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INTROOUCCION, ANTECEOENTES y OBJETIVOS

La Anemia Aplástica es una enfermedad que puede presentarse en
forma aguda o crónica, caracterizada por la depresión simultánea de los tres
elementos celulares principales de la médula ósea, dando como resultado un
cuadro sangu íneo periférico de anemia profunda, leucopenia, neutropenia y
trombocitopenia (19).

Hace 84 años fue reportado por primera vez la forma aguda, sin
embargo, en la mayoría de los casos sigue curso crónico (19).

Frecuentemente esta enfermedad se
agresores. La lista de nuevos agentes
enormemente, no obstante, en cerca del
encuentra agente etiológico (7, 14).

relaciona con medicamentos
responsables, ha aumentado
50 % de los casos no se

Lo más importante de esta enfermedad es la prevención, ya que una
vez establecida, su pronóstico es incierto. Cerca de la mitad de los pacientes
mueren de su enfermedad en un tiempo que varía de 1 mes a varios años,
de acuerdo con los diversos factores que complican la enfermedad
(hemorragia, infección, etc.) Recuperaciones completas después de iniciado
el tratamiento, pueden presentarse (7, 6, 19), por lo que los esfuerzos
terapéuticos deben mantenerse.

El presente trabajo analiza los casos encontrados durante tres años de
trabajo en el Departamento de Hematología de nuestro Hospital, y
complementa los realizados anteriormente en nuestro medio.

El Dr. Víctor A. Motta (12) expone casos encontrados en adultos y
considera en su trabajo los medicamentos potencialmente agresores.

El Dr. Jaime Cohen (2) estudia el aspecto hiperplásico de la médula
ósea en algunos casos.

El fin perseguido en este trabajo, fuera de aumentar la casuística en
adultos sobre esta entidad clínica, es el de ampliar y enfatizar ciertos
aspectos clínicos, reportando a la vez casos observados en niños.

GENERALIOAOES

Historia:

El concepto de Anemia. Aplástica fue introducido en 1888 por
Ehrlich, reportando el caso de una paciente de 21 años de edad con
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leve. Estos últimos guardan relación con sus alteraciones hematológicas Y
corresponden a los casOS del grupo Hipoplásico .(16, 19). Condicion~s
similares pueden empezar en la niñez, encontrandose con frecuencia
asociación de tipo familiar, con o sin anomalías congénitas (12).

Existen casos donde solo se afecta el tejido eritro.poyético, estando
normales los leucocitos Y las plaquetas (16, 19,241,

metrorragias y anemia, El curso de la enfermedad fue progresivo y rápido
asociándose a pancitopenia severa. Se presentó fiebre elevada, palidez
progresiva, debilidad, hemorragia cutánea, sangramiento con ulceraciones de
las membranas mucosas V ausencia de esplenomegalia y adenopatía (19,24)

Enrlich sugirió que el proceso primario era la disminución de la
producción celular de la médula ósea.

CLASIFICACION:Con el transcurso del tiempo el concepto de Anemia Aplástica ha
sido ampliado y el nombre original se mantiene en honor a su descubridor
(19) después que Chaufford en 1904 introdujo el nombre de Anemia
Aplástica Perniciosa (2, 7). Ha sido señalado que el caso de Enrilich fue
raro y de curso muy rápido, Además que pancitopenias similares con
aplasia medular sin organomegalia o linfadenopatía tienen un curso más
crónico y son vistos con más frecuen cia. (23).

CAUSAS DE PANCITOPENIA (24)

1)

A medida que han venido apareciendo casos de esta entidad
relacionados con agentes sospechosos, la lista de causas físicas, químicas y
medicamentosas, ha venido ampliándose constantemente, hasta considerar
potencialmente responsables a medicamentos de uso corriente en la práctica
médica. 2)

Clásicamente se reconoce que la pancitopenia existe asociada a
médula ósea acelular substituida por grasa (2, 10, 19,24). Sin embargo, ha
sido frecuente reportado :que podría encontrarse con médula normal
(Mohler 1959) o hiperplásica (Vilter 1960) y no únicamente hipoplásica o
aplásica (19).

El aspecto terapéutico continúa siendo investigado constantemente.
Han sido ensayados múltiples medicamentos sin éxito estadísticamente
significativo, a excepción de la asociación corticosteroides-andrÓgenos,
reportada por Shahibi y Diamond (13, 24).

Definición: 3)

El término Anemia Aplástica no es completarrente satisfactorio en
vista de que agrupa variantes clínicas como: Anemia Hinoplástica, Anemia
Refractaria, Anemia Arregenerativa, Fallo medular, absoluto o relativo,
Pancitopenia, Anemia Tóxica, etc. (3, 19, 20). El término se refiere
usualmente a aquellas condiciones caracterizadas por pancitopenia periférica
que resulta de producción disminuída de los elementos celulares de la
Médula ósea (3, 17).

Si la médula ósea fuese celular, un termino preferible sería "Falló
crónico medular o Anemia Crónica Refractaria"o (2,3), 12L Se reconocen
casos severos de depresión y otros intermedios con depresión moderada o

Anemia Aplástica:

a) Adquirida:
1) Agentes tísicos - Radiaciones lonizantes

11) Agentes químicos (ver tabla)

b) Idiopática: Tipo aislada y Familiar (fanconi).

Otros trastornos que envuelven la médula ósea:

a) Aleucemia o Leucemia Leucopénica.

b) Mielasis Crónica no Leucémica, Mielofibrosis, Mieloesclerosis,
Metapalasia Mieloide Agnogénica.

e) Carcinomatosis Metástática.

d) Mieloma Múltiple.

e) Enfermedad Marmórea Osea, (Osteopetrosis).

Trastornos con participación del Bazo:.
a) Esplenomegalia Congestiva

Trastornos Médulo.Linfaticos: Linfosarcoma, Sarcoma Células
Reticulares, Enf. Hodgkin, Linfoma Folicular Gigante,

b)

e) Trastornos Infiltrativoso Enf. Gaucher, Nieman.Pick, Letterer
Siwe.

d) Enfermedades infecciosas; Kala Azar, T,S,Co Millar, Sarcoidosis,
sífilis.

e) Panhemopenia Esplenica Primaria.
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Anemias Defieitarias: b)

Anemia Perniciosa y otras anemias Marocíticas ,M,edalotilásti'cas.

