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INTRODUCCION

Con el siguiente trabajo no se pretende trazar -nuevos
conceptos clinico-terapéuticos en el tratamiento o dlagnost»co de
la entidad conocida como Anemia Aplastica; es en si, una
modesta revision de los casos clinicos observados en el Hospital
Roosevelt comprendidos entre los afios de 1960 a 1968
inclusive.

Una de las finalidades de este trabajo, es la de recordar el
peligro creciente que implica el uso de medicamentos y
productos comerciales e industriales que potencialmente son
causantes de Anemias Aplasticas y para los cuales no se tienen
los cuidados inherentes a su administracion, o no se efect(an

controles de las personas que estin en constante contacto con
ellos. -

Si tomamos en cuenta que en todos los casos de ‘anemias
aplastlcas el 40 o/o o mas, son producidos por agentes externos,
(20) una identificacion temprana de los agentes causales puede
ser determinante para el pronéstico de la enfermedad; pues si
bien es cierto que las remisiones son raras, se presentan algunas
veces al quitar el agente etioldogico y evitando contactos
ulteriores con él. (6) En los afios de 1949 al 1952 fueron
reportados el mayor niumero de casos de anemias aplasticas en
pacientes tratados con cloramfenicol; después de 1952 el nimero
de casos disminuy6 debido al cuidado ejercido en la apIncacnon
de este medicamento. (24, 22).

ANTECEDENTES Y OBJETIVOS S

En el afio de 1888, Ehrlich describid una entidad
rapidamente mortal que se presentaba mds en adultos jovenes,
comprendidos entre las edades de 15 a 30 afios, asociandose a
fiebre, hemorragia de membranas, y lesiones en faringe y boca,
indicando como causa - una disminuciéon de todas las células
hematopoyéticas.

El término Anemia Aplastica fue usado primeramente por
Ehrlich y es en su memoria que se continla usando, ya que en
realidad en gran numero de casos, el cuadro anatomo-patoldgico
no corresponde a una aplasia medular en el verdadero sentido de
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la palabra. La morfologia y la fisiologia de la médula dsea, no
guardan siempre una relacion directa, pues se sabe que aI’gunas
anemias consideradas como “aplasticas”, presentan médulas
normocelulares y aun hiperplasticas. Muchas de estas anemias
son diferentes en varios aspectos: posiblemente etiologia,
morfologia, historia natural, respuesta al tratamiento, etc. (8)

Considerando el cuadro hematologico, puede tratarse de
una pancitopenia, presentar uUnicamente Ieucopeniq o
trombocitopenia, hipercelularidad, hipocelularidad, o celularidad
normal en la médula 6sea. Ante las variedades que se pueden
presentar se les ha designado con variadas denominacione_s:
‘“Anemia Hipoplastica”, ‘“Anemia Refractaria”, “Anemia
Arregenerativa”’, ‘‘Hipocitemia Progresiva”, Anemia Toxu;a
Paralitica’, etc. Dado los diversos nombres el término que mas
se adapta en la realidad es la de insuficiencia medular ésea. (6)

Analizando la variedad de cuadros hematolégico;,‘ el
diagndstico de Anemia Aplastica Adquirida (la no congeénita)
debe ser hecho, aunando el cuadro clinico y hematologsco.. l?ara
tener una vision del lugar que las Anemias Aplasticas Adgumdas
ocupan en las Pancitopenias, damos a continuacion una
clasificacién, aunque no satisfactoria, Gtil.

Clasificacion de las insuficiencias de médula 6sea: (12)
1 Hereditarias {Congénitas)
A) Anemia Congénita Hipoplastica de serie Eritrocitica
(Blackman-Diamond). T '
B) Pancitopenia

a)} Con deformidades congénitas (Fanconi)

b) Sin deformidades Congénitas (Estren y
Dameshek)

Il Adquiridas (Quimicas o Idiop4ticas)
A) Hipoplasia Eritrocitica.
B} Pancitopenia

a) Con médula hipocelular

b) Con médula celular, que puede ser:
Con Eritropoyesis inactiva

Con Eritropoyesis activa

Etiologia

En la etiologia de las Anemias Aplasticas Adquiridas, la
mitad de los casos o ligeramente mas se encuentran clasificados
como idiopdticos. Encontramos en una encuesta de los afos de
1952 al 1954 que en 607 casos el 49.2 o/o correspondia a un
inciso que se denominaba: Anemias Aplésticas idiopaticas y
miscelanea, comprendiendo entre ellas las enfermedades crénicas
e infecciones agudas. En otra revisidn se menciona el 57.2 o/o
como de origen idiopatico. (20) En el resto de pacientes que
presentan Anemias Aplasticas adquiridas, se ha encontrado como
agente etiol6gico: radiaciones ionizantes, derivados del petréleo,
insecticidas, antimetabolitos, medicamentos, etc. (Ver cuadro
No. 1).

Se han dado varias hipotesis tratando de explicar el
mecanismo que determina las anemias aplasticas consideradas
como idiopdticas, entre ellas tenemos:

a) Se sugiere que la eritropoyesis puede perturbarse por
incapacidad del higado de volver inactivas hormonas y otros
productos téxicos para la médula dsea. (2).

b) Se ha hablado de la posibilidad de que la lesién medular sea
un proceso autoinmune, relaciondndola con la
comprobacion de anti-cuerpos que se han encontrado en
procesos de anemias hemoliticas y parpura
trombocitopénica. (12) .

c) Otra posibilidad es la de un defecto hereditario o algin
aspecto racial que hace a las personas susceptibles en mayor
forma para determinados medicamentos. (19)

En lo que respecta al grupo idiopético, se ha pensado
también en la relacion de un tumor del timo, pero esto s6lo
explicaria en una pequefia parte de los casos. Se ha relacionado
también con un estado preleucémico por la participacion de un
pequefio grupo de casos, que han presentado insuficiencia
medular y que tardiamente presentaron cambios de Leucemia




Monocitica o Mielocitica Aguda. (6) Se le han atribuido también
aspectos hemoliticos. (12)

En el afio de 1969 Emanuel Rubin, Chesler Gottlieb y
Peter Vogel (Monte Sinai N.Y.) reportaron 10 casos
comprendidos en un sindrome presentado por Hepatitis y
Anemia Aplastica; creyendo que la lesion medular puede ser
consecuencia de las alteraciones que producen los virus en los
cromosomas. (7)

En general se han reportado casos con todas las causas
enumeradas anteriormente, pero no se tiene nada exactamente
en claro sobre el mecanismo que produce la aplasia medular.

Agentes Asociados con la Produccion de Pancitopenias: (Cuadro
1(25)

A) Agentes que regularmente producen aplasia o hipoplasia de
médula ésea cuando son dados a dosis determinadas:

a) Radiaciones ionizantes (rayo Roentgen, fdsforo
radioactivo, oro, etc.)

b) Benceno y derivados (Tolueno, Trinitrotoerno)

c¢) Agentes citostaticos (Como las mostazas nitrogenadas,
sulfuradas y congéneres)

d) Antimetabolitos
6-mercaptopurina, etc.)

(Compuestos anti-félicos

e) Otros agentes toxicos (arsénico inorganico, etc.)

