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ANEMIAS SIDEROBLASTlCAS. PRESENTACION DE 9 CASOS 

Aixa Müller*, José MGuevara** y Darío Curiel*** 

RESUMEN 

Se reportan nueve pacientes con anemia sideroblástica 

estudiados en el Hospital Universitario de Caracas, 

siendo aparentemente la primera casuística reportada en 

Vellezuela. Dos pacientes mayores de 50 años fueron 

clasificados como anemia siderobllistica adquirida pri­

maria, de acuerdo a la clasificación de Mollin (1965) y 

Hines y Grasso (1970), respondieron escasamente al 

tratamiento con vitamina 812, ácido fólico y piridoxina. 

Cuatro pacientes presentaron anemia sideroblástica se­

cundaria a tuberculosis, carcinoma de vías biliares, 

anemiahemolítica crónica y síndrome de Sjiigren, respec­

tivamente. La paciente con TBCP tuvo una excelente 

respuesta al tratamiento con terapia triple y piridoxina. 


Otra paciente presentó una anemia sideroblástica 
reversible tóxica por drogas (presumiblemente isoniacida), 
lo cual corroboramos al observar el ascenso de las cifras 
hematológicas con el tratamiento con piridoxina; otro 
paciente presentó una anemia sideroblástica que respon­
dió a la piridoxina y, por último, otro paciente tenía. 
anemia siderobíástica reversible nutricional respondiendo 
a la piridoxina. 

la presentación de este trabajo tiene por objeto 
llamar la atención sobre la existencia de este grupo 
heterogéneo de anemias en nuestro país que pueden ser 
fácilmente confundidas con síndromes talasémicos y 
anemias ferropénicas. 

* Laboratono de Hematologla Experimental, Instituto Venezolano de Investiga­
ciones Cien tlficas, Caracas. 

** Sección de Hematologia y Banco de Sangre, Hospital Universitario, Caracas. 
*** Servicio de Medicina 2, Hospital Universitario, Caracas. 



La denominación "anemia sideroblástica" comprende un grupo hetero­
'géneo de anemias hipocr6micas, hipersiderémicas e hipersider6ticas, con 
presencia de anillos sideroblásticos característicos en médula ósea, aparen­
temente producidas por múltiples mecanismos patogenéticos. 

Kaplan, Zuelzer y Mouriquand (24) introdujeron el términ.o "sidero· 
blasto" para describir un normoblasto cuyo citoplasma contenía gránulos 
sideróticos y podía ser visualizado con el microscopio de luz ordinaria 
mediante la reacci6n de azul de Prusia para el hierro en forma férrica. Ellos 
demostraron que la presencia de gránulos sideróticos en los normoblastos 
era un fenómeno normal y que estos gránulos aumentaban en número y 
tamaño cuando había un defecto en la eritropoyesis o en la síntesis de la 
hemoglobina. 

Douglas y Dacie (15) reportaron un paciente con gran cantidad de 
gránulos sideróticos que se dispon ían alrededor del núcleo en forma de 
collar de perlas (anillos sideroblásticos), considerando que padecía un 
defecto en la síntesis de la hemoglobina, habiendo sido reportada seis años 
más tarde como anemia sideroblástica (12). Sin embargo, la primera 
descripción de una anemia crónica refractaria con anillos sideroblásticos en 
la médula 6sea fue hecha por Bjorkman (8). 

La variedad de términos utilizados para describir una anemia hipersi­
derótica hipersiderémica asociada a médula ósea normoblástica refractaria 
al tratamiento, indica que la causa de este desorden es desconocida (5, 12). 

En el presente trabajo se reportan nueve pacientes estudiados en el 
Hospital Universitario de Caracas, en quienes, por exclusión, se llegó al 
diagnóstico presuntivo de anemias sideroblásticas, habiéndose confirmadi 
por la demostración de los anillos sideroblásticos en eritroblastos de la 
médula ósea. 