Hemoglobinuria Paroxística Nocturna (Raramente)o

El cuadro anterior se incluye para determinar el lugar que ocupa la
Anemia Aplástica en ras Pancitopeniaso En seguida se presentan dos formas
de clasificación de Anemia Aplástica:

1)

Clasificación en base a insuficiencia M~ula Osea: (12)

11) Anemia Hlpdptástka (Efecto mayor sobre la eritropeyesis)

2)

La tabla anterior ayuda a esclarecer aquellas condiciones en la cual se
encuentra afectada la síntesis de los eritrocitos.

Se han agrupado las entidades clínicas en 2 categorí~s: Anemia
Hipoplástica Y Anemia Aplástica para propositos de simplificacion (191. En
el grupo de las Anemias Hipoplasticas se ¡ncl~yen las entldad:s q~e no
tienen alterados otros elementos celulares, sino unicamente los entrocltos Y
en el grupo de Anemia Aplástica, a los que presentan las Pancitopenia,

Heradltaria (Congénita)

a) Anemia Congénita
(Blockfan-Diamond)

a)Hipoplástica Serie Eritrocíticade la

b) Pancitopenia:
1) Con deformidades congénitas (Síndrome de Fanconi)
11) Sin deformidades congénitas (Síndrome de Estren y

Dameshek)o
b)

Adquirida (Químicas e idiopática)

a) Hipoplasia-Eritroc ítica.

b) Pancitopenia.

1) Con médula hipocelular

11) Con médula celular:
1) Con eritrQpeyesis inactiva
II} Con eritropeyesisactiva.

1)

Clasificación de Anemia Hipoplástica V Aplástica: (19)

Anemia Aplástica (Pancitopenia Severa)

a) Idiopática o Primaria:

1) Anemia.Aplástica Congénita:
a} Con anomal ías congénitas múltiples (Síndrome de

Fanconi).

5

Adquirida o Secundaria:

1) Anemia debida o agentes antimicTobianos V otros agentes
terapéuticos.

2) agentes químicos industriales Y

3)

Anemia debida
hogareños.

Anemia miscelánea (Debida a infección, factores
endócrinos, invasión medular o reemplazamiento
mieloptísica) o hiperesplenismo.

a

Idiopática.Hipoplasia confinada a la eritropeyasis.

Congénita. Anemia Pura Células Rojas (Anemia Congénita
Crónica).

1)

Adquirida: Con grados variables de hipoplasia er.itrocítica:

1) Anemia debida a infecciones, drogas, qu ímicos, toxinas y
estados alérgicos autoinmunes.

2) Crisis aplásticas en el curso de sí ndromes hemol ~ticos
como en. la E~ferocitos¡s Hereditaria Y Anemia de Celulas
Falciformes.

3) Anemia resultante de efecto eritropeyético $upresivo por
transfusiones múltiples.

4) Miscelánea: Anemia moderada con o
envolvimiento de plaquetas y granulocitos.

sin menor

b) Sin anomalías asociadas.
Cada grupo se ha subdividido en base a si su causa es adquirida o

secundaria, congénita o idiopatica.

2) Anemia no familiar sin anomallas asociadas.
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Etiología:
CLASE COMPUESTO

En cerca de léI mitad de los casos, no se encuentra agente etiológico
demostrable o una causa congénita específica. (7)

Anticonvulsivantes

Refiriéndose a los niños, se agrupa así:

1) Pancitopenia Congénita o de Fanconi
Drogasantitiroideas

2) Anemia Aplástiea Idiopátiea.

3) Anemia Aplástica Adquirida

Agenta. Asociado. con la Producción de Pancitopenia: (24)

a) Agentes que regularmente producen aplasia o hipoplasia de médula
ósea en determinadas condiciones. Agentes Antidabé-

ticas

a) Radiaciones ionizantes (rayos Roentgen, fÓSforo radioactiva,
oro ete.)

Anti histam íoieos
b) Benceno y derivados (talueno, trinitrolueno).

e) Agentes citotóxicos (mostazas nitrogenadas, sulfurados, ete.) Analgésicos

d) Antimetabolitos (compuestos antifólicos, mercaptopurina, ate.)
Sedantes

e) Agentes ocasionalmente asociados con aplasia o Hipoplasia
medular: Fenotiacinas

CLASE COMPUESTO POCOS CASOS
REPORTADOS

20-100 O MAS CASOS
REPORTADOS

Insecticidas

Agentes antimi-
crobianos

Estreptomicina,
Penicilina
Anfotericina B,
Meticilina,
Oxitetraciclil1a,
Clorttetraciclina
Sulfonamidas, sul.
fisoxasole, sulfa.
metoxipiridacina,
tiosemicarbasma.

Miscelánea

Clotamfer..tc61

7

20- 100 MAS CASOS
REPORTADOS

Meti-Ifenilhidantoina
(Mesanto;n) Trimeta-
dione (Tridione)

Fenilbutazona

~

Sales de Oro

POCOS CASOS
REPORTADOS

Nuvarone, Epamin,
Dilantin.

Propijtiouracilo,
carbox itiametU~
glioxaline (Car'
biomazoleL Metil-
mercaptoimidazol
(Tapazole), per-
clorato de potasio.

Tolbutamida, clor-
propamida, carbuta-
mida.

Tripelenamine (Pi-
ribenzamine)

Aeido Aeetil - Sali-
cilico.

Mepi:obarnáto

Clofopromacina,
promacina, mepacina,
1:1orodiaiepoxTdci
(Librium).

Clorofenotano (DDT)

Parathion, clorda-
no, Pentac1orofenol.

Quinacrina, Colchi-
cina, Acetazolamida
(Diamox), Tintes
para cabello, Dini-
trofenol, Tiocina-
tos; Bismuto, Mer-
curio, Plata, Tetra-
cloruro de Carbono
y solventes.
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El mecanismo de producción de las Anemias ApLásticas no se conoce
totalmente, se supone que pueda ocurrir por:

Laboratorio:

Los eritrocitos son normocíticos normocrómicos, variando entre 1.5~3
millones por mm3 y 105 valores de hemoglobina estan bajos dentro de 3 a 9
gramos %.

