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Resumen
la anemia se define como una reducción de glóbulos rojos, hemoglobina y/o hematocrito. los valores considerados normales para la
hemoglobina y el hematocrito dependen de la edad gestacional y los días de vida. esta revisión, se centra en la anemia objetivada en los
primeros días de vida. en general, en la primera semana de vida los valores normales, a nivel central, de hemoglobina y hematocrito
deben ser superiores a 15 gr/dl y 45% respectivamente.
las causas de la anemia neonatal pueden ser a grandes rasgos: pérdida de sangre, destrucción de glóbulos rojos y falta de producción.
se presentan tres casos clínicos de anemia neonatal de más o menos frecuencia, destacando el último caso clínico por la causa poco
frecuente de anemia arregenerativa de causa genética. se plantea un enfoque práctico para el proceso diagnóstico de la anemia neonatal.
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Anemia in the newborn. Three forms of clinical presentation

Summary
Anemia is defined as the reduction of red blood cells, hemoglobin and/or hematocrit. the values considered as normal for haemoglobin
and haematocrit depend on gestational age and days of life. this review, will focus on anemia presenting during the first days of life. 
In general, in the first week of life the normal values of haemoglobin and haematocrit should be greater than 15 gr/dl and 45%
respectively. the causes of neonatal anemia can be: blood loss, destruction of red blood cells and lack of production. three different
clinical cases of neonatal anemia are reported, the last of which is a rare clinical case of genetically induced arregenerative anemia. A
practical approach to the diagnostic process of neonatal anemia is presented.
Keywords: Anemia, reticulocytes, erythroblastopenia
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INTRODUCCIÓN

la anemia se define como la reducción de glóbulos rojos,
hemoglobina y/o hematocrito. los valores neonatales consi-
derados normales dependen de la edad gestacional y de los
días de vida. 

en general, durante la primera semana de vida los valores
normales de hemoglobina y hematocrito a nivel central deben
ser superiores a 15 gr/dl y 45% respectivamente (1).

en los recién nacidos a término, la hemoglobina en el
primer día de vida se encuentra entre 14-20 gr/dl, mientras
que en los prematuros el valor puede oscilar entre 13,5-19
gr/dl (1-3). 

las causas de anemia neonatal pueden ser a grandes ras-
gos: pérdida de sangre, destrucción de glóbulos rojos y falta
de producción: (1-3)

- Pérdida de sangre: prenatal (transfusión fetal-fetal,
transfusión fetal-materna) (4-7); intraparto (accidentes
obstétricos, malformaciones vasculares placentarias o
vasos del cordón umbilical); posparto (hemorragia in-
terna, extracciones sanguíneas excesivas). 

- destrucción de glóbulos rojos: hemólisis por incompa-
tibilidad de grupo sanguíneo y rh, esferocitosis u otros
defectos de membrana, hemoglobinopatías, infeccio-
nes o toxinas.

- falta de producción: secundaria a anemia hipoplásica
fisiológica (ocurre en el recién nacido a término entre
las 6-12 semanas de vida y en el prematuro entre las 4-
10 semanas de vida); anemia aplásica congénita o se-
cundaria (procesos infecciosos, hematológicos) (8).

el momento de aparición de la anemia orienta sobre su
etiología. la anemia del primer día de vida puede ser por in-
compatibilidad de grupo sanguíneo y rh o anemia hemorrá-
gica. la que aparece entre el segundo día y el mes de vida
puede deberse a anemia fisiológica, anemia hemorrágica, es-
ferocitosis o anemia hemolítica no esferocítica. Por otro lado,
la que aparece desde el mes de vida hasta el tercer mes puede
deberse a una anemia fisiológica, por falta de folato, anemia
hipoplásica congénita o anemia de prematuridad (1-3).