MATERIAL Y METDDO 

A cada paciente se le hicieron los siguientes exámenes: estudio 
he mato lógico incluyendo recuento de reticulocitos y de, plaquetas, 
determinación de hierro sérico por la técnica de Peters et al (33), 
capacidad e índice de saturación por la técnica de Ramsay (36), estudio de 
médula ósea incluyendo coloración para hierro con azul de Prusia (técnica 
de Gruneberg, ligeramente modificada) (Fíg 1), electroforesis de hemo­
globina en acetato de celulosa en un buffer Tris-EDTA=ácido bórico 
discontínuo pH 8,6, determinación de glucosa-6-fosfato dts'hidrogenasa 
(G6PD) por la técnica de Motulsky (32) y la prueba rápida de Beutler y 
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Mitchell (7). determinación de piruvato quinasa (PI() mediante la técnica 
de Beutler (6), prueba de Coombs directo y determinación de anticuerpos 
antieritrocíticos. Los pacientes fueron clasificados (Tabla 1) de acuerdo a 
Mollín (31) YHines y Grasso (23). 

Fig. 1. Anillos sideroblásticos característicos visualizados en la médula ó­
sea coloreada con azul de Prusia de uno de los pacientes. 



TABLA 1 

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS SIDEROBLASTICAS 

Según MoHin (31) Y Hines y Grasso (23) 


I- Anemias sideroblásticas refractarias primadas Pacientes 

a) Hereditaria 
b) Adquirida 

Primarias MCR -ML 
Secundaria Tuberculosis MEI 

Carcinoma NHS 
Anemia hemolítica crónica AMS 
Síndrome de Sjogren AOS 

II-Anemias sideroblásticas reversibles 

a) Tóxica: drogas anti·TBC CTL 
b) Nutricional: cirrosis portal FCC 

III- Anemias que responden a la piridoxina VRC 

CASUISTICA 

Caso 1.- MCR, paciente de 60 años de edad quien padecía anemia de 
10 años de evolución, ingresada por presentar neumonía basal izquierda 
post-esplenectomía realizada en clínica particular. Al examen físico 
presentaba palidez cutáneo-mucosa con sintomatología de neumoníá basal 
y derrame pleural izquierdos, con manchas hipercrómicas en labios. los 
exámenes hematológicos practicados aparecen en la Tabla 11. El frotis de 
sangre periférica mostraba hipocromía marcada con anisocitosis y diana­
citosis moderada; la electroforesis de hemoglobina, curva de fragilidad 
globular y la determinación de G6PD y PK fueron normales. la prueba de 
Coombs directo y la determinación de anticuerpos antieritrocítícos fueron 
negativas; sobrevida de glóbulos rojos hecha con isótopo radioactiva 
(Cr51) ligeramente disminuída; biopsias de piel, bazo e hígado fueron 
compatibles con hemosiderosis. la paciente fue tratada con ácido fólico y 
vitamina 812 sin· obtener mejoría; posteriormente con piridoxina 300 mg 
diarios, habiéndose observado discreto ascenso de las cifras hematológicas. 

Caso 2.- Ml, paciente de 67 años de edad quien consultó por presentar 
síndrome anémico de larga evolución, infructuosamente tratado con hierro 
oral y parenteral. los exámenes hematológicos practicados aparecen en la 
Tabla 11. El frotis de sangre periférica mostró hipocrom ía marcada con 
anlsocltosis y dianacitosis moderada. la electroforesis de hemoglobina, 
curva de fragilidad globular, determinación de G6PD y PK fueron 
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normales; prueba de Coombs directo e indirecto resuitó negativa. La 
paciente fue tratada con piridoxina, observándose discreta mejoría de las 
cifras hematológicas. 

TABLA 1I 

PACIENTES CON ANEMIA SIDEROBLASTICA 

Nombre Edad Sexo 
Hematócrito 

vols% 
valores extremos 

Retic. 
% 

Fe sérico 
¡¡g/lOO mi 

Médula ósea * Respuesta a la 
piridoxina 

MCR 58 F 

ML 67 F 

ME! 19 F 

NHS 70 F 

AMS 22 F 

AOS 17 M 

CTL 16 F 

FCC 35 M 

VRC 13 M 

24-29 

18·27 

1843 

18-20 

6-8 

28-38 

28-38 

32·39 

3140 

0,6 

0,4 

0,4 

1,4 

4,2 

1,3 

1 

I 

1,8 

lOO 

100 

98 

90 

130 

100 

110 

120 

100 

Marcada hiperplasia Discreta 
eritroid~ y meqalo· 
blastosi. 

Marcaéla hiperplasia Discreta 
eritr~íde y meqalo­
blastosis 

Hiflerplasia mieloi· Muy buena 
de con focos de nor· 
moblastos 

Hiperplasja mieloi· No hubo 
de, plasmocitosis respuesta 
reactiva y megalo­
b1astosis. 