Los reticulocitos están por debajo del 2 % o totalmente ausentes.
Los leucocitOS oscilan entre 1,500 a 4,000 por mm3. Usualmente se
encuentran abajo de 2,000 con neutropeniao

1) En el caso de las adquiridas, se consideran los agentes citados como
depresores de la formación celular 'medular.

2) En el caso de la idiopática, podría deberse a incapacidad hepática de
¡nactivar hormonas u otras substancias tóxicas medulares, a un
proceso autoinmune, déficit hereditario o suceptibilidad radal: a
ciertos medicamentos o noxas no determinadas, se menciona la
relación con tumores del timo, que sea un estado pre-Ieucémico y se
establece la insuficiencia medular y evolucionan hacia Leucemia
estados hemolíticos, posthepatitis con recuperación y anormalidad e~
la síntesis del compuesto HEME comprobado por dosificación de
protoporfirina (6, 12, 14, 16, 18,24).

Las plaquetas usualmente bajas, menos de 50,000 Y es frecuente
verlas en '10,000 o menos.

La médula ósea es aplástica en el mayor número de casos, substitu ída
por grasas ylinfocitos {2, 18}, En ciertos ca,so~ se encuentr~ ~ociada a
déficit de 'oido fólico o cambios megaloblastlcos o ferr?penacos. Esto

último debido a entidades clínicas asociadas al cuadro ti pico, ejemplo:
Como anemia dlmórfi6a, desnutrición, atc. Puede encontrarse de tip~

normal o hiperplásica (2; 12) la médula ósea. La hemoglobina fetal esta
elevada en la anemia aplástica tipo Fanconi, estando ausente en el resto ?e

entidades (7).

3) Debida a noxa intrauterina, anomal ías congénitas hematológicascon
defectos, somáticas ~or mal desarrollo embrionario o fetal, por su
asocia~ion con riñon poliquístico, anomalías esqueléticas, etc.;
tambien puede ser defecto congénito del factor estimulante
eritropoyético y/o deficiencias de factores como Riboflavina, atc. (7,
9,16).

En el Síndrome de Fanconi, a la Anemia Aplástica se agregan
anomalías congénitas, con pigmentación de piel, deformidades esquelética,
del oído, riñones y retardo mental, la anemia empieza en la ,niñez, mu:,ren

dentro de 2 años siguientes. Ciertos casos empiezan despues de 15 anos.
Mueren generalmente de leucemia aguda u otras enfermedades 'neoplásicas
(crónica). (9, 14,21).

Diagnóstico:

La triada diagnóstica de anemia,. trombocitopenia y Leucopenia sin
organomegalia es característica (8, 10, 19 Y 23).

Hallazgos Clínicos:
Diagnóstico Diferencial:

En ~ahistoria se descubre generalmente que el principio es insidioso,
ra~amenteabrupto, con anemia y hemorragia en la piel como los hallazgos
mas frecuentes. (14, 16 Y 17).

Partiendo de la triada diagnóstica deben descartarse una por una las
causas de Pancitopenia (ver tabla). (7).

En vista de las num~rosas entidades clínicas variantes de la Anemia
Aplástica, debe considerarse la edad del paciente. e investigar sus
antecedentes cuidadosamente.

Los síntomas y signos dependen de los valores hematológicos y son
anorexia, fatiga fácil, debilidad, disnea y palidez debidos a la anemia (7 8
23,12). '

,

La hemorragia cutánea y la epistaxis severa son debidas a la
trombocitopenia. En estados tardíos se agrega hemorragia gastrointestinal,
renal, retiniana y al sistema nelVioso central (7).

En el recien nacido es obligado descartar la Esferocitosis Hereditaria Y
las incompatibilidades de grupo sanguíneo (7).

A medida que crece el niño debe diferenciarse de la leucemia, de las
anemias secundarias a infecciones Y otras enfermedades sistémicas (12).A causa de ,la leucopenia son presa fácil de infecciones localizadas o

sistémicas, siendo ésto una causa de muerte (5, 6)
En el adulto es necesario establecer las causas de anemia secundaria,

de Anemia Perniciosa Y de la Leucemia. (18,23).

.
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La Anemia Aplástica Idiopática con médula ósea acelular y el típico
cuadro de Pancitopenia, ocurre raramente en los niños y en la primera
infancia (7).

. En general: En el diagnóstico diferencial, la entidad que
obllgadamente hay que descartar es la Leucemia, sin embargo, en ciertos
casos e~ difícil de hacerlo, en vista de que la Leucemia presenta un estado
preleucemico similar a la Anemia Aplástica y después se establece el cuadro
leucémico típico (4, 15, 19,22). .

Ha sido reportada Anemia Aplástica adquirida por uso de
cloranfenicol que luego evoluciona a Leucemia Aguda Mielobl.ástica, sin
darse la explicación adecuada. (4).

Aquellas entidades que infiltran la médula ósea coma los linfomas
m?Ii,9nOSy carci,nomas metastáticos, deben diferenciarse por los hallazgos
chnlcos y los examenes de laboratorio (6, 15)

En caso de hemorragia sin causa aparente, debe pensarse siempre en
trombocitopenia yaplasia medular. El exámen de la médula ósea hará el
diagnóstico.

Tratamiento:

El tratamiento debe basarse en los siguientes pasos:

1) Profilaxis:

En el caso de prescribir medicamentos potencialmente tóxicos, deberá
e~ogerse el de menor riesgo; darlos en dósis adecuadas y por el
tIempo necesario. Vigilar cualquier anomalía, mediante exámenes de
laboratorio, para suspenderlos oportunamente.

2) Reconocimiento y Remoción de la causa:

Una cuidadosa historia de exposición a químicos o drogas debe
?bten~rse siem~re. La casa del paciente y su lugar de trabajo deben
tnv~stlgarse cUIdadosamente por posibles agentes ofensivos. El
paclen~e debe ser instruído para evitar todos los tóxicos químicos
potencIales y drogas peligrosas, como sea posible.

