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PRESENTACION DEL PACIENTE

Datos personales

Nombre y Apellido: B.O.

Edad: 10 m.

Procedencia: Derqui, partido de Pilar, pro-
vincia de Buenos Aires.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente de 10 meses nacido pretérmino
(NPT) (36 s). Peso Adecuado para la Edad
Gestacional (PAEG) (3,100kg) que consulta
por regular actitud a la via oral, decaimiento y
palidez de 2 meses de evolucién. Alimentacion
a base de lactancia materna. Refieren vémitos
alimentarios episoddicos. Se encuentra afebril,
con catarsis y diuresis conservadas, pero se
presenta apatico, con poco interés por el en-
torno.

ANTECEDENTES PERSONALES
NPT (36 s) PAEG (3,100kg), embarazo
controlado, serologias negativas, parto induci-
do por HTA materna, FO/OEAS/FEI normales.
Discontinu6 los controles a los 5 meses
Varicela a los 5 meses.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Madre: anemia detectada en embarazo.
Sin diagnéstico etioldgico.

Padre: diabetes tipo Il e hipertension.

Cinco hermanos sin antecedentes patol6-
gicos a destacar.

VIVIENDA
Casa de material. Luz y gas instalados.
Agua de Pozo. Mascotas: Perro y gato

EXAMEN FiSICO

Regular estado general, palidez cutaneo
mucosa, leve tinte ictérico, taquicardia (140 Lat
/minuto), soplo sistolico eyectivo 2/6, hemodi-
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namicamente compensado. Sin otros datos
positivos a destacar.

Se valord retraso neuromadurativo en area
social y motor grueso.

ANTROPOMETRIA
Peso: 9.860 kg(75).
Talla: 74 cm(75).
Perimetro cefalico: 44 cm (50).

ABORDAJE DIAGNOSTICO

Se realiz6 hemograma y hepatograma.

HMG: Hb 6,2 gr/dl VCM 93 fl., CHM 34pg,
CHCM 33 gr/dl, Gb 3.100 mil/mm3(32/58/10)
,plag 80.000mil/mms3.

Quimica: Ldh 3328 U/l y Bt 3,3mg/dl, Bd
0,6mg/dI. El resto de los parametros presentd
valores normales.

Debido a la constatacion de pancitopenia y
requerimientos transfusionales de GR se deci-
di6 su internacién

Al interrogatorio dirigido se evidenci6 au-
sencia de toxicos, infecciones recientes,
ingesta de farmacos. Como antecedentes fa-
miliares solo se constaté anemia materna en
embarazo.

En los estudios complementarios se cons-
tatd6 anemia arregenerativa (indice reticulo-
citos 0,5%), no hemolitica (Coombs directa
negativa) con indices hematimétricos compa-
tibles con proceso megaloblastico, y ademas
se constaté ademas resultados compatibles
con eritropoyesis ineficaz (aumento de LDH y
Bl). En el frotis de sangre periférica no se ob-
servO presencia de blastos o fragmentos de
hematies.

Se solicitaron serologias virales para CMV,
EVB, Herpes 6, Parvovirus, Hepatitis y HIV
siendo los resultados de las mismas negativas.

Los analisis de orina andlisis de orina con
busqueda de hemoglobinuria compatible con
hemolisis intravascular con resultado normal.

Se realiz6 el dosaje de acido folico
y vitamina B12 en el nifio y su madre, en
ambos el dosaje de vitamina B 12 fue pa-
tolégico, en el paciente con marcado deficit
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(82pg/ml VN 190-660 pg/ml) y en la madre de
120 pg/ml.

Se solicité ecografia abdominal y radiogra-
fia de térax normales.

Con diagnéstico de Anemia Megaloblastica
por déficit de vitamina B12 materno se realizd
tratamiento con cianocobalamina inyectable
diaria por una semana evidenciandose mejo-
ria clinica y de parametros de laboratorio con
resolucion de la pancitopenia a la semana de
iniciado el tratamiento. Posteriormente conti-
nuo el tratamiento con una aplicacion semanal
durante un mes y luego mensual.

Debido al retraso neuromadurativo se rea-
lizd interconsulta con servicio de Neurologia.
Quienes interpretaron el cuadro clinico como
consecuencia del déficit vitaminico.

Con el objetivo de descartar un proceso
malabsortivo se realiz6 tamizaje de enferme-
dad celiaca cuyo resultado fue negativo.

DISCUSION

La pancitopenia se define como la dismi-
nucion de las 3 series hematoldgicas por de-
bajo de rangos normales. En la actualidad la
Academia Americana de Pediatria acepta la
disminucién de al menos dos de las lineas'.
Constituye un hallazgo analitico infrecuente?.
El diagnéstico se realiza con un hemograma
solicitado ante sintomatologia inespecifica se-
cundaria a las citopenias o por un hallazgo de
laboratorio.

Su etiologia es diversa y presenta marca-
da diferencia geografica, en los paises desa-
rrollados predominan las causas infecciosas
mientras que en paises subdesarrollados la
principal causa es la deficiencia de B12 y aci-
do folico®.

Entre los diagnésticos diferenciales encon-
tramos:

Alteracion en la produccion:

+ Enfermedades congénitas (Anemia de
Fanconi y Shwachman-Diamond, etc).

+ Tobxicos: arsénico, benceno.

+ Farmacos: quimioterapia inmunosupre-
sores, anticomiciales, antidepresivos,
antiinflamatorios, alopurinol.