Marcada hiperplasia Nohubc 
eri troide y megalo­ respuesta 
blastosis. 

Hiperplasia eritroj· Mejoría 
de 

Hiperplasia mieloi· Muy buena 
de y trombopoyesi.< 
aumentada. 

Discreta hiperplasia Mejoría 
mieloide 

Hiperplasia mieloi· Il:xceiente' 
de con eosinofilia y 
plasm ocitosis reac· 
tiva. 

* Todos Jos pacientés presentaron márcado aumento de la hemosiderosis medular con abundantes anWos s:idero. 
blasticos, 

Caso 3.- MEI, paciente de 19 años de edad quien ingresó por presentar 
fiebre prolongada, anemia, síndrome disentérico y desnutrición. Al 
examen físico presentó palidez generalizada, trastornos tróficos en piel, 
roncus a la auscultación en ambos campos pulmonares y hepatoespleno­
megalia discrl;!ta. los estudios hematológicos aparecen en la Tabla 11. El 
frotis de sangre periférica mostraba hipocromía -++, anisocitosis -++, 
poiquilocitosis -++ y leucocitosis. El estudio radiológico de tórax mostró 
imágenes fibronodulares múltiples bilaterales. El cultivo de esputos resultó 
positivo para BK; en base a estos hallazgos se hizo el diagnóstico de 



tuberculosis y de anemia sideroblástica, administrándosele terapia triple 
anti·TBC y piridoxina 300 mg diarios; a los tres meses de tratamiento las 
cifras de la serie eritroidea habían regresado a límites normales. Fue dada 
de alta con terapia triple anti·TBC, pero sin piridoxina, regresando a los 
dos meses por presentar nuevamente la anemia hipocrómica (Fig. 2). 

PACIENTE ME! ..- - ~ 


40 

,.."" ,.'" " y"" }..,.."" , 

---~ ,
* 30....: ,.. ""Ir'" ---­

,..~ 
ti'" ~ /


/
~ 20 

10 
[­

40 

* 30 

~ 
~ 20 
::t 

10 

+-~--r--r-'--~-'--~-'~~~~--T--{~
O 2 3 4 5 6 7 B 9 10 1I 12 20 

TIEMPO SEMANAS 

Fig. 2. Respuesta a la piridoxima en dos pacientes. 

Caso 4.- NHS, paciente de 70 años de edad quien ingresó por presentar 
anemia refractaria al tratamiento con hierro oral y parenteral, pérdida de 
peso y hepatomegalia nodular. luego de exhaustivos estudios clínicos y 
radiológicos negativos, incluyendo biopsia hepática, es sometida a lapa· 
rotomía exploratoria evidenciándose un adenocarcinoma de vías biliares 
con metástasis hepática. El estudio hematológico se muestra en la Tabla 11. 
Se instaló terapia con piridoxina obs~rvándose poca respuesta al trata­
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miento, por lo cual se decidió administrar transfusiones de concentrado 
globular debido a las cifras bajas de hematócrito. 

Caso 5.- AMS, paciente de 22 años de edad, quien ingresó por 
presentar anemia hemolítica de 10 años de evolución, presentando 
clínicamente ictericia y hepatoesplenomegalia. El examen hematológico se 
m.uestra en la Tabla 11. El frotis de sangre periférica reveló hipocrom(a 
+++, con anisocitosis + y poiquilocitosis +++. La determinación de G6PD 
fue normal. La investigación de anticuerpos antieritrocíticos con panel de 
células conocidas fue negativa y la sobrevida de glóbulos rojos hecha con 
isótopo radioactivo (Cr51) resultó disminuída. Se instaló terapia con ácido 
fólico, vitamina B12 Ypiridoxina, pero la paciente falleció a los 20 días de 
su ingreso. No se hizo autopsia. 

Caso 6.- AOS, paciente de 17 años de edad quien consultó por 
presentar poliartrifis con impotencia funcional de miembros superiores e 
inferiores, inflamación de glándulas parótidas y submaxilares, conjuntivitis 
y anemia de cuatro años . de evolución; biopsia de las glándulas submaxi­. 
lares permitió el diagnóstico de síndrome de Mikulicz. El examen 
hematológico se muestra en la Tabla 11, el frotis de sangre periférica reveló 
hipocromía ++, anisocitosis y poiquilocitosis ++. Su anemia fue tratada 
con piridoxina con lo cual se observó un aumento moderado de las cifras 
hematológicas.. Su diagnóstico final fue síndrome de Sjogren. 