3) Transfusiones:

Estas deben administrarse sólo cuando sean necesarias, para evitar
Hepatitis, Hef"!1osiderosisy disminuir al mínimo las isoinmunizaciones
(20).
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La anemia crónica generalmente la toleran bien los pacientes, siendo
necesario transfundirlos cuando la hemoglobina baja a menos de 6~7
gramos, o si el paciente manifiesta, síntomas secundarios, como
síndrome anginoide o insuficiencia cardlaca.

Debe practicarse la compatibilidad cruzada, incluyendo test. de
Coombs directo con sumo cuidado, en vista que las transfusIOnes
repetidas producen efectos sensibilizantes ~asta en los grupos
sanguíneos menores (Sub-Grupos). Las celulas empacadas .<;te
eritrocitos son de. valor para disminuir los transtornos de reacclOn
inmune a los leucocitos, plaquetas o antigenos séricos protéicos en la
sangre donadora.

4) Tratamíento de la Infección Y la Hemorragia:

Las infecciones deben tratarse vigorosamente con los antibióticos
apropiados y no deben emplearse profilácticamente.

Las manifestaciones hemorrágicas usualmente debidas a la
Trombocitopenia, son con frecuencia difíciles de tratar. Se controlan
con transfusiones de concentrados plaquetarios Y

ocasionalmente con

la administración de corticosteroides. El taponamiento nasal ayuda
bastante en los casos de epistaxis severa. En caso de existir anemia
franca y hemorragia se debe usar la sangre completa

y más fresca que

se obtenga.

5) Estimulación de la Hemopoye,i,:

Se han utilizado numerosos medicamentos sin resultado estadístico
".sig'ñificativos;en ciertos casoS ha existido respuesta en fo.rma ais!a~a,
ejemplos: Cobalto, riboflabina, compuestos ~e! complejo S, .ac.do

fólico, compuestos ferrosos; etc. .Estosdeberan rumdo prescnblrse.
euando existe eompQnantedeficitariode losmis,mo~.Lo.que~iha ~1rado
beneficio, es l. asociacióo de

Androgenos-Cortlcosteroldes,

introducidos por primera vez por Shahibi & Diamond (13): Las
primeras observaciones demostraron que las horm~nas androge!"',cas
incrementan la eritropoyesis, fueron hechas en pacientes ~on caneer
mamario avanzado en quienes se alcanzaron valores normales o
policitémicos; la d~mostración de que son e;timulantes es~ecífic?s .de
la actividad eritroide condujo a su utilizacion en la Anemia Aplastlca
(19).

Los corticosteroides se utilizan como estimulantes de la formación de
plaquetas, evitando la hemorragia al aumentar la resiStencia capilar (7, .

18,20).

Antes del uso de la asociación citada, IGls probabilidades de



recuperación oscilaban entre OM10 %. En 1961 los autores
reportaron valores cercanos al 63 %

Y en la reevaluación, se
encontraron entre 20-53 %. Siendo el cloranfenicol el responsable
en el.:410/0 de:Josc.asosy,es de importancia recordar el valor de la
prevención, para reducir la incidencia (13,21)

C) En la hembra: Masculización e hirsutismo, Detención del
crecimiento de los dos sexos por lo que deberá chequearse
radiológicamente la madurez epifisiaria, para regular las dósis o
suspenderla (7, 16, 17),

51 Esplenectomíe:
D) Corticosteroides: Fascies cushingoides y retención de líquidos,

etc.

No existe criterio preciso para seleccionar los casos que necesitan este
procedimiento. Ha sido usado en caso de fallo con las medidas
anteriores y si al efectuar estudios con radioisótopos se encuentra que
los eritrocitos viven menos tiempo. (5, 19). En los casos clásicos de
Anemia Aplástica no existe evidencia de buenas respuestas, Smith
(19) reporta 2 casos propios con reducción temporal del uso de
transfusiones y al final siempre fueron fatales.

PRONOSTICO:

La predicción del curso de la Anemia Aplástica es difícil. En la forma
adquirida la terapia probablemente no tiene más efecto que, el paliativo;
pero no hay que olvidar que pueden ocurrir remisiones espontaneas.

7) TRASPLANTE DE MEDULA OSEA:

Cerca de una cuarta parte de los pacientes se recuperan totalmente y
el resto en algún grado (7, 15),

Continúa en estudio y aún no se ha perfeccionado (3). Ha tenido
éxito en casos de gemelos uniovulares como donadores (12 18 21
24), . ",

Encontrar en la médula ósea áreas de maduración celular, es signo de
mejor pronóstico (4, 13),

8) MEDIDAS GENERALES (20)

Más de la mitad de los pacientes mueren de su enfermedad, algunos
viven varios años. En la mayoría el curso es crónico y progresivo (18, 19,
23).

Deben tomarse para evitar la hemorragia y la infección en los
pacientes corno pancitopenia. Han sido reportados casos de recuperaciones completas después de

meses de tratamiento, ejemplo: Caso de 21 meses 17, 16).

El lavado dental será suave y cuidadoso. Las heces se mantendrán
blandas y el papel a usar será suaVe para la limpieza perineal. De
preferencia utilizar medicamentos orales y si fuera muy necesario
puncionar al paciente, utilizar buenas antisepsia. El aislamiento
profiláctico debe ser considerado en los pacientes hospitalizados.~.

Siempre que se pueda, debe mantenerse al paciente con transfusiones
y otras medidas de sosten con la idea de que la recuperación puede
producirse.

El pronóstico de la Anemia Aplástica Congénita es pobre sin
tratamiento.

COMPLICACIONES:

11
2)

Superinfecciones y hemorragias severas.
Complicaciones por ttanst0510nes seriadas, como Hemosiderosis
senzibilización de los elementos eritrociticos y leucoglobulinas. '
Complicaciones a los medicamentos dados (6):

Cerca de la mitad de los niños con Aplasia Eritroide Congénita,
responden a los esteroide. y en algl:mas de las c()sas en que no hay
respuesta, la remisión espontánea puede venir posteriormente.

3)

A) Testosterona: Desarrollo de características sexuales secundarias
de tipo masculino.

B) En el varón: Agrandamiento del pene, vello pubiano precoz y
abundante, desarrollo muscular, agravamiento de la voz y
cambios de personalidad.
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MATERIAL Y METOOOS comprobado, et.