B) Agentes ocasionalmente asociados con aplasia o hipoplasia
medular:

Clases
de Compuestos

20 a 100 o mas
Casos Reportados

Pocos casos
Reportados

Agentes Antimicrobianos -Cloramfenicol Estreptomicina, Penicilina,
Anfotericin B Meticilina,
Oxitetramiclina,
Clorotetraciclina,
Sulfonamidas,
Sulfisoxasole (Gantrisin),
Sulfametoxipiridacina,
Tiosemicarbazone.

(Continua en la siguiente péagina)
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{Viene pdg. anterior)
Clases 20 a 100 o mas
de Compuestos Casos Reportados

Pocos casos
Reportados

Metiifeniletilhidantoina Metilfeniletilhidantoina

(Mesantoina) Trimeta- (Nuvarone), Difenilhidan-

dione (Tridione) toinado de sodio (Epamin,
-Dilantin)

Anticonvulsivantes

Propiltiouracilo,
Carbetoxitioiaetilglioxaline
(Carbimazole)
Metilmercaptoimidazol
(Tapazole) Perclorato de
potasio.

Drogas anti-tiroideas

Tolbutamida, Clorpro-
pamida, Carbutamida,

Agentes anti-diabéticos

Anti-histaminicos Tripelenamine (Piribenzami-
ne)

Analgésicos Fenilbutazona Acido Acetil Salicilico.

Sedantes Meprobamato

Fenotiacinas Cloropromacina,
Promacina, Mepacina,
Clorodiazepéxido
(Librium)

Insecticidas Clorofenotano (DDT),
Parathion, Clordano,
Pentaclorofenol

Misceldnea Sales de oro Quinacrina, Colchicina,

Acetazolamida (Diamox),
*Tintes para cabello,
Dinitrofenol, Tiocianatos,
Bismuto, Mercurio, Plata
Coloidal, Tetracloruro de
Carbono y solventes.

Entre los medicamentos y agentes enumerados
anteriormente, se encuentran algunos en -los cuales si esta
comprobada plenamente la produccion de aplasia medular; tal
como el cloramfenicol. (9) (13) (18) (19) (21). También se pudo
comprobar plenamente la accion de las radiaciones sobre la
médula 6sea, en los profundos estragos que produjeron las
explosiones atomicas en el Japon. (6). ‘



Casi todos los medicamentos o productos quimicos pueden

producir anemias o pancitopenias en pacientes susceptibles; pero
algunos lo hacen mucho mas que otros. Para un total de 567
pacientes con anemia apldstica y pancitopenia reunidos en el
Registro de Discrasias Sanguineas de la Asociaciéon Médica
Norteamericana, los diez productos mas frecuentemente
incriminados como causa etioldgica fueron: (12)

1. Cloramfenicol
Fenilbutazona

Solventes (incluyendo benceno)

Sl S\

Insecticidas (Hexacloruro Gamma de Benceno, Clordane)

o

Sulfamidicos
Metilfeniletilhidatoina

Oro

B

Mepacina

© © N o

. Cloropromacina

[y
©

Agentes hipoglucemiantes por via oral *

El amplio uso de medicamentos y el contacto con agentes
toxicos, deberia darnos una mayor incidencia de anemias
aplasticas, afortunadamente no es asi; debido a que su produccién
estd determinada al uso prolongado, a la dosis y a la idiosincracia.
Rosenthal y Blackman, citan un caso de anemia aplastica
producida por gotas oftdlmicas de Cloramfenicol al 0.5 o/o en un
paciente que las usaba sin prescripcién, para combatir la
“irritacion’, el uso fue de aproximadamente por espacio de 23
meses con irregularidad, usdndolo mas o menos cada tres dras. Las
reacciones locales fueron nulas, hasta tres meses antes de su
ingreso al hospital que presentd epistaxis y hemorragia de las
encias. Entre los antecedentes del paciente, se encontré: Un
hermano y un sobrino que murieron de anemia aplastica
consecutiva a la ingestion de Cloramfenicol (18)

Con la aparicion de nuevos medicamentos y agentes
industriales de uso comln, crece el peligro de contraer la
enfermedad tratada; asi/ tenemos que en los GQltimos afios se han

reportado entre otros, los medicamentos siguientes como
productores de Anemia Apiastica:

Sulfato de Quinidina: Ha sido estudiado como productor de
anemia hemolitica y leucopenia. Se reportd un caso en el cual
causé anemia apléastica caracteristica, con plaquetas y
megacariocitos normales. (3)

Indometacina: Fue reportado el caso de una paciente de 42
anos que diez dias antes de su ingreso al hospital, principid a
tomar 75 a 100 mgrs. diarios de Indometacina por osteoartritis,
Tres dias después presentd petequias diseminadas en todo el
cuerpo, presentando en el estudio efectuado un caso tipico de
Anemia Aplastica. La paciente fallecié tres semanas después de su
ingreso ai hospital. (5)

Acetazolamida: Aunque vya se reportaron casos en la
literatura, Gltimamente fue reportado un nuevo caso mortal, por el
uso prolongado de acetacolamida. (10) (17) (23)

Debido a lo anterior, y ai creciente nimero de medicamentos,
se debe mantener alerta para guardar las precauciones debidas.

Anatomia Patologica y Patogenia

En los casos de Anemia Aplastica, la médula Osea, puede ser
normocelular, hipocelular, o hipercelular. En una serie de casos, el
74 o/o presentaron médula 6sea hipocelular, 16 o/o normocelular,
10 o/o hipercelular. (12) :

En un caso determinado, no todos los elementos celulares
estén afectados por igual; puede descubrirse - falta de madurez,
sobre todo de la serie granulocitica, de manera que suele a veces
ser dificil la diferenciacién con las Leucemias Mielociticas
sub-leucémicas; los granulocitos tienden a ser pobres en
granulaciones. En la mayoria de los casos no hay esplenomegalia y
en pocas ocasiones se encuentra hepatomegalia. Se encuentra
esplenomegalia, principalmente en pacientes que han sido tratados
previamente con transfusiones, en los cuales se acompafa algunas
veces de hemosiderosis en higado y bazo. En higado y bazo,
pueden aparecer raramente zonas de hematopoyesis. Por lo general
los cambios que se presentan son consecutivos a la anemia,
infecciones y hemorragias securidarias a |a enfermedad en si.

El mecanismo por el cual ciertos agentes quimicos lesionah
los tejidos, sigue siendo obscuro, pudiendo darse explicacion en




pocos casos. Asi explican el efecto de las radiaciones ionizantes,
en las cuales inhiben las mitosis celulares. Se atribuye a la
difenilhidantoina (Dilantin) la produccion de aplasia medular,
debido a su papel como agente inhibidor de la sintesis de DNA,
RNA, glicina, adenina, acido orotico y uridina; para llegar a estas
conclusiones se efectuaron estudios in vitro, encontrando los
mencionados efectos para una concentracion de 20 microgamas
por milimetro clbico. (27) En general en la mayoria de los
medicamentos que producen aplasias medulares ocasionales, la
explicacion se hace dificil, atribuyéndola a idiosincracia, o a
dificultad de los organismos para desembarazarse de algunos
productos toxicos. Actualmente no hay datos de laboratorio que
nos aseguren dichos mecanismos.