Caso 7.- CLA, paciente de 16 años de edad quien ingresó por presentar 
síndrome febril prolongado y anemia. De las múltiples exploráciones 
clínicas, de laboratorio y quirúrgicas hechas para llegar al diagnóstico se 
encontró por biopsia hepática una cirrosis portal explicando el síndrome 
febril. El estudio hematológico se muestra en la Tabla 11. Para su anemia se 
indicó terapia a base de piridoxina, con lo cual ascendieron los valores de 
la serie roja, la hemoglobina de 8 g/lOO mi a 11 g/lOO mi y el hematócrito 
de 32 vols% a 39 vols% (Fig 2), pero el paciente fue dado de alta no 
regresando de nuevo a control. 

Caso 8.- FCC, paciente masculino de 35 años de edad quien ingresó al 
HUC por síndrome febril prolongado y anemia. De las múltiples 
exploraciones clínicas, de laboratorio y quirúrgicas se encontró una cirrosis 
portal por biopsia hepática, que podía explicar el síndrome febril. El 
estudio hematológico se muestra en la Tabla 11. Para su anemia se indicó 
terapia a base de piridoxina, con lo cual ascendieron los valores de la serie 
roja, la Hb a 11 g Y el hematócrito a 33%, pero el paciente fue dado de 'alta 
no regresando de nuevo a control. 



Caso 9.- VRG, paciente de 13 años de edad quien consultó por 
presentar palidez de piel y mucosas progresiva, astenia, mareos, fatiga­
bilidad, erupción maculopapilar descamativa pruriginosa en ambas piernas, 
pies, axilas, ingles y cuero cabelludo. Refiere haber recibido hierro oral y 
varias transfusiones para el tratamiento de su anemia. Al examen físico 
solamente se encontró una palidez cutáneo-mucosa y en piel una 
dermatitis crónica comprobada por biopsia. Los exámenes hematológicos 
aparecen en la Tabla 11. El frotis de sangre periférica reveló hipocromía y 
anisocitosis ++++. El paciente fue tratado con piridoxina (300 mg/día;, 
observándose un ascenso de las cifras hematológicas y mejoría de las 
lesiones de la piel. 
DlSCUSION 

Nuestros casos encajan perfectamente en la clasificación de Mollin (31) 
YHines y Grasso (23) (Tabla 1). Los pacientes MCR y AL, mayores ~e 50 
años, sin historia familiar de anemia ni enfermedad subyacente, qUienes 
desarrollaron una anemia hipocrómica de larga duración, hipersiderémica e 
hipersiderática y cuya médula ósea presentaba marcada hiperplasia 
eritroide, mostraron una respuesta parcial al tratamiento con piridoxina. 
En base a estos hallazgos los dos casos fueron clasificados como anemias 
sideroblásticas refractarias adquiridas primarias. Estas anemias que apare­
cen en la edad adulta de la vida y que presentan hipocromía en sangre 
periférica con anisocitosis y dianacitosis podrían ser confundidas con 
anemias ferropénicas. Sin embargo, si se determinan los niveles de hierro 
sérico se descartaría automáticamente la anemia ferropénica. En presencia 
de una anemia hipocrómica con anisocitosis, dianacitosis, hierro sérico 
normal o aumentado y hierro medular aumentado, tendríamos que 
descartar un síndrome talasémico, el cual también existe en nuestro país 
en familias venezolanas, así como también en familias italianas o de ances­
tro españolo francés y en familias venezolanas mestizas derivadas de indios, 
africanos y europeos (3,37). Esta es una enfermedad que presenta ciertas 
diferencias con las anemias sideroblásticas, como son la herencia (mientras 
que ~os síndromes talasémicos tienen una herencia intermedia, la gran 
mayoría de las anemias sideroblásticas son adquiridas, existiendo sola­
mente un grupo muy infrecuente que se hereda con carácter recesivo 
ligado al sexo). La ausencia de 'hemólisis significativa, el nivel aum'entado 
de hemoglobina A2 y el hecho de que a pesar de que la hemosiderina 
medular está muy aumentada en los síndromes talasémicos solo 
esporádicamente puede aparecer algún anillo sideroblástico, son datos 
útiles para el diagnóstico. Ambas pacientes presentaron cambios megalo­
blásticos en médula ósea, siendo tratadas con ácido fálico y vitamina B12 
pero no se obtuvo respuesta hematolágica ni desaparecieron los cambios 
megaloblásticos en médula ósea. Se han reportado respuestas hemato­
lógicas a la administración de ácido fólico en este tipo de anemia 
sideroblástica con cambios megaloblásticos pero solamente en aquellos 
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casos que presentan una deficiencia asociada de ácido fálico comprobada 
por determinación de niveles de ácido fólico y excreción de FI G lU en la 
orina (22, 26, 28, 41). El hecho de que la respuesta hematológica a la 
terapia con piridoxina en ambos casos fue parcial y persistieron la 
hipocromía en sangre periférica y los anillos sideroblásticos en médula ósea 
nos indica que en el tipo primario de anemias sideroblásticas la defi~iencía 
de piridoxina con o sin deficiencia de ácido fólico sobreañadida no puede 
ser la causa básica de este tipo de anemias. Se ha sugerido que en estos 
casos la síntesis del hem es defectuosa y que el defecto radica en una 
interferencia con la síntesis del ácido alfa-amino-Ievulínico en las células de 
la serie eritroidea (9,21, 38,40). Casos como éstos deben ser observados 
por largo tiempo, ya que muchos han evolucionado hacia una leucemia 
aguda, una aplasia medular u otro tipo de enfermedad maligna (8, 10, 13, 
14). 

