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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Anemia intensa en la primera infancia

O.M. Escobosa Sáncheza, Y. Chica Fuentesa, M. Arana Agüeraa, 
P. Ruiz Sánchezb y A. Jurado Ortiza

Servicios de aPediatría y bHematología. Hospital Materno-Infantil Carlos Haya. Málaga. España.

CASO CLÍNICO
Niño de 1 año y 10 meses de edad, previamente sano,

que acude al servicio de urgencias por aparición progresi-
va en un período de 2-3 semanas de astenia, anorexia,
pérdida de 1 kg de peso aproximadamente, palidez, irrita-
bilidad y cambio del carácter. Simultáneamente, ha pre-
sentado aumento en el número de deposiciones, de con-
sistencia pastosa, amarillentas, malolientes y sin productos
patológicos.

Antecedentes personales: Período neonatal sin inciden-
cias; lactancia materna durante 4 meses e introducción de
la alimentación complementaria de forma correcta. Des-
taca la ingesta abundante de productos lácteos. No to-
maba medicación ni había estado en contacto con pro-
ductos tóxicos. Sin enfermedades previas.

Antecedentes familiares: Sin interés clínico.
Exploración física: Buen estado general, buena hidrata-

ción, no hábito malnutritivo ni malabsortivo. Afebril. Peso
de 11,8 kg (percentil 40) y talla de 90 cm (percentil 45).
Tenía palidez intensa de piel y mucosas, sin otras lesiones
cutáneas destacables. Taquicardia sinusal de 140 lat./min
sin soplos, sin polipnea ni distrés respiratorio. No hepa-
toesplenomegalia, no adenopatías. Resto de la explora-
ción dentro de límites normales.

Pruebas complementarias: El hemograma inicial evi-
denció intensa anemia con hemoglobina de 7,1 g/dl, he-
matocrito de 22,6 %, con VCM de 79,6 fl y HCM de
25,0 pg. Las series leucocitaria y plaquetaria eran norma-
les. El sedimento urinario no presentaba productos de de-
gradación de hemoglobina ni hematuria microscópica. Si-
deremia: 111 mg/dl; ferritina: 78 ng/ml; transferrina:
216 mg/dl. La bilirrubina total y la haptoglobina eran nor-
males, con LDH plasmática de 218 U/l. Perfil hepático y
renal sin alteraciones.

Los reticulocitos en los primeros días se mantenían per-
sistentemente descendidos (0,1%).

Ante la continuidad de la anemia arregenerativa, y
descartándose cualquier tipo de anemia de causa peri-

férica, se decidió realizar biopsia y aspirado de médula
ósea.

PREGUNTA
¿Cuál es su diagnóstico?
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Figura 1. Imagen de médula ósea.

TABLA 1. Clasificación de las insuficiencias medulares:
eritroblastopenias (APSR)

Congénitas

Blackfan-Diamond
Síndrome de médula ósea-páncreas de Pearson

Adquiridas

Agudas
Anemias hemolíticas congénitas
Hemoglobinuria paroxística nocturna
Infecciones virales
Insuficiencia renal grave
Tóxicos
Malnutrición grave
Lupus eritematoso sistémico (LES), artritis idiopática juvenil 

(AIJ)
Eritroblastopenia transitoria de la infancia

Crónicas
Idiopáticas
Asociadas a neoplasias
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ERITROBLASTOPENIA TRANSITORIA DE LA INFANCIA
La médula ósea demostraba una serie eritroide muy

disminuida con rasgos diseritropoyéticos (eritroblastos bi-
nucleados y trinucleados con puentes intercitoplasmáti-
cos), aumento de depósitos de hierro sin sideroblastos ni
siderocitos, y discreto aumento reactivo de megacarioci-
tos. Series granulocítica y linfoide normales. No se evi-
denciaron células malignas (fig. 1).

Una anemia de origen central cuantitativa, con afecta-
ción exclusiva de la serie eritroide, nos sitúa ante las eri-
troblastopenias. Las aplasias puras de la serie roja (APSR)
pueden ser congénitas o adquiridas, con una etiología va-
riada (tabla 1).