En un estudio sobre las variaciones de los valores
hematolégicos efectuado en un Hospital de Virginia E.U.A. (12)
encontraron los siguientes valores, para un total de 50 pacientes
con diagnédstico de anemia aplastica:

Pancitopenia en 37 pacientes

Anemia sola en 7 pacientes

Anemia y leucopenia en 4 pacientes
Anemia y trombocitopenia en 2 pacientes

Los tipos de anemias presentados, fueron: Anemia
Macrocitica en 60 ofo y Anemia Normocitica en 40 o/o de los
casos. En los casos estudiados, raramente se encontraron valores
normales de reticulocitos; encontrando en el 2 ofo al' 5 o/o de
los casos valores que oscilaron en 0.1 o/o 0 menos.

Las variaciones en cuanto a los valores de leucocitos
fueron: Leucopenia se presentd en 41 pacientes, Linfocitosis
absoluta (mas de 3000 células por mm3) en 6 pacientes y una
disminucién absoluta de linfocitos (abajo de 3000 células por
mm?3) se present6 en 5 pacientes.

Plaquetas: los valores encontrados relacionados con el
nimero de plaquetas, variaban practicamente entre 0 y normales
pero en general en todos estaban disminuidos.

Médula Osea: El recuento algunas veces revelé aumento
entre células plasmaticas y células reticulares.

Bilirrubinas: se encuentran practicamente normales en la
mayoria de los casos.

Hierro: La cantidad de hierro sérico puede estar aumentada y
la capacidad latente de fijacion puede estar ;aturada incluso antes
de recibir transfuciones. (12) (6)

Manifestaciones Clinicas

La sintomatologia puede aparecer en forma repentina, tal es
el caso de la aplasia medular producida por radiaciones ionizantes
o antimetabolitos; sin embargo en la mayoria de los casos el inicio
es lento, condicionado a la anemia, infecciones y hemorragia que
son producidas por la baja producciéon de elementos sanguineos.
Se ha encontrado que cuando los valores de hemoglobina bajan de
7-8 gramos se presenta disnea, cefalea, taquicardia, etc. pudiendo

‘sin ‘embargo mantenerse buen estado nutricional. La leucopenia

grave aumenta el nimero de infecciones: piodermias, neumonias,
infecciones de las vias urinarias, abcesos; ulceras etc. En igual
forma cuando la-trombocitopenia se hace manifiesta se presentan
hemorragias principalmente en la piel y mucosas, hemorragias en
capas a nivel de encias, nariz, vagina, recto, cuando no en zonas
vitales.

LLos pacientes afectados por esta enfermedad, dan el aspecto
de palidez cérea, muchas veces no afectando el estado nutricional

"del paciente, cambiando el color de la piel a “‘bronceado’”; después
de haber recibido iratamiento prolongado con transfusiones.

Pueden presentarse también petequias, equimosis, pustulas

‘cutdneas (las cuales se cubren de un color gris sucio, pudiendo no

haber material purulento por la leucopenia); hemorragias en el
fondo del 010 de las llamadas en ‘llama”. Suele no haber
adenopatia ni hepato-esplenomegalia; encontrandose cuando se
presenta hepatomegalia, en ligero grado. (6) (12)

Diagnéstico

Como dijimos anteriormente, por las variaciones de la entidad
gue tratamos en su diagnostico es necesario un andlisis
hematologico minucioso por personas experimentadas, aunando a
la historia, antecedentes de contacto anterior con algin agente
productor de este tipo de anemia. El examen de sangre debe ser o
mas completo posible incluyendo recuento de plaquetas,
reticulocitos, recuento de eritrocitos, diferencial de leucocitos,
frote periférico, complementado con un examen de médula dsea y
si la puncién no fuera suficiente efectuar biopsia 6sea ya sea
quirtrgica o con aguja de Vim-Silverman. EI diagnéstico
diferencial se debe hacer entre varias entidades, pero las que mas
comunmente dan lugar a confusiones son: Leucemla, Anemia
Perniciosa, Carcinomatosis diseminada, etc.
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Tratamiento

En cuanto al tratamiento de las Anemias Aplasticas
Adquiridas, indudablemente el mejor es la profilaxis; la cual se
logra considerando y tomando en cuenta el peligro que conllevan
algunos medicamentos y conociéndolo, hacer controles hematicos
periddicos. Si no es posible usar otro medicamento que tenga
mMenos riesgos.

Se han tratado de dar normas para control de la
administracion del cloramfenicol (por ser el medicamento que mas
se ha reportado como productor de anemias aplasticas). McCurdey
recomienda para los tratamientos con Cloramfenicol, el control de
reticulocitos, si éstos bajan de 0.5 o/o se considera necesario

efectuar meédula 6sea y si se observaran vacuolas en los:

normoblastos suspender inmediatamente el tratamiento. (13)
Otros autores considerando el peligro potencial que encierra la
droga, han considerado el uso del cloramfenicol Gnicamente en
casos de fiebre tifoidea o en septicemias en las que se pueda correr
el riesgo de su administracion. (9)

En general si se produce anemia después de iniciado un
tratamiento y comprueban alteraciones hematolégicas lo
inmediato e indicado, es suspender inmediatamente la
administracién del medicamento, pues no sabemos como ha de
evolucionar el cuadro una vez iniciado. Martello O J. cita en el
afio 1967 un caso tipico de Anemia Aplastica‘producida por Propil
Thiouracilo, el cual al suprimir la administracion evolucioné
satisfactoriamente; no asi Aksoy y Erdem quienes 6 meses después
reportaron otro caso tipico de Anemia Aplastica producida por el
mismo medicamento, que en corto tiempo - evoluciond
desfavorablemente. (1) (14)

En General el Tratamierito de las Anemias Aplasticas Adqui-

ridas’consiste basicamente en:

A)  Descubrir la causa y prohibir la exposicidn actual y futura
con el agente t6xico. (Algunos autores consideran que puede
existir una *‘inmunizacion” previa producida por Ia
administracién anterior del medicamento. (13)

B) Medidas generales de mantenimiento: Transfusiones
sanguineas, preferible de sangre fresca. Dieta balanceada

C) Manejar adecuadamente las complicaciones como son
principalmente: Hemorragia e Infeccion,

D)

E)

F)

G)
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Considerar las medidas designadas para el estimulo de la
hematopoyesis Nasrollah y Diamond en 1959, presentaron 5
casos en los cuales usaron como estimulante de la
hematopoyesis, - la testosterona, basados en experiencias
previas en metaplasia mieloide y el poder eritropoyético
observado en estudios efectuados en animales. Rogers
Muschenheim, Castle y colaboradores en “El Libro de
Medicina del AiAo” de Chicago, 1969 efectiian un estudio en
donde ponen de manifiesto la ventaja que tiene un derivado
de la testosterona llamado Oximetolona, sobre el propionato
de testosterona. Hacen ver que tiene mejores efectos
anabolicos, menores efectos masculinizantes y que ha dado
efecto en menos tiempo cue el propionato de testosterona.

La dosis diaria recomendada actualmente es de 4 a 6mgs. x kg. de
peso). Loeb de la Universidad de Washington San Luis
Missouri, recomienda también la oximetoiona como el
tratamiento indicado, recordando que la respuesta es gradual
y debe mantenerse por un periodo no menor de 6 meses,
tomando en cuenta también sus efectos hepatotoxicos.