Para una correcta aproximación diagnóstica se debe reali-
zar cuidadosamente la anamnesis, incluyendo la historia obs-
tétrica (alteraciones placentarias, tiempo de ligadura del cor-
dón, fármacos, hemorragias visibles), la historia familiar
(grupo sanguíneo y rh, anemia, ictericia, litiasis biliar, esple-
nectomía) y pruebas complementarias que confirmen el tipo
de anemia (1-3).

en cuanto a las pruebas diagnósticas, se comienza por los
valores del hematocrito, hemoglobina, volumen corpuscular
medio, destacando la importancia del valor de los reticuloci-
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tos, que en los primeros 3 días de vida, deben estar entre el 4-
6% del valor total de los glóbulos rojos. se elevan debido a
pérdidas crónicas o hemolíticas y disminuyen en infecciones
y defectos de producción (9). un recuento alto de reticuloci-
tos (>3%) refleja un aumento de la respuesta eritropoyética a
la pérdida de sangre o a la hemólisis. las causas comunes in-
cluyen: hemorragia, anemia hemolítica autoinmunitaria,
membranopatías (ej. esferocitosis hereditaria), enzimopatías
(ej. deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
[G6Pd]), hemoglobinopatías (ej. anemia drepanocítica), y
anemia hemolítica microangiopática (ej. síndrome urémico
hemolítico). en todos los casos, especialmente ante la sospe-
cha de hemólisis, es importante determinar la bilirrubina,
grupo sanguíneo y rh junto con el coombs directo que está
relacionado con la incompatibilidad rh o ABo. Por otro lado,
un recuento bajo o normal de reticulocitos refleja una produc-
ción deficiente de glóbulos rojos (es decir, una respuesta re-
ducida de la médula ósea a la anemia) como ocurre en el en-
venenamiento por plomo, anemias hipoplásicas, eritroblasto-
penia transitoria de la infancia, anemia por diamond-
Blackfan (típicamente se presenta con la anemia macrocítica
y se asocia a malformaciones constitucionales), enfermedad
renal  y medicamentos. la mayoría de los medicamentos que
disminuyen la eritropoyesis afectan también a otras líneas ce-
lulares; el cisplatino es un ejemplo de un medicamento que
puede causar supresión aislada de la eritropoyesis. la anemia
por pérdida aguda de sangre puede asociarse con un bajo re-
cuento absoluto de reticulocitos si no ha transcurrido el tiem-
po suficiente para que la médula ósea despliegue una respues-
ta reticulocitaria adecuada, lo que normalmente requiere de
una semana aproximadamente.

otras pruebas a realizar para determinar la etiología de la
anemia son: morfología de los glóbulos rojos en sangre peri-
férica, determinación del valor de hemoglobina fetal en san-
gre materna, estudio de coagulación, pruebas serológicas (to-
xoplasma, rubéola, citomegalovirus, herpes, parvovirus y sí-
filis). Para descartar una hemorragia interna, es necesario re-
alizar pruebas de diagnóstico por imágenes, como una eco-
grafía (abdominal y transfontanelar) en el recién nacido.(1-3)

PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS

se describen tres casos clínicos de anemia neonatal en los
primeros días de vida.

CASO 1. 
ANEMIA POR PÉRDIDA DE SANGRE.

recién nacido producto de la primera gestación de una
madre sana. embarazo controlado sin complicaciones.
nacido a la edad gestacional de 40 semanas con un peso al
nacer de 3200 gr. nacimiento vaginal eutócico instrumenta-
do. registro cardíaco fetal normal. no se requiere reanima-
ción al nacer, Apgar 9/10, ph del cordón 7,25. Ante la palidez

de la piel y un leve distress respiratorio, se decidió la hospi-
talización. en el control analítico se observó hemoglobina de
10.5 g/dl, con reticulocitos de 6%  sin elevación de la bilirru-
bina, ni signos de infección. no hay incompatibilidad de
grupo sanguíneo o rh, coombs directo negativo y ultrasoni-
dos normales. estabilidad hemodinámica en todo momento y
asintomática con una buena alimentación y un adecuado au-
mento de peso. la sospecha clínica fue anemia regenerativa
debido a una posible pérdida de sangre prenatal o intraparto,
sin ningún problema en la placenta o hemorragia en los vasos
del cordón umbilical. la hemoglobina fetal en la sangre ma-
terna fue del 0,2%, descartando la transfusión fetal-materna.
el valor de hemoglobina se incrementó progresivamente sin
que se produjeran nuevas disminuciones.