La forma más frecuente de aplasia eritrocitaria heredi-
taria es la anemia de Blackfan-Diamond, generalmente
en menores de 6 meses, caracterizada por la persisten-
cia de eritropoyesis fetal con cifras elevadas de hemo-
globina fetal y enzimas eritrocitarias y el antígeno “i” en
la membrana de los hematíes. El síndrome de médula
ósea-páncreas de Pearson se manifiesta en lactantes con
anemia grave permanente, junto con múltiples alteracio-
nes sistémicas.

La evolución espontánea de la anemia es lo que más
ayuda a su diagnóstico, ya que únicamente recibió trata-
miento con moduladores medulares (ácido fólico y com-
plejo vitamínico B) y a partir de la tercera semana ex-
perimentó un ascenso lento y progresivo de las cifras
de hemoglobina y de reticulocitos, hasta normalizarse,
acompañado de un aumento de los eritroblastos en mé-
dula ósea y de la desaparición de los rasgos de diseri-
tropoyesis. El paciente fue seguido durante un período
superior a 18 meses, manteniéndose la normalidad hema-
tológica. Esto descarta los procesos crónicos que producen
eritroblastopenia, así como la anemia diseritropoyética
congénita, que es un tipo de trastorno cualitativo medular
que da lugar a formas anormales de los eritroblastos.

Los procesos agudos secundarios a hemólisis pueden
ser descartados dada la normalidad de las cifras de bili-
rrubina y haptoglobina. Por medio de la anamnesis, la ex-
ploración física y las determinaciones analíticas sanguí-
neas se eliminan del diagnóstico diferencial procesos
graves como la insuficiencia renal y la malnutrición.

Debe descartarse siempre el contacto con productos
mielotóxicos (sulfonamidas, anfotericina B, isoniacida,
cotrimoxazol, derivados del benceno, etc.), las infeccio-
nes virales (por medio de serología a parvovirus B19, el
más frecuentemente relacionado, VEB, CMV, herpesvirus,

VIH, VHB, VHC, rotavirus, entre otros), las enfermeda-
des autoinmunes (AIJ, LES) y otras.

Nuestro paciente presentaba normalidad en todas las
pruebas, y al descartarse cualquier otro tipo de patología
que diera lugar a esta anemia, llegamos a la conclusión
de que se trataba de una eritroblastopenia transitoria de
la infancia, que es una aplasia pura de células rojas ad-
quirida, autolimitada, poco frecuente, de desarrollo lento
y benigna que aparece en niños previamente sanos1.

Tiene una edad típica de presentación entre los 6 me-
ses y los 3 años (mayor a los 2 años). La etiología es aún
desconocida, aunque se postulan diferentes hipótesis que
den lugar al bloqueo transitorio de la eritropoyesis (como
infecciones virales: parvovirus B19, herpesvirus serotipo
6, factores inmunológicos o, incluso, predisposición ge-
nética)2. La anemia es normocítica, normocroma, con va-
lores de reticulocitos muy descendidos. En el 25% de los
casos se acompaña de una neutropenia leve y transitoria
(algunos autores dan cifras más elevadas3), las plaquetas
se mantienen normales. En la fase de recuperación (en
torno a 1-2 meses después) se eleva de forma compen-
sadora la cifra de reticulocitos, y la hemoglobina F, el Ag
“i”, el VCM y la enzima ADA, lo que puede confundirse
con la anemia de Blackfan-Diamond4.

En médula ósea es determinante la detención exclusiva
de la maduración de la serie roja, con normalidad en el
resto de series. No requiere tratamiento, dado su curso
subagudo. Únicamente en casos graves será necesario el
empleo de concentrados de hematíes filtrados (con filtro
desleucocitador). No hay descritos casos de recidiva. 

Es una enfermedad poco frecuente e infradiagnostica-
da, debido al curso subclínico y autolimitado que presen-
ta y al desconocimiento de ella que existe en muchas
ocasiones.
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