El autor citado anteriormente, también recomienda el uso de
esteroides, para evitar las hemorragias, recomendando utilizar
dosis moderadas como son 50 miligramos de prednisona en
dias alternos considerando que asi se evita los efectos
colaterales de los esteroides y se guardan a la vez sus efectos
antihemorragiparos. Estando condicionado desde luego a la
respuesta obtenida.

Esplenectomia; es recomendada UGnicamente cuando han
fallado los tratamientos anteriores y existe explenomegalia.
Teniendo cuidado por el gran peligro que es la cirugia cuando
hay deficiencia medular.

Trasplante de Médula Osea: En la actualidad los trasplantes
de médula 6sea sdlo se consideran factibles cuando se dispone
de un gemelo uniovular como donador. Debera emprenderse
Unicamente cuando se disponga de méas experiencia en ello.
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MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion del presente trabajo, se revisaron todos los
casos clasificados como “Anemias Aplasticas” observados en el
Hospital Roosevelt, en el tiempo comprendido entre los afos de
1960 a 1968 inclusive. El niimero de estos casos ascendi6 a 29; de
éstos se pudo obtener confirmacion del diagnostico por médula
6sea, Unicamente en 10. Los nueve casos restantes aunque la
médula 6sea no fue concluyente, las manifestaciones clinicas y los
examenes de laboratorio complementarios, guiaron a clasificarlos
como Anemias Aplasticas. En los otros 10 casos no se encontro
suficiente informacién para poder incluirlos en esta revision.

De los registros médicos revisados se sacaron protocolos en
los que anotaron los siguientes datos; edad, sexo, lugar de origen,
motivo de consulta, sintomatologia, antecedentes, examen fisico,
impresion clinica de ingreso, datos de laboratorio que incluyeron,
valores de hemoglobina, hematocrito, sedimentacion, recuento de
glébulos blancos, diferencial de globulos blancos, recuento de
reticulocitos, recuento de eritrocitos, estudios de coagulacion,
recuento de plaquetas, bilirrubinas, grupo y factor Rh, frote
periférico, datos sobre el tratamiento y por ultimo evolucion y
diagnéstico final.

Resultados

Para ordenar el anélisis de los casos estudiados,
arbitrariamente se dividieron en dos grupos a los que se les llamé
grupo A y B. El grupo A corresponde a los 10 casos en que fue
comprobada la aplasia medular por médula 6sea y el grupo B
corresponde a los 9 casos restantes en los que por diversos motivos
no fue posible comprobar el diagnostico por médula 6sea, sin
embargo el cuadro clinico, hematoldgico, guiaron a la clasificacion
como tales.

Edad

En lo que respecta a la edad desde un punto de vista global e
incluyendo ambos sexos se encontrd lo siguiente:

Grupo A: El paciente mas joven fue de 13 afios y el de mayor
edad fue de 37 aiios, siendo la edad promedio de 22.4 afios.

Grupo B: En este grupo, el paciente mas joven fue de 14 afios
y el de mayor edad fue de 64 afios, siendo el promedio global de
33.3 afios.
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Sexo:

En el grupo A se encontraron tnicamente dos pacientes del
sexo femenino, correspondiendo asi 80 o/o masculino y 20 o/o
femenino.

En el grupo B fue encontrado unicamente 1 caso femenino,
correspondiendo asi al 11.1 o/o femenino y el 88.9 o/o masculino.
Estos valores, posiblemente estén relacionados a la conducta de
admisién del hospital, en que inicialmente estaba restringida a la
poblacién masculina.

‘Raza:

No se encontro ningun paciente de raza indigena.
Ocupaciones:

Al analizar las ocupaciones, encontramos lo siguiente:

Estudiantes . .. ........ 3 Estudiantes . .......... 1
Obreros .......c.vo... 3 Comerciantes ......... 2
Empleados de tiendas ... 2 Obreros ............. 4
Oficios domésticos . .... 2 Oficinistas ........... 2

Contacto Previo con Agentes Capaces de Producir Aplasia
Medular: :

En la lista siguiente, vemos que en muy pocos casos pudimos
determinar el posible agente etioldgico, clasificando para este
trabajo, Unicamente los agentes que han estado en mayor contacto
con los pacientes.

.

Grupo A:

Un caso: Paciente. vendedor en una tienda de pinturas (productos
derivados del benceno) fue comprobada la importancia
del benceno en la aplasia medular, ya que la proximidad
con dichos productos producia recaidas de la
enfermedad.

Un caso: Paciente con historia de dos afios de tomar Mesantoina
(Metilfeniletilhidantoina).
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Un caso: Paciente que a los 15 dias de la ingesta de Cloramfenicol
presentd manifestaciones clinicas de Aplasia Medular

Por los datos obtenidos en el grupo anterior, podemos darnos
cuenta que Unicamente en un 30 o/o de los casos se pudo
determinar el agente etioldgico, siendo el 70 o/o de los casos
clasificados como “idiopaticos”.

Grupo B:

Un caso: Fumigador de algodonera (contacto con DDT) durante
11 meses, tres afios antes de ingresar al hospital. ‘

Dos casos: Pacientes mecanicos que se mantuvieron en contacto
con “thiner”, durante largo tiempo, uno durante 18
afos y el otro durante 6 afios.

Un caso: Envasador de insecticidas, cuatro afios antes de su
ingreso.

Un caso: Contacto indirecto con DDT, durante un afio, 3 meses
previos a su ingreso.

En la lista anterior, vemos que Unicamente 5 de los casos han
tenido contacto indirecto con productos que se pueden considerar
como productos de aplasia medular. .

Tiempos de Iniciados los Stntomas:

El tiempo en que se iniciaron los sintomas antes de su ingreso
al hospital, fue el siguiente:

Grupo A: El tiempo en que se iniciaron los sintomas antes de
el ingreso al hospital, fue de 3 dias, y el tiempo méximo fue de
180 dias, siendo un promedio de 80.9 dias.

Grupo B: En este grupo el menor tiempo en que se
presentaron los sintomas fue de 15 dias; el mayor tiempo fue de
270 dias, dando un promedio de 80 dias.
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Signos y Sintomas que Motivaron la Consulta:

Ei cuadro siguiente nos ensefia la sintomatologia que
presentaron los pacientes a su ingreso a este hospital.

Grupo A

Palidez
marcada

Adinamia

Debilidad

General
Equimosis
Anorexia
Fiebre
Petequias

Gingivorragias

Disnea
Lipotimias
Cefalea
Epistaxis

7 pacientes 70 o/o
7 pacientes 70 o/o

7 pacientes 70 o/o
7 pacientes 70 o/o
4 pacientes 40 o/o
3 pacientes 30 o/o
4 pacientes 40 o/o
3 pacientes 30 o/o
4 pacientes 40 o/o
4 pacientes 40 o/o
2 pacientes 20 o/o
3 pacientes 30 0/o

Pérdida de peso 2 pacientes 20 o/o

Vomitos
Nauseas
Hemorragia
vaginal

3 pacientes 30 o/o
3 pacientes 30 o/o

2 pacientes 20 o/o

Exdmenes de Laboratorio:

A continuacidn se hace un es

de laboratorio encontrados:

Grupo A:

Hemoglobina
Hematocrito
Sedimentdcion

Glébulos Blancos

Segmentados
Linfocitos
Plaquetas

Menor Valor
Encontrado

2 grs.