CASO 2. 
TRANSFUSIÓN FETO-MADRE.

Madre de 28 años, primer embarazo; embarazo controla-
do sin complicaciones. consulta a la edad gestacional de 40
semanas + 5 días debido a la disminución de los movimientos
fetales de aproximadamente 4-5 horas de evolución. Patrón
sinusoidal en el registro cardiotocográfico y ausencia de mo-
vimientos fetales, no estando en período activo del parto, por
lo que se realizó una cesárea urgente, sin poder realizar ph de
calota. nace una niña con una apariencia general deficiente,
sin esfuerzo respiratorio, una frecuencia cardíaca indetectable
y una marcada palidez cutánea-mucosa generalizada. se ini-
ció presión positiva intermitente como soporte de la ventila-
ción  durante menos de 30 segundos, pero ante una frecuencia
cardíaca de menos de 60 lpm la paciente fue intubada y ven-
tilada con bolsa autoinflable. se canalizó urgentemente la
vena umbilical y se inició la perfusión de líquidos intraveno-
sos (suero fisiológico) a 15 ml/kg y adrenalina intravenosa.
después de un primer bolo de suero fisiológico y dos dosis de
adrenalina, se obtuvo un latido > 100 lpm, pero con una gran
inestabilidad hemodinámica que requirió dosis de adrenalina
y líquidos continuos para mantener una frecuencia cardíaca >
100 lpm. Apgar 0/3/3. cordón ph 7,20, con exceso de bases
- 8,1. el análisis sanguíneo a los 30 minutos de vida mostró
un hematocrito de 11,7% y hemoglobina de 3,6 g/dl, con pa-
rámetros negativos de infección y acidosis metabólica (ph
7,0, pco2 26 mmhg, hco3 7,5 mmol/l y exceso de base de
-23 mmol/l). Ante el caso de anemia grave, se transfundió
concentrado de hematies a 20 ml/kg en dos ocasiones. el pa-
ciente se mantuvo con ventilación mecánica invasiva en mo-
dalidad asistida controlada, antibioticoterapia intravenosa con
ampicilina y cefotaxima, fluidos intravenosos y medicación
inotrópica (adrenalina, dopamina, dobutamina) en perfusión
continua a dosis máximas. la radiografía de tórax no mostró
neumotórax u otras anomalías malformativas, posición co-
rrecta del tubo endotraqueal y del catéter venoso umbilical.
se mantuvo en hipotermia pasiva (porque inicialmente no
cumplía con los criterios de exclusión) pero a pesar de todos
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los esfuerzos médicos la inestabilidad hemodinámica progre-
só, con empeoramiento gasométrico progresivo a acidosis
metabólica grave, produciendo la muerte con fallo multiorgá-
nico a las 5 horas de vida. la necropsia no mostró malforma-
ciones ni hemorragias internas. la morfología de la sangre
periférica era normal. dada la ausencia de sangrado activo
después del nacimiento en el recién nacido y la ausencia de
lesiones que sugirieran hemorragia en la necropsia, se sospe-
chó como etiología la transfusión feto-materna (tfM), la cual
fue confirmada mediante la determinación de 2,4% de hemo-
globina fetal en sangre materna. la ecuación de Kleihauer
calculó la transferencia de 150 ml de sangre fetal a la madre.