Del grupo de las anemias sideroblásticas adquiridas secundarias encon­
tramos cuatro pacientes con diferentes enfermedades: tuberculosis pulmo­
nar, carcinoma, anemia hemolítica crónica y síndrome de Sjogren. la 
paciente con anemia sideroblásticí;l adquirida secundaria a TBe presentó 
una remisión hematológica completa con el tratamiento con piridoxina. 
Sin embargo, el hierro medular permaneció aumentado con presencia de 
anillos sideroblásticos pero en menor cantidad. la caída del hematócrito a 
los dos meses de habérsele dado de alta con la terapia triple anti-TBC pero 
sin piridoxina nos indica que estamos en presencia de una anemia 
sideroblástica reversible tóxica p'or drogas, posiblemente producida por la 
isoniacida, la cual respondió a la terapia con piridoxina, como se evidenció 
por el aumento progresivo del hematócrito. Un caso similar fue el de la 
paciente CTl, quien presentó una anemia sideroblástica moderada 
secundaria a TBC intestinal, la cual se llevó a valores normales con 
transfusiones de sangre pero al instalarse el tratamiento con isoniacida 
descienden los valores de la serie roja como se ha visto en otros casos 
publicados (18). 

Desde hace dos décadas se conoce que las drogas antituberculosas 
(isoniacida, cicloserina y pirazinamida) son antagonistas a la piridoxina 
(20, 27, 34) Y que la administración de dichas drogas solas o en 
combinación son capaces de producir las anemias sideroblásticas reversibles 
(30). El mecanismo preciso mediante el cual esas drogas inducen los 
cambios megaloblásticos no se conoce, sin embargo sabiendo que. el 
piridoxal es requerido como coenzima en los estadios tempranos de la 
síntesis del hem y que es de gran importancia en la movilización del hierro 
mitocondrial, su deficiencia secundaria a un antagonista podría producir 
este tipo de anemia con acumulación de hierro en las mitocondrias (11). 
De los otros pacientes que presentaban anemia sideroblástica secundaria 



I solamente el paciente AOS, quien padecía de síndrome de Sjogren, 
respondi6 a la terapia con piridoxina. En la gran mayoría de los pacientes 
que responden a la terapia con piridoxina o ácido fálico, se puede 
demostrar una deficiencia de los mismos. La deficiencia de ácido fólico se 
presenta igualmente en las anemias sideroblásticas refractarias primarias y 
secundarias, mientras que la deficiencia de piridoxina es más frecuente en 
el grupo de las secundarias según Mac Gibbon y Mollin (28). 