5 o/o

54 mm/h
1,400 x mm?3
6 ofo

21 ofo

2,540 x mm?®

Grupo B

8 pacientes 88.8 o/o
8 pacientes 88.8 o/o

7 pacientes 77.7 o/o
3 pacientes 33.3 o/o
4 pacientes 44.4 o/o
5 pacientes 55.5 o/o
4 pacientes 44.4 o/o
5 pacientes 55.5 o/o
3 pacientes 33.3 o/o
1 pacientes 11.1 o/o
3 pacientes 33.3 o/o
1 pacientes 11.1 o/o
1 paciente 11.1 ojo
0 pacientes 00.0 o/o
0 pacientes 00.0 o/o

0 pacientes 00.0 o/o

Porcentaje

Global

78.9 o/o
78.9 o/o

73.6 o/o
52.6 o/o
42.1 o/o
42.1 o/o
42.1 o/o
42.1 o/o
36.8 o/o
26.3 o/o
26.3 o/o
21.6 o/o
15.7 o/o
15.7 o/o
15.7 0/0

10.50/0

quema de los principales valores
*

Mayor Valor Promedio
Encontrado General
11 grs. 4.3 grs.
37 0/o 15.8 o/o
90 mm/h 72 mm/h
6,350 x mm?3 2,870 x mm?>
76 oo 42.4 ofo
94 o/o 55.9 ofo
78,000 x mm® 38,040 x mm3
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SEXO EDAD
Caso No. 9 . M 15 afios
Caso No, 10 F 23 afios

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

EVOLUCION

Evclucién satisfactoria, egresé
curado

Fallecié 15 meses después de su
primera hospitalizacién

TRATAMIENTO

Esteroides
Testosterona
Supresién Clo-
ramfenicol

Esteroides
Testosterona
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PROBABLE AGENTE
ETIOLOGICO

Paciente 15 dias antes de su ingreso
ingirié cuatro cépsulas de 250 mili-
gramos de cloramfenicol,

ZF@..F dato de contacto previo con
agentes productores de aplasia
medular
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PRESENTACION DE CASOS

En la siguiente seccion se resumen los casos de Anemias
Aplastlcas en los cuales se logré confirmar el diagndstico por
médula dsea.

Caso No. 1 ( Historia clinica 74208)

Paciente masculino de 18 afios que ingresé el 5 de octubre de
1960, por manifestaciones purplricas. Tres meses antes de su
ingreso, habia notado equimosis en miembros inferiores y disnea
de medianos esfuerzos; las equimosis se generalizaron 2 semanas
antes de suingreso, acompainandose de debilidad generalizada.
Antecedentes:” Paludismo un mes antes y refiere haber estado en
contaco con "‘gamexdan’ pocas semanas antes. Al examen fisico:
Paciente consciente, orientado en tiempo y espacio, en mal estado
general, petequias y equimosis generalizadas a diferentes partes del
cuerpo. Estafiloma en ojo derecho, encias hemorrdgicas, mucosas
orales palidas, con . pequeiias hemorragias, presentando marcada
leucopenia, anemia y trombocitopenia.

Glébulos o
rojos Hb. Ht. Leucocitos Plag. Seg. Linf.
6/10/60 . 1740,000 24 9 o/o 2,050 2,900 66 ofo 30 ofo
16/12/60  -=--vn o-ne- 13.0 42 o/o 200 39,000 52 ofo 44 ofo-

(Todos los valores dados en la siguiente exposicién, son tomados al
ingreso del paciente y a su egreso o los mais préximos a su defuncibn).

El paciente continué sangrando a pesar de haber subido
sus valores de hemoglobina. La médula dsea y el frote
periférico descartaron un proceso leucémico agudo
encontrando un proceso hipercelular a expensas de la serie
roja. Se le indicoé tratamiento con esteroides, con los cuales
hubo mejoria .temporal, para: luego persistir las
manifestaciones anteriores. Se le dio tratamiento
anti-tuberculoso, por presentar cavidad en placa de tdérax.
Debido a que la severidad del cuadro se acentud, se penso
en esplenectomia. Al dfa siguiente de la operacion, los
niveles de plaquetas subieron para bajar luego, acentuandose
la trombocitopenia, y la leucopenia. El paciente fallecié dos
meses después de su ingreso. La médula dsea post-morten
presentd aplasia medular severa.

Caso No. 2 (Historia clinica 78141)
Paciente de sexo masculihc;,edad 12 aﬁoé,qué iﬁ"gres',é el 17

de diciembre de 1960,  por disnea, mareos, mal estado
general y manifestaciones purplricas. Un mes antes de su
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ingreso habia venido presentando aparicién de moretes en distintas
partes del cuerpo, asi como ‘“‘manchitas rojas’’, principiando a
notar palidez y mal estado general. Antecedentes: Sin importancia.
Examen fisico: Buen estado nutricional, palidez marcada,
petequias y equimosis distribuidas en tronco'y extremidades. En
los examenes de laboratorio se encontrd, una anemia severa,
asociada a leucopenia y-trombocitopenia:

’ Eritrocitos Leucoc, Plaquetas  Hb. Ht. Sq. Linf,
19/12/60 2160,000 3,750 78,000 6 grs. 190f/o 47 o/o 49 ofo
19/10/61 - —— 3,900 65,000 12 grs. 38 ofo 650fo 27ofo

El frote periférico mostrd giobulos rojos ligeramente
macrociticos, hipocrémicos, no células inmaduras. La médula dsea
era hipercelular a expensas de la serie roja. Habia abundantes
megacariocitos. Se le traté con transfusiones, siendo egresado por
los familiares. Cuatro semanas més tarde volvié a ingresar con
pancitopenia y un cuadro similar al primer ingreso; aunque sus
manifestaciones purpuricas eran mas acentuadas, se transfundi6 y
no encontrando etiologia que explicara la pérdida de sangre, se le
dio tratamiento en forma sucesiva con hierro, piridoxina, vitamina
B,  acido ascorbico, higado, etc.. sin obtener resultados
satisfactorios. Se decidio  entonces iniciar tratamiento con
esteroides (Triancinolona 12 mgrs. diarios) asociados a andrégenos
(Durabolin) y fue dado de alta notablemente mejorado. A fas 6
semanas fue hospitalizado por sintomas similares a los anteriores,
se le dieron entonces esteroides y testosterona de deposito en
inyeccion semanal y mejord notablemente no necesitando ya mas
transfusiones. Siete afios despues el paciente presentd cuadro
hematoldgico satisfactorio.