El material estudiado consistió en los sobres clínicos de pacientes con
la entidad estudiada comprobada durante el período descrito,

Se pidieron 35 papeletas de las cuales 5 casos, el diagnóstico de
egreso no fue el sospechado. De las 30 historias se obtuvieron únicamente
25 casos, los 5 faltantes no fueron encontrados en el archivo.

~I pri';ler paso consistió en la revisión de las copias de los informes
de medula osea practicadas en el archivo del laboratorio de Hematología
del Hospital General "San Juan de Dios".

ANALIZANDO LOS 25 PACIENTES

. L~s casos encontrados con el diagnóstico de Anemia Aplástica en la
medula osea o con la sospecha, fueron requeridos al archivo de papeletas de
pacientes hospitalizados, para extraer los siguientes datos:

Año 1968 (20. semestre) 3 casosde 67 médulasóseasestudiadas.
Año 1969 12 casos de 186 médulas óseas estudiadas.
Año 1970 7 casos de 125 médulas óseas.

Año 1971 (ler. semestre) ... . . . . . . . . . . . . ..3 casos de 71 médulas óseas.

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.
13.

INFORMADOS:
Sexo
Edad
Raza
Ocupación
Tiempo de evolución al consultar
Etiología
Signos y síntomas
Exámenes de Laboratorio
T ratam iento
Respuesta al tratamiento
Tiempo de tratamiento
Complicaciones
Fallecimientos

Anemia Aplástica
10 casos

Anemia :Réfractarfa-
7 casos

Anemia Aplástica con Eritropeyesis Inefectiva . . . . . . . . . . . . . . . . . .4 casoS

No diagnóstica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .' . 2 casos

(Clínicamente Dxas)

Agranulocitosis Y anemia. . . . . . . . . . . . . . . . . . "
. . .

"
. . . . . . . . . . . 1 caso

(Clínicamente Dxas)

SEXO

L~resultados se presentan en forma de tablas, gráficas, enunciados,
atc. relacionando los datos obtenidos con los de la revisión bibliográfica.

40 % 60 %

RESUL TAOOS y OISCUSION

'"
CIEHCI.(~

~ o/..;
',; 'G1o

~:=--- -=: ;¡;;

~ B\Sl\01t(~ ¡;;

";==/
fi: V
~/EMAL~, ~.

.
Existió predominio del sexo femenino, coincidiendo con los

resultadosde (8, 12, 19). Otros autores reportan lo inverso (13,21) con
aumento del sexo femenino Y sin predominio de sexo {11}. Indicando que
en general la Anemia Aplástica no presenta predilección por sexo; las
variaciones posiblemente sean explicadas por la exposición a diferentes
situaciones, etc.

.. En la revisión de los informes de médula ósea practicadas durante el
per~odo del 10. de ~unio 1958 al 31 de Mayo de 1971, es decir 3 años
revISa?OS, de 449 medulas efectuadas, se habían reunido 41 casos con el
diagnostico de Anerria Aplástica comprobados o sospechados. De éstos, 6
casos, al e~resa~ el paciente no fue comprobado el diagnóstico citado. La
sospe~ha diagnostica no se verificó, debido a que los casos no fueron
estudiados completamente: Casos de hiperesplenismo uso de citostático en
enf. de Hodgkin, un caso sospechado de Síndr~me de Fanconi no
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EDAD

10
Número de Casos

9

9
8

7

6

5
5

4

3

3 3
2

2 2

O

10
Número de pacientes

9

8

7

6

20 %

5
5

160/0 160/0

4
4 4

3

8 %

2 2

4 % 40/0

T

O 11-15 1&20 21-25 2&30
'-5 &10

17

.
1-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70

Pacientes menoresde 30 años
P . . . . .. . . .. . .. .. . . .. . .. . .68% (17 casos)

aClentes mayores de 31 años . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 % (9 casos).

En pacientes pediátricos se e¡¡lcontró en el 40 % (10 casos menores de 15
años). Siendo el de menor edad, de 6 meses Y

predominaron los niños

menores de 10 años.

RAZA

Ladina. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 92 %

Indígena. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . - . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 8 %

Unicamente fueron encontrados 2 pacientes de raza indfgena, los 2 sexo
masculino.
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OCUPACION: Signo. y Síntom8'

Palidez. . ., . . . . . . . . . . . . .. . . . , . . . . . . . , . , , . . . . , . . .18 casos (72 %)

Debilidad. , .. . , , . , . . . . , , . , . . , . . . , . . , , , , . , . , , . .
"

8 casos (32 %)
Epistaxis "",..,.,.."..",..".""..,",."., 7 casos (28 %)

Vómitos-diarrea",..,.", ,...,...""., ,..".7 casos (28 %)
Desnutrición. , , . , . . , , , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .6 casos (24 %)

Equímosis . . . . , . . , . . . . . . . ., . . . . . , . . . . . . . .', . , . . . . .4 casos 06 %)
Petequias . . . . , . . . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . .2 casos (8 %)

Anorexia. . . . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . : . . .: . . . .2 casos (8 %)

Oficiosdomésticos. . o. . . . . . . . . . . . o. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .9 casos

Sin oficio (menores de 6 años) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8 casos
Estudiantes. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

"

. . . . . . . . . . o. . . . . . . . . . . .3 casos
Sin trabajo. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . o. . . . . . . . . . . . . . . . ..1 caso
Albañil. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . .T caso
Herrero. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .1 caso

Agricultor. . . '. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ; 1 caso
Sastre. . . . '.' . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . "..1 caso
Ayudante de camión. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..1 caso

TIEMPO DE EVOLUCION AL CONSULTAR:
Las manifestaciones por anemia pasaron del 80 % (palidez y debilidad) Y
las hemorragias, mas del 50 % (Epistaxis, equimosis y petequias).
Los demás motivos de consulta o hallazgos físicos son explicados por las
enfermedades asociadas, eje: Desnutrición, Gastroenterócolitis,
Bronconeumonía, ete.

