plan de alimentación balanceada
acorde a los requerimientos nutricionales esta-
blecidos para la edad. sin embargo, la prevalen-
cia de  drfe fue superior en niños con sd que
en niños citogenéticamente normales, aunque
esta diferencia no mostró ser significativa. el
resultado del presente estudio pudiera ser debi-
do al escaso aporte de hierro a través de los ali-
mentos proporcionados dentro del programa de
alimentación que reciben los niños con
síndrome de down, así mismo a la ausencia de
suplementación con este micronutriente.

resultados similares fueron observados por Annerén y col
(34) quienes encontraron valores bajos de este oligoelemen-
to en eritrocitos y neutrófilos de  niños con sd. 

en el presente estudio, a pesar de que la prevalencia de
anemia observada  en niños con sd fue más baja que en su-
jetos normales, es importante señalar que la prevalencia de
drfe resultó más alta en los niños con sd. Por lo que, co-
nociendo que la deficiencia de hierro es un estado en el cual

Cuadro 2.- Evaluación antropométrica, hematimétrica y 
ferritina sérica en niños citogenéticamente normales y con Síndrome
de Down.

Total CN SD

(N=169) (N=89) (N=80) p-valor

Variables Antropométricas

Edad (años) 9,7 ± 4,1 10,3 ±3,9 9,1 ±4,2 0,545

Peso (kg) 31,4 ± 16,3 34,7 ±17,1 27,6 ±14,5 0,15

Altura (cm) 125,1 ± 24,2 131,7 ±25,0 117,5 ±21,1 0,127

Variables 
hematimétricas

Cuenta blanca (mm3) 8,2 ± 2,6 8,6 ±2,4 7,7 ± 2,8 0,106

Cuenta roja 4,5 ± 0,4 4,6 ±0,3 4,4 ±  0,5 < 0,001

Hemoglobina (g/L) 124,2 ± 11,8 120,9 ±9,4 127,8 ± 13,1 0,003

Hematocrito (%) 37,7 ± 3,3 37,0 ±2,7 38,5 ± 3,6 0,007

VCM (fl) 83,2 ± 6,2 80,4 ±4,6 86,3 ± 6,4 0,004

HCM (pg) 27,4 ± 2,5 26,3 ±1,7 28,7 ±  2,6 <0,001

Plaquetas 335,4 ± 90,2 325,8  ±85,3 346,0 ± 94,8 0,332

Ferritina (μg/L) 36,2 ± 22,9 36,3 ±20,2 36,0 ± 25,8 0,029

Niños citogenéticamente normales (CN) y niños con Síndrome de Down (SD).

Los valores fueron expresados como X±DE

Cuadro 3.- Estado de las reservas corporales de hierro en niños 
citogenéticamente normales y con Síndrome de Down, 
no anémicos y anémicos.

CN SD

Total

Ferritina (μg/L) No anémicos Anémicos No anémicos Anémicos

N % N % N % N % N %

RFe Normal 3 1,82 1 1,62 - - 2 2,9 - -

RDRFe 134 81,21 53 85,48 21 84 53 76,81 7 87,5

DRFe 27 16,37 8 12,9 4 16 14 20,29 1 12,5

Total 165 100 62 100 25 100 69 100 8 100

RFe normales= Reservas de hierro normales. 

RDRFe= Riesgo de depleción de las reservas de hierro. 

DRFe= Depleción de las reservas de hierro.
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