Caso No. 3. (Historia Clmzca 100625)

Pacnente masculino de 27 afios, oficinista que ingreso eI 20 de
diciembre de 1961 por ndauseas, vomitos, epistaxis, fiebre y
gingivorragias de 3 dias de evolucion. Entre sus antecedentes el
paciente referia epistaxis frecuentes desde los 12 afios. Estuvo
hospitalizado antes en El Salvador durante varias oportunidades
por fiebre de etiologia indeterminada y leucopenia persistente;
habiendo estado hospitalizado la ltima vez en marzo de 1961, en
esa oportunidad fue efectuada médula Osea esternal encontrando
leve hiperplasia celular fue clasificada como Purpura
Trombocitopénica esencial la cual fue tratada con esteroides
respondiendo favorablemente. El paciente era trabajador de un
almacén de pinturas, refifiendo contacto con derivados del
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benceno cuatro afios antes hasta la fecha. Al examen fisico:
Paciente orientado en tiempo y espacio, febril, gingivorragias,
equimosis, hemorragias sub-conjuntivales, orofaringe
congestionada, esplenomegalia, cuatro centimetros abajo del
reborde costal. Desde su ingreso el paciente fue tratado
sintomaticamente con vitamina “C” y se efectuaron estudios,
encontrando los siguientes valores de laboratorio:

Hb. Ht. Sed. Leucoc. Segment. Linf.

12/12/61 11 grs. 37 ofo 57 mm/h 1,550 70 ofo 30 ofo
5/ 2/62 9.3 grs. 30 ofo 68 mm/h 2,750 72 ofo 28 ofo

A los 10 dias de su ingreso, se efectu6 médula Osea,
encontrando en ella espiculas dseas y tejido mieloide muy
poco celular sin lesion focal ni neoplasma, siendo el cuadro
histologico compatible con Anemia Hipopiastica; el cuadro fue
mejorando paulatinamente y fue dado de egreso a peticién suya,
encontrando los valores hematolégicos anteriores' con fecha
5/2/62. El paciente fue perdido del control hospitalario,
ingresando cuatro afos después al hospital con diagnéstico de a)
Coma hepaético, secundario a cirrosis hepédtico o hepatitis, b)
Parpura trombocitopénica, c) Desequilibrio hidroelectrolitico
severo. El paciente fallecid6 el dia de su ingreso proviniendo
nuevamente de El Salvador. Los exdmenes de laboratorio previos a
su fallecimiento fueron: Glébulos blancos 3,340, hemoglobina 8.7

gramos, hematocrito 29 o/o Segmentados 89 o/o Linfocitos 11 o/o.

Comentario: El paciente refiri6 que desde el afio de 1957 se
habian iniciado sus molestias, afio también en que principid a
trabajar en la tienda donde manejaba derivados del benceno;
notando que al alejarse de ellos desaparecra la sintomatologia. En

su Gltimo egreso, probablemente ya:estaba mejorando su problema

de ‘aplasia medular, (Dificil afirmacion ya que persistia con
leucopenia y anemia. Lo més que se puede decir es que habia
mejorado). : '

Caso No. 4 (Historia Clinica 107790)

Paciente masculino, piloto automovilista, de 27 afios de edad,
que ingresé el 24 de abril de 1962 por anorexia, adindmina,
palidez generalizada manchas petequiales en miembros superiores
y muslos, vision borrosa de 6 meses de evolucion. Antecedentes:
Paludismo 4 afios antes. Accesos convulsivos cada seis meses por lo
que venia tomando Mesantoina desde hacia aproximadamente 2
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anos a dosis de 250 miligramos 2 veces al dia.

Al examen fisico: Paciente tranquilo, orientado en tiempo y
espacio, conjuntivas palidas, palidez generalizada, presentando en
brazos y muslos petequias y equimosis. El paciente venia
presentando adindmia, debilidad generalizada desde hacia mas o
menos 6 meses, pero se exacerbd 15 dias antes de su ingreso,
acompafandose de cefaleas, gingivorragias, y 24 horas antes de su
ingreso vision borrosa; el cuadro hematolégico encontrado fue el
siguiente:

Hb. Ht.  Sedimentacién Leucoc. Segq. Linf, Plaq.

26/4/62 4 gs. 8 ofo 86 mm/h 3,100 38 ofo 60 o/o 10,000
8/6/62 10.2 grs. 29 ofo 42 mm/h 5,600 55 o/o 39 ofo 60,000

A su ingreso se transfundio el paciente, para elevar sus
valores hematoldgicos asi como se inicid tratamiento con
esteroides y testosterona.

La médula 6sea efectuada dio el siguiente informe: Médula
Osea que presenta hipoplasia severa con ausencia completa de
células de la serie blanca y persistencia de escasos elementos
eritroides.. Hay sideroblastosis abundantes y depésitos de
hemosiderina extracelulares. Hipoplasia medular severa. Se efectué
asimismo biopsia de médula 6sea confirmando el diagnéstico. El
tratamiento instituido hizo mejorar al paciente, habiendo
encontrado el siguiente cuadro hematoldgico cuatro meses después
de su egreso:

Hb 13.7 grs. Ht. 40 Leuc. 7,150 Seq. 55 ofo Linf. 390/0

Caso No. 5 (Historia Clinica 1 09222) .

Paciente femenino, oficios domésticos, de 36 afios de
edad, que ingres6 el 17/5/62, por hemorragia vaginal,
vémitos, anorexia, debilidad generalizada,. pérdida de peso,
cefalea occipital, - palpitaciones, disneay lipotimias de 8 dias
de evolucién. Asi como traumatismo frontal izquierdo el cual
fue producido al caerse. Antecedentes sin importancia. Al
examen fisico; paciente orientada en tiempo y espacio, signos
vitales dentro de limites normales, Piel con - palidez
generalizada, edema y contusién en region nasogeniana y
frontal derecha, sepsis oral, halitosis, secrecién vaginal
sanguinolenta en regular cantidad. La sintomatologla se ha




venido presentando en forma leve, desde hace mas o menos
1 mes, pero se exacerbd6 hace 8 dias al iniciarse la
hemorragia vaginal. Antecedentes: Sin importancia. La
paciente estando hospitalizada, inicié epistaxis fuerte, la cual
obligd a efectuar transfusiones para reponer la cantidad de
sangre perdida. La hemorragia vaginal continud, siendo
necesario darle dietil estil bestrol. Le fue practicada biopsia
de médula odsea, la cual fue concluyente diagnosticando un
caso tipico de Anemia Aplastica. Con el informe de la
médula obsea. se inicid . terapéutica dirigida a base de
transfusiones y esteroides (Medrol 4 mgrs. PO tres veces al
dia). La paciente se logro controlar subiendo sus valores
hematdlégicos,se le dio egreso el 2/10/62 con los siguientes
valores hematologicos: Hb. 10 grs. Leucocitos; 10,900 Ht. 24
Segmentados 52 o/o Linfocitos 48 o/o; egres6 asi para ser
controlada por consulta externa.

L.a paciente volvio a ingresar nuevamente el 16 de
octubre de 1962, por cuadro similar al anterior, excepto que
entonces no presentd la hemorragia. Estando en el hospital,
volvié a presentar gingivorragias, epistaxis, hemorragias
vaginales, y algunas petequias. Se inici6 en esta ocasion
tratamiento con testosterona (primotestén 200 mgs.
semanales), logrando mejorar su estado general, egreso el
2/2/63. Vuelve a ‘ingresar la paciente un mes después con
cuadro similar a los anteriores, no cediendo en  esta
oportunidad el cuadro hemorragico, falleci6 el 7/3/63. El
informe de anatomia patolégica fue: Sindrome hemorragico
"generalizado, hematoma subdural. Neumonia Lobar. El cuadro
hematologico presentado fue el siguiente:

Hb. Ht. Ret. Sediment. Leucoc. Seg. Linf. Plaq.