0-15 días , o"," 0 10 casos

16-30 días. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 9 días
32-60 días. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 3 casos
6 meses " 1 caso
1 año. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ,.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .1 caso
Sin saberse. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . >. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..1 caso

Ingreso para estudio pre-operatorio

EXAMEN DE LABORATORIO

El 40 % de los pacientes tuvieron principio agudo de su
enfermedad, es decir menor de 15 días. El resto, la mayoría presentaron
evolución de más de 1 mes. El tiempo mas largo de evolucion de la
enfermedad, fue de 1 año.

Hemoglobina:

1 a 3 gramos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . o. . . . . . . . . . . . .10 casos (40 %)
4 a 6 gramos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . , . . . . . . . . . .9 casos (36 %)
7 a 9 gramos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . ;. . . . . . . . . . .4 casos(16 %)
9 a 10 gramos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .2 casos

( 8 %)

ETlOLOGIA:
El 76 % de los casos presentaron anemia abajo de 7 gramos, c~mo la
mayoría de los reportes.

Investigando los antecedentes se encontró lo siguiente: Leucocitos:
1 a 1000 por mm ..., o. . . . , . . .1caso
1001 a 2000 por mm ... . o. . . . . . . . , . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . .2 casos

2001 a 3000 por mm , >. . . . , . . . . . . 10 casoS
3001 a 4000 por mm ,.,. ~ o . . . . . . . :. .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .8 casos

4001 a 5000 por mm ,.., 2 casOS

5001 a 6000 por mm , o."""""
Ocasos

más de 6000 por mm o. . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .2 caSos

En el 84 % de los pacientes los leucocitos se observaron abajo de 4000
por mm. Como lo reportan la mayoría de textos y reportes (5,'13, 21,

24) etc.)

Negativo. . . .-. . . . . . . . . .
"

. . . . . . . . . . . . . . . , . .
"

. . . . . .
" "

. . . . 17 casos

Clonamfenicol ..."".."..." "..." ".."..". ,-. . . . . . .2 casos
But~zolidina

"""""""""'"""" -.. . . . . . . . . . . . . . . . . . .1 caso
Fósforo 1n~gániCo . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

"
. . . . . . .1 caso

Pulmotron .
"

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..1 caso
Sicosoma~ ,.." 1 caso
Penicilina Precaina,
Hierro y supositorios .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .1 caso
Aborto Previo. . . . . . . . . . . . . . .-. . . . . . . . . . . . .

"

. . . . . . . --o . . . . o .1 caso

En el 68 % de los casos no se encontró agente etiolÓgico, estando cercano
a los valores dados por los autores (6, 12, 14, 15, 18, 23) con valores
pasados del 50 %. En ciertos casos no es posible asegurar la relación
directa del agente causal, pero la sospecha se mantiene como probable.

Plaq uetas:

No fue localizado el informe d,e recuento de,plaquetas.en 15 pacientes.



O

O

2 O

20 21

En los restantesy no se encontró algún enfermo con valor menor de
10,000 por mm. En el 50 % de los casos se observó abajo de 50,000
plaquetas por mm. Normal en 2 casos (arriba de 150,000 plaq.!mm)
Coincidiendo con lo clásico de encontrarse bajas las plaquetas.

En dos enfermos no se utilizó la asociación corticosteroideMandrógeno.
Las dosis de T estosterona fueron de 100 mg 2 o 3 veces por semana.

Es decir. 4-6 nig/kg/Día.' "
La Prednisona varió desde 10 mg, 20 mg. 30 y 60 mg al día
dependiendo de la edad del paciente. La metilprednisolona en dosis
equivalente. La Fluoximesterona (Halotestin) en dósis 2.6 mg/kg/dia.FROTE PERIFERICO:

Pancitopenia , .13 casos (76 %)
Leucopeniay Anemia. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... . . . . ..1 caso
Leve Trorrbocitopenia-anemia , ~. . . .3 casos

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . No se encontró el informe en 8 casos

Respuesta al tratamiento:

Mddula Oseo:

Buen resultado. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 15 pacientes (60 %)

Fallecimientos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 pacientes (2B %)

Mejoría. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1 caso (4 %)

No mejoría. . .
"
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 2 pacientes (8 %)

De los resultados. obtenidos
~

se desprende que la asociación
corticosteroide-andrógeno, fue favorable en 11 de 16 pacientes tratados en
esta serie, dando el 69.4 % del 60 %, es decir los pacientes con buena
respuesta; contribuyó con el 44 %, lo que da valores similares a los
reportados por Sánchez.Medal (17). Ellos obtuvieron el 48 % en el grupo
tratado y después de dos meses de tratamiento contí nuo lograron el
70 % de respuesta favorable. En este trabajo se obtuvo el 69.4 %.

Hipoplásica .17 casos (68 %)
Hiperplásica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .5 casos (20 %)

Normal. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . , . .. . . . . . . . .3 casos (120/0)
Adeoua.

da
No ade.
cuadaLos resultados con respecto a la celularidad de la médula ósea-son

semejantes a lo reportado previamente por otros autores.
Prednisona- Testosterona 5

TRA TAMI ENTO:
Meti}.prednisolona- Tésona 5 o

TraosllisloneSt.Fuerooutilizadas en el 60 % de los pacientes.El promedio
de unidades transfundidas fue de 3.1/ pte. El menor número de unidades
fue 1 yel mayor fue de 10 unidades (1 paciente).

Prednisona

Metilprednisolona

Hi.rro: en 4 pacientes. Prednisona-Fluoxi-
mesterona

Acldo Fólioo-vitamina B.12: 3 casos.

Aoido Fólioo.Hierro: 1 caso
Sin andrógeno y/o
corticost.

Complejo B: 2 pacientes.

Vitamina 8-12 - Hierro: 1 caso

Prednlsono.Tostosterono: 9 pacientes.

Metilprednisolona- Test°steron.: 5 pacientes

Viejo.
ría

Falle.
cidos

2

O O

O

O 3

O

O O

El 44 % de respuesta favorable con la asociación
corticoesteroide-andrógeno es mayor que otras series, ej: Nora A.H. et al
(13) reporta el 22 % de r ;respuesta favorable y cita que con la ~

introducción de esta asociación, el pronóstico haniejorado de O~10 % que

Metilprednisolona: 4 casos

Pr8d"i80na, 3 casos

Prednisona-Fluoxi.-terona (Halot851in): 2 pacientes
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era hasta el 53 %; Urít",í'o, S.(23) en la serie de 12 pacientes fallecieron

10 aún con tratamiento. En la literatura nacional, Motta (12) cita 5
respuestas favorables de la serie de 19 pacientes, lo que representa el 26.2
%.