La paciente NHS presentaba una anemia de varios meses de evolución, 
la cual había sido tratada con hierro parenteral sin alcanzar éxito alguno. 
La gran hepatomegalia de superficie nodular que la paciente presentaba 
nos hizo pensar en que podía tratarse de un hígado metastásico y que la 
anemia que presentaba era una sideroblástica adquirida secundaria a 
carcinoma, como efectivamente corroboramos por los exámenes comple­
mentarios practicados. Dicha anemia no respondió a la terapia con 
piridoxina, posiblemente por no tener deficiencia de piridoxina. 

La paciente AMS presentó una anemia sideroblástica secundaria a 
anemia hemolítica de larga evolución la cual tampoco respondió a la 
terapia con piridoxina posiblemente por las mismas razones anteriores. 

El paciente VRG presentó una anemia hipocrómica microcítica que 
había sido tratada erróneamente. con hierro oral. E I tratamiento con 
piridoxina resultó excelente, lo que nos indica que se trataba de una 
anemia sideroblástica que responde a la piridoxina. Revisando la literatura 
encontramos que los pacientes que responden a la piridoxina pueden ser 
clasificados en dos grupos según Gehrman (16): anemia sideroblástica por 
deficiencia de piridoxina y anemia sideroblástica que responde a la 
piridoxina. La primera puede ser corroborada si al examen físico se 
encuentra clínica de deficiencia de piridoxina como son neuritis, derma­
titis, parestesias (4) y aumento de la excreción del ácido xanturénico 
después de la prueba de sobrecarga de triptófano (l6), algunos también 
presentan disminución de los niveles de protoporfirina eritrocítica, de la 
excreción urinaria de porfirinas y de urobilinógeno fecal (16). Estos 
calJ1bios son debidos a la falta de la piridoxina para la síntesis del ácido 
alta-amino-Ievulínico (25) y, por último, respuesta a la piridoxina con 
regresión del cuadro clínico yhematológico, a pesar de que puede 
persistir algún grado de hipocromía y recaída ¡"las 8-10 semanas de haber 
omitido el trat'!.miento con piridoxina. En el segundo grupo de pacientes 
encontramos hepatoesplenomegalia y ocasionalmente infiltración linfocí­
tica de la médúla ósea (35). Ellos presentan normal la prueba de sobrecarga 
del triptofano y un aumento de la excreción de porfirinas en la orina (39). 
La administración de grandes dosis de piridoxina corrige parcialmente la 
anemia y usualmente no hay efecto sobre la hipersideremia, morfología de 
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la médula ósea y de los sideroblastos. Nuestro paciente VRG puede ser 
considerado como entre los que tienen deficiencia verdadera de piridoxina, 
lamentablemente no se le practicó la prueba de sobrecarga del triptofano 
ni de la determinación de porfirinas en la orina pero la respuesta a la 
piridoxina fue muy llamativa. 

La presentación de este trabajo tiene por objeto llamar la atención 
sobre la existencia de este grupo heterogéneo de anemias en nuestro país y 
la necesidad de tenerlas en cuenta al estudiar casos de anemias de larga 
duraci6n. Además estas anemias pueden ser confundidas con síndromes 
talasémicos y anemias ferropénicas, de las cuales pueden ser distinguidas 
fácilmente con la determinación del hierro sérico y medular. 
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Sideroblastic anemias. Presentation of nine cases. 

Mül/er A (Laboratorio de Hematología Experimental, Instituto Venezo­
lano de Investigaciones Científicas, Caracas, Venezuela), Guevara JM y 
Curiel D. Invest Clin 14(1): 10-23,1973.- Nine patients with sideroblastic 
anemia studied at tne Hospital Universitario of Caracas are reported 
herein, being this apparently the first report from Venezuela. Two patients 
over 50 years of age' were classified as having primary acquired 
sideroblastic anemia, according to the classification used by Mol/in (1965) 
and Hines and Grasso (1970). These patients barely responded to 
treatment with vitamin B12, folie acid and pyridoxine. Four patients 
presented sideroblastic anemia due to TB, carcinoma of the biliar ducts, 
chronic hemolytic anemia and Sjogren syndrome. The patient with TB had 
an excellent response to treatment with specific therapy and pyridoxine. 
Three additional patients responded to pyridoxine treatment. 

These cases point out the existence of this group of heterogeneous 
anemias in our country, which could very easily be mistaken with 
thalassemia syndromes or iron deficiency anemias. 
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