21/5/62 2.5g. 8ofo 50/o 90mm/h. 6350 760f/o 21ofo 26,000
2/3/63 2.5g. 90fo 0o/fo 8 mm/h. 3,000 410/0 590/f0 -—-—

Caso No. 6 (Historia clinica 60829)

Paciente masculino, oficio tractorista, de 37 afios que ingreso ~

el 28 de abril de 1964. Habiendo consultado por mareos, anorexia,
disnea de pequefios esfuerzos, fiebre no controlada de tres meses
de evolucidon. Al examen fisico: paciente orientado en tiempo y
espacio, colaborador, afebril, lengua saburral, soplo sist6lico grado
{11, audible en todos los focos; piel con palidez generalizada, con
hiperpigmentacion en térax y muslos, conjuntivas palidas.
Antecedentes: Tuberculosis pulmonar un afio y medio antes, la

cual fue tratada en el Hospital San Vicente. Trombofiebitis
izquierda hace 3 afos, con infarto pulmonar y anemia microcitica
hipocromica no especifica. A su. ingreso se tuvo la impresiéon
clinica de anemia severa de etiologia no determinada. En el
hospital, el paciente se encontré6 sumamente anémico habiendo
presentado a los 7 drias de su ingreso cuadro neuroldgico de
trombosis cerebral con cuadro hemorragico; siendo la evolucion
fugaz.

lLos exdamenes de laboratorio encontrados a su ingreso
fueron:

Hb. Ht. Sediment. Leucoc. Seq. Linf, Plaq.

29/4/64 2g. 8o0f/o 90mm/h 3,700 280/0 700/0 =~
3/8/64 3.7g. 110/0 -mmmeeeem- 3,756 - - —

El informe de médula Osea efectuada fue: “Médula &sea
hipercelular, relacion mieloide grasa aproximadamente 20:1
Pseudodegeneracion mucoide. Las células hematopoyéticas
presentes en su mayor parte inmaduras y linfocitosis. Cuadro
compatible con Anemia Aplastica.

Se inicié tratamiento con testosterona y Medrol. Se encontré
en la radiografia de térax una probable reactivaciéon de un proceso
tuberculoso, por lo que se inicié tratamiento con INH vy
Estreptomicina a dosis terapéuticas. Se administraron ademas
varias transfusiones sanguineas para mejorar su estado general. El
paciente fue desmejorando paulatinamente, presentando abcesos
dentales y fiebres. A los 97 dias de hospitalizacion fallecio siendo
el diagndstico anatomopatolégico: 1) Anemia Aplastica de
etiologia desconocida. 2) Hemosiderosis de Higado y piel. 3)
Sindrome Hemorragiparo secundario. 4) Pielonefritis Croénica.

*

Caso No. 7 (Historia Clinica 164549)

Paciente masculino de 13 afos, que ingreso el 24/10/64, por
epistaxis, petequias, equimosis, debilidad generalizada de 8 dias de
evolucidn,

Antecedentes: Cefaela universal desde hace mas o menos 2
afios, infecciones respiratorias frecuentes. Examen fisico: Paciente
consciente, orientado en tiempo y espacio, colaborador, palidez
generalizada, hipertrofia amigdalina, microadenopatia
supraclavilucar, bazo e higado no percutibles ni palpables. Los
examenes hematologicos: .



Hb. Ht. Sediment. Leucoc. . Seg Linf. Plag.

26/10/64 6.3g. 150/0 14mm/h 1,400 600 940f0 - —-
23/ 3/65 43g. 14o0fo 81 mm/h 3,750 290/oc 71ofo 44,000

Se le efectu6 médula dsea, en la cual se encontro:
“Marcada hipoplasia de la médula 6sea (Tejido eritropoyético),
con relacion grasa 1:20. No se observa tejido hematopoyético. El
cuadro es compatible con Anemia Aplastica.

El paciente desde su ingreso, continué con epistaxis
continuas, petequias equimosis, asi como alzas febriles. Se le
trasfundié en varias ocasiones y una vez establecido el diagnostico,
se inicio tratamiento con esteroides (Hidrocortizona 100 mgrs. de
entrada y dosis de mantenimiento de 10 miligramos de prednisona
cada 8 horas). Una vez iniciado el tratamiento con esteroides, el
paciente fue mejorando egresando al mes de hospitalizacion.
Volvioé a ingresar a los dos dias con igual sintomatologia, se
iniciaron dosis altas de esteroides, aunadas a testosterona; sin
responder al tratamiento continué con hemorragias generalizadas,
falleciendo a los 156 dias después de su primer ingreso. El
diagnoéstico anatomopatologico fue: 1)Anemia Aplastica. 2)
Sindrome Hemorragiparo generalizado a pulmones, rifiones,
mesenterio. 3) Enteritis aguda y crénica, con ulceraciones en iledn
medio y linfacenopatia mesénterica. 4) Bronconeumonia focal
bilateral.

Caso No. 8 (Historia clinica 235695)

Paciente masculino, de 14 afios, que ingresé el 23 de mayo de
1967, por debilidad y palidez generalizada de dos meses de
evolucion. Al examen fisico: Paciente orientado en tiempo y
espacio, colaborador, con manchas despigmentadas en piel de mds
0 menos 2 centimetros, zonas de gingivorragias, linfadenopatia
inguinal * y axilar, higado a dos centimetros abajo del reborde
costal, bazo percutible. Antecedentes: El paciente fue referido de
un hospital departamental con la impresion clinica de anemia de
etiologfa desconocida. L.os examenes de laboratoria:

Hb. Ht. Seg. Linf. Leuc. Plaguetas Sed.
23/5/67 2.8 100/o 140/o 860/o 2,400 Disminuidas 86 mm./h
28/8/67 54 170/o 9o/o ' 910/0 3450 - - 81 mm./h
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A su ingreso, se le mejor6 su estado general, habiendo
permanecido en buenas condiciones durante 5 dias iniciando
nuevamente palidez, disnea, asi como hemorragias entéricas,
gingivales y genitourinarias. Se instituyé tratamiento con
esteroides y testosterona a los 15 dias de su hospitalizacion, no
mejorando su cuadro clinico, se le dié egreso a los tres mesesy
medio de estar hospitalizado, en muy mal estado general y a
peticion de los familiares. EI diagnéstico de egreso, fue: Anemia
Aplastica y Sindrome de Cushing’ iatrogénico.

Caso No. 9 (Historia clinica 235002)

Paciente masculino de 15 afrios, dependiente de una
farmacia, que ingres6 el 19 de mayo de 1967, por mareos,
epistaxis, vomitos y debilidad generalizada de 1 mes de
evolucidén. Un mes antes de su ingreso presentd epistaxis durante
una semana y que cedid espontaneamente; quedando desde
entonces en mal estado general que fue progresando hasta el
momento de su ingreso.

Examen Fisico: paciente orientado en tiempo y espacio, en
regulares condiciones generales, taquicardico, palidez marcada.
Antecedentes, Ingesta de cloramfenicol mes y medio antes de su
ingreso, la cantidad fue de 6 capsulas de 250 mgs. cada una.