CASO 3. 
ANEMIA APLÁSICA CONGÉNITA.

recién nacido de 24 horas de vida. embarazo controlado
sin complicaciones. nacido a la edad gestacional de 38 sema-
nas, por cesárea con presentación podálica. Peso al nacer de
2400 gr. Apgar 9/10. ph de cordón 7,35. en las primeras 24
horas de vida se detecta palidez de piel y mucosas con esta-
bilidad hemodinámica, pero con succión irregular que condi-
cionó dificultades para la alimentación. el control analítico
mostró anemia con un valor de hemoglobina de 10,1 gr/dl, bi-
lirrubina normal y reticulocitos del 5%, negatividad de pará-
metros infecciosos, grupo sanguíneo y rh compatible con la
madre, coombs negativo, ultrasonido abdominal y transfon-
tanelar normal, morfología de eritrocitos normal en sangre
periférica. todos los datos indicaron anemia con posible
causa subaguda o crónica posiblemente secundaria a la pérdi-
da de sangre prenatal o en el momento del nacimiento. el
valor de la hemoglobina fetal en la sangre materna fue infe-
rior al 0,1%. la anemia progresó a 9,1 g/dl en 48 horas, con
estabilidad hemodinámica pero con una alimentación defi-
ciente y sin aumento de peso, por lo que se realizó una trans-
fusión de concentrado de glóbulos rojos a 15 ml/kg. después
de la transfusión hubo mejoría clínica progresiva con buena
nutrición y aumento de peso progresivo, recuperando el valor
de la hemoglobina dentro de las 24 horas de la transfusión
hasta 12,5 g/dl. después de dos semanas de vida con un au-
mento progresivo de peso, de unos 20 gr al día, y una alimen-
tación correcta, de nuevo hubo pérdida de peso con proble-
mas de alimentación y deposiciones espumosas (sospecha de
insuficiencia pancreática). en este momento el control analí-
tico mostró hemoglobina de 10,5 g/dl, reticulocitos bajos, con
un índice de reticulocitos de menos de 1, trombopenia de
91000, neutropenia con 900 neutrófilos absolutos y acidosis
láctica. estos datos llevaron a la sospecha de anemia arrege-
nerativa. los hallazgos hicieron necesario completar el estu-
dio con un aspirado de médula ósea que detectó anemia side-
roblástica. se sospechó una posible causa genética, poco fre-
cuente, de esta anemia neonatal arregenerativa y de la insufi-
ciencia pancreática, posible síndrome de Pearson, que fue
confirmado genéticamente. en los primeros dos meses de

vida requirió varias transfusiones de concentrado de glóbulos
rojos y plaquetas. Además de infecciones y problemas impor-
tantes en la nutrición que requirieron una nutrición parenteral
contínua. las complicaciones clínicas graves causaron la
muerte del paciente a los 2 meses de vida.

DISCUSIÓN

la anemia se define como la reducción de uno o ambos:
hematocrito expresado como porcentaje y hemoglobina. los
rangos normales de hematocrito y hemoglobina varían con la
edad, raza y sexo (9,10). la causa más común de anemia
desde el nacimiento hasta los tres meses, es la "anemia fisio-
lógica", que ocurre aproximadamente de las seis a nueve se-
manas de edad. la anemia patológica en recién nacidos y lac-
tantes se distingue de la anemia fisiológica por: cifras de he-
moglobina <13,5 g/dl dentro del primer mes de vida, niveles
de hemoglobina más bajos que los observados típicamente en
la anemia fisiológica (<9 g/dl), signos de hemólisis (ictericia
o coluria) o síntomas de anemia (irritabilidad o mala alimen-
tación).