Tratamiento: Prednisona~Fluoximesterona (Halotestin).

Jóvenes:

4) Paciente sexo femenino, 18 años de edad con Metil-Prednisolona
únicamente. Falleció en forma inesperada. No se determinó la causa
de muerte, ni se efectuó autopsia~

Tiempo de Tratamiento:

El tiempo mínimo de tratamiento dado fué de 3 días en un paciente
que falleció después de reingresar. Había suspendido el tratamiento. Adultos:

El máximo tiempo de tratamiento hospitalario fue de 13 meses en un
paciente de 6 años de edad, que respondió favorablemente.

5) Sexo masculino 60 años con Prednisona,
Bronconeumonía 3 días después de ingresar.

falleció por

El tiempo promedio en días fue de 72.4 días de tratamiento
hospitalario.

6) Sexo femenino de 60 años con MetilcPrednisolona, falleció por
Hemorragia generalizada 13 días después de ingresar. No autopsia.

Complicaciones: 7) Sexo femenino de 67 años de edad con Metil-prednisolona de
tratamientoo Falleció 1 mes 15 días después por cuadro
Bronconeumónico.Cambios secundarios a los medicamentos, no están descritos, salvo en

pocos pacientes, siendo fascies cushingoide e hirsutismo en la mayoría. En
los niños de sexo masculino no se describieron cambios por la Testosterona. La. médulas ÓSea.:

La mayoría de complicaciones debida a la enfermedad misma, fueron:
Hemorrágicas (Epistaxis, equimosis y petequias) e infecciosas
(Bronconeumonía).

6 aplásicas y 1 hipercelular con eritropoyesis inefectiva (Falleció por
Bronconeumonía).

Promedio de Hospitalización: 61.8 días.
Fallecimiento.:

Causas da muerte:
Ocuparon el 28 % en el grupo estudiado, así: 7 de 25 pacientes.

Niños:
Cuadro hemorragí paro en 4 pacientes.
Cuadro Bronconeumónico en 2 casos
1 paciente sin saberse la causa.

1) El menor de 5 años de edad con 1 mes de hospitalización egresando
con mejoría. .
Reingresó por epistaxis severa y dolor abdominal con distensión.
Falleció al tercer día por hemorragia jntra~abdominal; Tratamiento:
Prednisona-Testosterona.

2) Niño de 8 años con 7 meses de tratamiento y varios ingresos por
epistaxis. Mejoría parcial y recaída. Falleció por hemorragia
¡ntra-abdominal. Tratamiento: Prednisona- Testosterona.

3) Niña de 8 años, con 1 mes 15 días de tratamiento con mejoría
parcial y recaída. Falleció por hemorragia retiniana e intracraneana.
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69-H NORMAL Disminuid... Dismlnuolón Disminuida. Llnfoclwoy ANEMIA
Cambio< mode:rad.. oeJulaspla.Uc.. APLASTICA
mogolobl...ticos ...,......

71'44 Disminuid.. Disminuida con Diomlnuida. DIsm!nuida. LlntocUooy ANEMIA
(Concentradón) nOmlob\..tos. Defecto .élulupla. APLASTICA

maduración. ",ati....

71"6 Disminuid.. Disminuida. Plsmínuld.. Dlomlnulda Linfo<Íto.y ANEMIA
(Concentra- pmlinfoc¡tos. REFRACTARIA
oión)

69-61 Disminuida. Disminuida NormaL Ausente, N. ANEMIA
Defodo REFRACTARIA

. Marlutaci";'

71-16 NORMAL NORMAL NORMAL NORMAL N. NORMAL
NO
DIAGNOS'rICA.

70-35 Disminuida. Disminuida. NORMAL Ausente, Unfodlos. ANEMIA
Concentración APLASTICA

69-13 Dismlnu!da Disminuida. Dlsmlnu!da .0.,,""1", Linfocito. ANEMIA
Normoblasto. APLASTICA

70-124 Dlllminuida Disminuida Disminuido Disminuid. Linfocitos ANEMIA
Plaorniti.... APLASTICA
bosofilos

69-64 DIsminuida Dlsmlnuld. Norma! DI..mlnulda CO~ ANEMIA
Concentración PlasmaUc.. APLASTICA

611-188 Aumentada alperplasla Hiperplásica Dlsminulde ceJ.uI..
AGRANULACI-defecto Mleleba$to. i'1...máUc..

maduración '~i aumentado TOSIS

68-!>4 AUo>entada Hiperplacla Disminuida D!s>ninulda Célul.. ANI;:MlA
Cambios REFRACTARIA
Megolobl..tico, ERITROPOYE-

CISINEFECTlVA

,.. ¡Disminuida Dl.omlnuida Diominuida Au.ente Infoelta. ANEMIA
!'bsmática APLASTlCA

70.125 Normal Aumentada Normal Disminuid. No ANEMIA
APLASTlCA

.~¡i .
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70.119 DIsminuida Disminuid.. Dlmtlnuid.. Ausente Células ANEMIA
Cambios Defecto PI.smátioss REFRACTARIA
MegoblAstlcos maduración ERITROPQYECIS

INEFECTIVA

69-44 Disminuida DiominuJda No- Ligeramente No ANEMIA
Concentración disminuida APLASTlCA

09-93 Aumentado Hiperplac'lcs Nonnol Ausente Célula ANEMIA
Plasmatlc.. REFRACTARIA

ERITROPOYESlS
INEFECTIV A

69-114 ~ulda Dlsmlnulds DIsmInuid. Ausente No ANEMIA
APLASTlCA

,., Dis!ninuida Disminuida Disminuida Ausente No ANEMIA
Nonnoblasto. REFRACTARIA
Aumentado ERITROPOYECIS

INEFECTIV A

69-130 ~uida Disminuida DlmtlnlÚd. Ausente Linfocito. ANEMIA
Cambie. Célul.. REFRACTARIA
Megobbtsco. ~G

L"
70.54 Aumentad. HiJ>er¡>!acfa N~- Disminuid. ais<¡ulclto. ANEMIA

Cambios REFRACTARIA
Megolobl...ticos

69-150 DIsminuid. Ausente Ausente Ausente Linfocito. ANEMIA.
P1...mátlca APLASTlCA

69-163 Disminuida DIsminuida Nonnol Ausente Célul.. ANEMIA
Ligeramente PI.smáti... REFRACTARIA

esc.....