« Infecciones virales: HIV, VHC, VHB,
VEB, CMV, VHS,VHHS, parvovirus.

+ Sepsis bacteriana.

- Déficit de B12 y Acido félico.

+ Mielodisplasias.

+ Aplasia autoinmune.

Ocupacion Médula 6sea (MO)
+ Leucemias, linfomas.
+ Fibrosis.
+ Metastasis.

Aumento en la destruccion:
+ Central:(sindrome hemofagocitico)
+ Periférica:(secuestro esplénico, hemo-
globinuria paroxistica nocturna).®

El diagnostico se debe llevar a cabo en un
Centro de Salud de Tercer Nivel de Compleji-
dad. En la entrevista clinica se debe interrogar
sobre exposicion a tdxicos, ingesta de farma-
cos, composicidon de la dieta, sintomas de
malabsorcién y antecedentes de infecciones
recientes. El examen fisico debe estar orienta-
do a evidenciar estigmas de sangrado, signos
compatibles con anemia, visceromegalias y
adenomegalia. Los estudios complementarios
se adecuaran a cada caso clinico.

En el caso de este paciente se constatd
deficiencia de vitamina B12 secundario a dé-
ficit materno. La madre fue derivada a Hos-
pital Fernandez para diagnostico etiologico y
tratamiento.

En pacientes pediatricos o lactantes la ane-
mia por déficit de B 12 tiene como principal
etiologia el déficit materno, el cual puede ser
secundario a malabsorcion (anemia pernicio-
sa) o déficit de ingesta (vegetarianos estrictos
0 veganos).*

Los neonatos nacidos de madres sin défi-
cit de vitamina B 12 tienen una reserva hepa-
tica de 25 ug de Vit B12 acumulados durante
el ultimo trimestre del embarazo. El consumo
diario es de 0,1-0,4 ug/dia®. La leche materna
sumado a la reserva neonatal, mantienen nive-
les de vitamina acorde hasta la incorporacion
de semisélidos de origen animal. Madres con
déficit de B12 generaran lactantes con déficit.
De acuerdo a la gravedad del cuadro, la sin-
tomatologia puede comenzar entre los 4-10
meses de vida*.

Cursa con anemia megaloblastica arre-
generativa con parametros de eritropoyesis
ineficaz, trombocitopenia leve, leucopenia y
sintomas neurol6gicos como apatia, irritabi-
lidad, retraso neuromadurativo, parestesias,
ataxia, hipotonia.*® Estos sintomas se expli-
can por la funcién de cofactor en dos vias en-
zimaticas que tiene la Vitamina B12, su déficit
produce por un lado la incapacidad de trans-
formacion de homocisteina (neurotbxica) a
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metionina y atrapamiento del folato necesario
para la sintesis de ADN. Los glébulos rojos no
pueden finalizar su divisiéon celular por mitosis
quedando detenidos con disociacion entre el
crecimiento citoplasmatico y el nuclear.

Por otro lado actla en via de sintesis de
acidos grasos necesaria para la mielinizacion
del SNC.EI diagnéstico se realiza gracias al
dosaje de Vit B12 en laboratorios especiali-
zados debido a la gran cantidad de falsos ne-
gativos y positivos. Se recomienda medicion
de Homocisteina y acido metilmalonico que
se encuentran elevados en el 98% de los pa-
cientes’. Se deben solicitar muestras pareadas
con la madre. Se puede solicitar orina com-
pleta para descartar proteinuria (sindrome de
imerslund grasbeck enfermedad autosémica
recesiva infrecuente cursa anemia megalo-
blastica déficit B12 y proteinuria).®

La Pamo no suele ser necesaria e incluso
podria llevar a confusién por hipercelularidad
e eritroblastos hallados.” Las imagenes de
SNC tampoco son necesarias de realizarlas
podria hallarse atrofia SNC y signos de des-
mielinizacion®.

El tratamiento hoy en dia se realiza con in-
yecciones IM de cianocobalamina 100-1.000
ug diario por una semana luego semanal has-
ta el mes y mensual hasta los 6 meses. Se
encuentra en estudio la administracion oral.”
Se debe indicar acido foélico y sulfato ferroso
a la semana.

Los sintomas mejoran rapidamente pudién-
dose perpetuar, de acuerdo a gravedad un le-
ve retraso neuromadurativo por mas tiempo*.
Es importante destacar que se a descripto
agravamiento de los sintomas neurologicos
durante los primeros dias de tratamiento, los
cuales ceden rapidamente. Esta desmejoria
clinica se sospecha secundaria al proceso de
nueva mielinizacion, pero son necesarios ma-
yores estudios que lo comprueben. 46910

CONCLUSION

Consideramos importante resaltar la ne-
cesidad durante la consulta preparto y los pri-
meros meses de seguimiento que se indague
sobre patologia malabsortiva y caracteristicas
de dieta materna asi como del lactante.

La Asociacion Americana de Pediatria
avala la suplementacién con Vit B12 a los lac-
tantes hijos de madres veganas 0.4 ug/d de vi-
tamina durante los primeros 6 meses de vida y
0,5 ug/d hasta el afio.>'3

Recordar que el déficit de vitamina B12 en
el lactante es una causa de alta prevalencia
de pancitopenia. Se debe realizar tratamiento
oportuno para prevenir el deterioro del neuro-
desarrollo.
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