Los valores hematoldgicos fueron:

Hb. Ht. Sed. Leuc. Linf. Sed. Plaquetas
18/5/67 '6.3 2lo/o 60 3,450 65 35 OQcasionales
4/12/67 169 50 ofo - 7,700 49 51 coeommea-

Se efectué meédula 6sea al ingreso, encontrando: “Material
formado por linfocitos y otros elementos de sangre periférica,
pocos mielocitos y casi no se vieron normoblastos, tampoco se
observan megacariocitos. Conclusién: Médula hipocelular,
hipoplastica o apléstica’. El paciente recibié tratamiento con
Betametazona durante 5 dias, asi como 5 dosis de testosterona,
evolucionando satisfactoriamente. Los Ultimos examenes
hematoldgicos nos dan idea de una médula 6sea perfectamente
normal en cuanto a su funcién.




Caso No. 10 (Historia clinica 222084)

Paciente femenino de 23 afios, oficios domeésticos, quién
ingresoO el 9 de enero de 1967, con equimosis y petequias
diseminadas en todo el cuerpo. Antecedentes: La paciente 7
meses antes de su ingreso, principid a notar anemia severa, por
tal motivo fue transfundida en varias oportunidades. Diez dias
antes de su ingreso, principid a notar exacerbacion de los
sintomas, recibiendo tratamiento con transfusiones le fue
diagnosticada Anemia Aplastica. :

Examen fisico: Paciente consciente, orientada en tiempo y
espacio, colaboradora, equimosis y petequias en miembro
superior y ambos muslos, piel y mucosas ligeramente palidas,
soplo sistolico grado | en foco aortico, abdomen aumentado de

tamafo.

Los examenes de laboratorio fueron:

4/1/67 Gg, 160fo —- 1,950 44 ofo 5400 dismin. 0.4 ofo
8/4/68 4.3g. 15 ofo -—— 1,050 32o0/o 630/0 —m--—-- —

~ El examen de la medula bsea, nos did: “Médula Osea
aparentemente normal en cuanto a células (normocelular), con
alteraciones cualitativas y cuantitativas que fa hacen compatible
con un proceso hipoplastico y cuadro hematoldgico de Anemia
Aplastica”. Dado el estado de gravidez de la paciente, la
conducta a seguir fue conservadora, manteniendo (nicamente
control dietético, higiénico, y controlando su embarazo. Mientras
éste llegaba a término, tuvo 3 ingresos motivados por la baja de
sus valores de hemoglobina. En su cuarto ingreso y con un
embarazo ya a término(39 semanas por altura uterina y 40
semanas por Ultima regla) se decidié inducir el parto previo
mejoramiento de sus condiciones generales; asi, se obtuvo el
24/4/67 un nifio en buenas condiciones generales con un peso de
6 libras y 7 onzas (no obstante que sus valores de hemoglobina
llegaron a bajar hasta 3 gramos). El alumbramiento fue normal,
presentando hasta los 5 dias infeccion urinaria acompafiada de
salida de codgulos sanguineos por vagina. Se le efectud legrado
instrumental extrayendo restos placentarios, sin embargo
continud con hemorragia en regular cantidad durante mas o
menos 50 dias. Egres6 del Hospital, a los 76 dias de
hospitalizacion. Posteriormente tuvo nuevamente 2 ingresos por
cuadros de anemia y hemorragias generalizadas, falleciendo el 14
de abril de 1968.

El 'diagniéstico anatomopatologico fue: 1) Anemia Aplastica
de eﬁuologla indeterminada. 2) Sindrome hemorragiparo
genergllzado con hemorragias en peritoneo, mucosas, pleura
corazon y mucosas gastrointestinal. 3) Hemorragia renal masiva’
;:ondtaponamaento de ia pelvis, ureteres, y vejiga. 4) Pielonefriti;
guda.

RESUMEN

1.—Se revisaron ios casos de Anemias Apiasticas observadas en

el Hospital Rooseveit, durante los afios comprendid
1960 a 1968 inclusive. b os entre

2—Se encontraron 19 casos de los cuales en 10 fue confirmado
el dlagpnostico con meédula o6sea. En los 9 casos restantes se
efectué el diagnodstico por el cuadro clinico y examenes
hematoldgicos complementarios.

3.— Agentes etioldgicos fueron identificados Gnicamente en 3
€asos, encontrandg como responsables: derivados del
benceno, cloramfenicol, y difenilhidantoina.

4.—L.a mayoria de pacientes ingresaron al hospital, con
sintomatologia producida directamente por la disminucion
marcada en la cantidad de elementos hematoldgicos.

5.—Se pbservé un promedio de 80 dias entre el tiempo de
iniciados los sintomas y su ingreso al hospital.

6.—La inciQencia de anemia aplastica en el grupo estudiado, se
encontré que fue mayor en personas jovenes; teniendo un
promedio de edad de 27.8 afios.

7.—De los 19 pa'ci_entes estudiados, 11 fallecieron, 3 egresaron
en estado agobnico y 5 pacientes tuvieron curacion total de
la enfermedad.

8.—En !os_ tres casos en que fue determinado el agente
etiologico, la evolucion fue favorable con la supresion de
los agentes mencionados.
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9.—De los casos mortales observados, pertenecian en su
mayoria al grupo clasificado como anemia aplastica
idiopatica.

10— En la mayoria de los casos, la terapéutica estuvodirigida
principalmente a evitar el agente etiologico, medidas de
mantenimiento géneral (transfusiones, dieta y evitar infeccio-
nes). Los medicamentos usados, fueron baS|camente- Este-
roides y testosterona. :

11.—Hemorragias y/o infecciones generalizadas fueron las causas de
muerte en la mayoria de los casos.

RECOMENDACIONES

1.— Considerar y tomar en cuenta el creciente nimero de
medicamentos, agentes industriales, radiaciones,
insecticidas, etc. sefialados actualmente como agentes
productores de Anemia Aplastica. Para asi tomar las

medidas pertinentes para su uso.

2.— Tomar periodicamente controles hematologicos de
pacientes que sean sometidos a tratamientos con
medicamentos reportados como causa potencial de anemia
aplastica como productores de Anemia Aplastica, en
especial recuento de reticulocitos.

3.— Al encontrar en los controles hematoldgicos alteraciones
que nos guien a wuna disfuncion medular, omitir
inmediatamente los medicamentos o agentes considerados
como productores de aplasia medular. Tomando en cuenta
el prondstico variable en cada paciente.

4— En cualquier proceso de Anemia Aplastica, es necesario
identificar urgentemente el agente etioldgico, ya que la
supresion de él es determinante en el prondstico de la
enfermedad.

5.— Circunscribir el uso de medicamentos productores de
aplasia medular Gnicamente cuando no puedan usarse
medicamentos mas innocuos.

6.— Dado el gran numero de reportes de aplasia medular
producida por el cloramfenicol, se insiste en restringir su
uso Unicamente a casos de fiebre tifoidea y a septicemias
en las cuales valga la pena correr el riesgo dada la severidad
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del proceso.

7.— Reportar los casos de medicamentos o agentes nuevos que
produzcan aplasia medular, para estar prevenidos y
combatir esta enfermedad muchas veces mortal
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