69-57 Disminuid. Disminuid. Normal Ausente. Células ANEMIA
Normob!astos Plamátlcas REFRACTARIA
Aumentedos y

Ceba<ias .
7.0-31 Aumentade B:lperpl""lca No- Disminuida No ANEMIA

cambios defecto APLASTICA
me~alobl.,.. maduración
ticos.

6&-72 Disminuida Disminuid. Disminuida Ausente Gras. ANEMIA
APLASTICA

lO
..
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CONCLUSIONES

Generales:

1. La Anemia Aplástica, es predominantemente, una enfermedad
de curso crónico y progresivo. Sin embargo se observan casos
agudos en su aparecimiento y evolucionan hacia la muerte o
recuperación.

2. La etiología es difícil de explicar, los agentes se sospechan y
raramente se comprueban. En la mayoría de los casos no se
encuentra agente causal y la entidad se clasifica dentro del
grupo idiopático.

3. No tiene predilección por sexo, afecta a uno u otro en los
diferentes grupos de estudio.

4. Las personas afectadas, generalmente son jóvenes; sin embargo,
en la edad adulta se ve frecuentemente y declina la incidencia
en las personas ancianas.

5. En el período neonatal los casos son raros. Predominan las
causas idiopáticas o congénitas, en relación a las adquiridas.

6. Es más frecuente observar el cuadro clásico de Pancitopenia con
médula ósea aplástica, que las otras variantes medulares.

7. La celularidad,en la médula ósea es signo de mejor pronóstico
que la aplasia total.

s. Los esfuerzos' terapéuticos medicamentosos y de sostén deben
mantenerse por largo tiempo, hasta esperar respuesta o
recuperación.

9. Con el advenimiento de la asociación coticosteroide-andrógenos
el pronóstico ha mejorado enormemente.

10. La profilaxis para evitar las formas adquiridas es de mayor
importancia que el tratamiento. Al prescribir medicamentos
potencia+es agresores reconocidos, debe razonarse y vigiti:lr
estrictamente al paciente para descubrir a tiempo cualquier
depresión, en vista de que el pronóstico mejora cuanto antes ~e
suprima el agente causal y se inicie el tratamiento lo mas
pronto posible.

B)
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Particulares:

1. Fueron revisadas las médulas óseas con el diagnóstico de
Anemia Aplástica y sus variantes en los 3 años descritos.

2. Partiendo del diagnóstico comprobado en la papeleta (de los
Pacientes) se reunieron 25 casos.

3. Los casos de Anemia Aplástica clásica encontrados fueron 21 y
de la variedad Hipoplásica (efecto mayor sobre la eritropoyesis)
se encontraron 4 pacientes.

4. La médula ósea se presentó con aplasia en el 68 %, normal el
12 % e Hiperplásica en el 20 %.

5. Las personas jóvenes (menores de 30 años) fueron los más
afectados, ocupando el 68 %. Los niños ocuparon el 40 % Y
entre el período de edad de 1 a 5 años, se observó el 16 %.
Ningún recien nacido fue encontrado.

6. La sintomatología que predominó fue causada por la anemia:
Palidez en el 72 % Y la hemoglobina menor de 7 gramos con
el 76 %. Las manifestaciones hemorragiparas ocuparon el 52
% de los casos.

7. La leucopenia abajo de 4000 leucocitos por mm3 se encontró
en el S4 % y la trombocitopenia en el 50 % de los casos.

s. El agente etiológico o sospechoso no fue observado en el 68
%, únicamente en 2 casos se encontró antecedentes de uso de
CloramfenicoJ,uO' caso~ por Butazolidina y otro a Fósforo
inorgánico (saltapericos). En los 4 pacientes restantes no se
puede estar seguro del agente causal.

9. La respuesta al tratamiento fué satisfactoria en el 60 % (15
casos), mejoría en 1 paciente, insatisfactoria en 2 y fallecieron
7 pacientes (ocupando el 2S % los casos faltantes). La
asociación corticosteroide.andrógeno fue favorable en 11
pacientes de los 16 tratados con estos medicamentos, ocu'paron
el 69 % y contribuyó con el 44 % en los ,15 pacientes con
evolución satisfactoria. '
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10. Unicamente se encontraron cambios secundarios al uso de
esteroides en pocos pacientes y debidos a Tetosterona no
fueron reportadas alteraciones en las papeletas. Las causas de
muerte fueron: 3 pacientes por Bronconeumonía, 2 por
Hemorragia Gastrointestinal, 1 por Hemorragia Intracraneana y
el último sin saberse la causa.

RECOMENDACIONES

1. La Anemia Aplástica es potencialmente mortal en los pacientes
afectados y lo más importante es prevenirla, No debe abandonarse
nunca el tratamiento de estos pacientes, porque en ocasiones
responden después de mucho tiempo.

Las medidas de sostén pertinentes y la Administración de Acido
Fólico, vitamina 8-12, hierro, ete., cuando haya déficit de éstos,
contribuyen a la recuperación de los pacientes.

2.

3. La asociación corticosteroide-andrógeno debe emplearse siempre en
vista de los resuttados obtenidos, por un tiempo lo suficientemente
prolongado esperando respuesta o remisión.. Que no debe ser menor
de 12 semanas.

4. Al utilizar medicamentos potencialmente tóxicos, vigilar
cuidadosamente al paciente por signos de apresión medular para
suprimirlos inmediatamente, e iniciar el tratamiento lo antes posible.

5. Cada vez que aparezcan casos nuevos, documentarlos adecuadamente,
manteniendo actitud vigilante y alto espíritu de observación, al
acecho de posibles agentes agresores.
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