en relación con los casos reportados, y tal como se descri-
be en la discusión, todos son anemias no fisiológicas en re-
cién nacidos. el primer caso muestra un recién nacido con
anemia regenerativa por pérdida de sangre no grave durante
el proceso de parto del que se recuperó espontáneamente en
los primeros días de vida. los dos últimos casos muestran
anemia neonatal grave que causó la muerte de los pacientes.
el segundo caso descrito fue una tfM (diagnosticada por la
cantidad de hemoglobina fetal en sangre materna). la hemo-
rragia fetomaterna o tfM es el paso de sangre fetal a la cir-
culación materna (4). se considera significativa cuando el vo-
lumen transfundido es mayor de 30 ml, con una incidencia de
1/330 nacimientos. si dicho volumen es mayor de 150 ml se
considera masiva (como el caso descrito) y su incidencia es
de 1/5000. debido a su relativa rareza, gran parte de la litera-
tura que describe esta condición se presenta en forma de in-
formes de casos y pequeñas series de casos. christensen rd
(5) a través de las bases de datos multicéntricas de
Intermountain healthcare, obtuvieron registros de todos los
neonatos con hematocrito (hct) <30% o hemoglobina (hgb)
<10 g dl el día del nacimiento, que tenían tinción Kleihauer-
Betke o evidencia citométrica de flujo de hemorragia fetoma-
terna. concluyeron que la hemorragia fetomaterna era una
afección poco frecuente pero a veces devastadora. se espera
que los recién nacidos con hemorragia fetomaterna y una he-
moglobina inicial de <5 g dl necesiten reanimación al nacer,
reciban transfusiones urgentes y estén en riesgo de muerte y
morbilidad grave, como coincide con el caso descrito. la sos-
pecha prenatal de este diagnóstico debe ocurrir cuando se de-
tecta la ausencia de movimiento fetal (5). se han descrito di-
ferentes lesiones placentarias halladas con más frecuencia en
situaciones de hemorragia fetomaterna como trombosis, in-
fartos y hematomas placentarios. también se han estudiado
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diversas moléculas presentes en la placenta cuya elevación en
plasma se relaciona con la tfM, como es el caso de la muci-
na-1 (11). sin embargo, en el 80% de las tfM en las que se
calcula un volumen mayor de 30 ml transfundidos a la madre,
se desconoce la causa. no se conocen los factores que deter-
minan que la ruptura del trofoblasto, que ha permitido el paso
de sangre fetal al espacio intervelloso, se resuelva o persista
y dé lugar a una hemorragia fetomaterna masiva (4).   

el tercer caso descrito fue una rara anemia arregenerativa
neonatal de origen genético (12).  las mitocondrias son los
únicas organelas citoplasmáticas capaces de producir su pro-
pio material genético, el Adn mitocondrial; cuando este
sufre alguna alteración puede causar enfermedades, como es
el síndrome de Pearson. es una citopatía mitocondrial congé-
nita que se produce por alteración en el Adn mitocondrial o,
menos frecuentemente, por mutaciones. se caracteriza por la
disfunción de la médula ósea en la infancia y errores en la
función pancreática exocrina como ocurrió en el caso descri-
to. como resultado de anomalías mitocondriales, puede obje-
tivarse anemia sideroblástica (acumulación de hierro en los
hematíes jóvenes) como fue el caso descrito. el síndrome fue
descrito por primera vez en 1979 por Pearson y colaborado-
res, como anemia macrocítica refractaria, vacuolización de
los precursores de la médula ósea y disfunción del páncreas
exocrino. Prevalencia: <1 / 1 000 000. Posteriormente fueron
publicados varios trabajos donde se presentaron casos con
afectación del hígado y riñones, por lo que se considera una
enfermedad multisistémica grave (12).

CONCLUSIÓN

es necesario conocer las diferentes causas de la anemia
neonatal, ya que existen entidades causales raras que pueden
presentarse en la práctica clínica diaria. este conocimiento
permitirá realizar un diagnóstico diferencial correcto y asegu-
rar así el tratamiento más adecuado.

conflictos de intereses: los autores declaran que no hay
conflictos de intereses.
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