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I
INTRODUCCION

Antiguamente la ANEMIA APLASTICA, se considerd,
como un desorden hematologico rarc. En la actualidad su alta
incidencia ha hecho cambiar ese concepto, tornandose en
enfermedad frecuente, las causas que inducen a ello, son entre
otras la utilizacion de medicamentos, productos quimicos y
fisicos, que se administran en forma inadecuada e
indiscriminada.

Es evidente pues la necesidad urgente de implantar
programas de control de medicamentos, productos guimicos y
fisicos a nivel nacional, para que estos sean desarrollados y
rindan los frutos esperadosen bien de la poblacion.

El presente trabajo tiene como objetivo, contribuir aunque
en forma somera al conocimiento de los diferentes aspectos
clinicos que se dan en la ANEMIA APLASTICA.

Aprovecho la oportunidad para dar los mas expresivos
agradecimientos a las personas que finamente colaboraron en el
desarrollo del presente trabajo.



II
ANTECEDENTES

El término ANEMIA APLASTICA, fue introducido por
Ehrlich hace 88 anos (1888), y lo describidé como un proceso
fatal, en pacientes de 15 a 30 afios de edad asociada con fiebre,
hemorragia de membranas y mucosas y {lceras en boca y faringe
(12). Posteriormente se asocid con la ingesta de gran variedad de
medicamentos y agentes fisicos. En 1927 Fanconi describio el
sindrome que tiene su nombre y se caracteriza por hipoplasia de
meédula Osea, pancitopenia y anomalias congénitas (anomalia
de los pulgares, estrabismo y defectos renales) (7, 10, 11, 12,
13).

Mas adelante se describieron casos similares con sinénimos
tales como: Hipocitemia progresiva, Anemia refractaria, Anemia
Arregenerativa, Anemia Hipoplastica, Anemia Adinamica,
Panmieloptisis, Aleukia hemorragica, Anemia Paralitica téoxica,
Normocitica o normoeronica de causa desconocida (6, 10).

CLASIFICACION DE ANEMIAS REFRACTARIAS (12)
A. Anemias refractarias primarias.

1.  “Anemias aplasticas” —Pancitopenia—

a) Adquirida: Varios agentes fisicos y quimicos. (ver
cuadro en seccion etiologia).

b) Indiopatica:
1. Sin anomalias congénitas. Agudas y cronicas.
2. Pancitopenia congénita (Sindrome de
Fanconi).

2. Hipoplasia eritrocitica:

a) Eritroblastopenia aguda transitoria en la anemia
hemolitica v en varias enfermedades infantiles.



b} Anemia hipoplastica congénita (Blackman vy
Diamond). :

c) Hipoplasia eritrocitica adquirida,

B. Anemia cronica simples (Secundaria a anemia refractoria),
Anemia asociada con infeccibn enfermedad renal,
enfermedades malignas, enfermedades endocrinas, etc.

Se cree sea un proceso autoinmune, relacionindola con la
comprobacion de anticuerpos que se han encontrado en procesaos
de anemias hemoliticas y piupura trombocitopénica (2).

ETIOLOGIA

La ANEMIA APLASTICA es un desorden raro, ocurre en
dos por millon (1). En los trastornos heredados, son sobre una
base autosomica recesiva (11). Se cree sea uma agresién
inmunolbgica, en los casos de que sea adquirida por algiin
medicamento, ya que no estad relacionada con la dosis y
necesitan un periodo de induccién (8, 9).. :

AGENTES ASOCIADOS CON LA PRODUCCION
: DE PANCITOPENIA (12)

A. Agentes que producen aplasia o hipoplisia administrados en
regular cantidad:

1. Radiacién ionizante (Rayos roentgen, radioactividad,
P, Au, etc.). _

2. Mostaza (Azufrada y nitrogenada, trietilenmelamine,

~ (TEM), etc.), ~

3. Uretano, Mileran.

4. Benceno

5. Antimetabolitos (Compuestos
6-mercaptopurinas, etc.).

antifolicos,

B.  Agentes ocasionalmente asociados con aplasia o hipoplasia

. medular son.(la dosis indeterminada).

Clases de
Compuestos

Agentes
antimicro-
bianos

Anticon-
vulsivantes

Drogas

- Antitireideas

Agentes
antidiabéticos

Antihis-

~ taminicos

Analgg-

sicos

" Sedantes

20 a2 100 o
mas casos
reportados

" Cloranfe-

nicol -

Metilfenil-
hidantoina)
Trimetadione
(Tridione)

Fenilbuta-
zone

Pocos casos reportados

Estreptomicina, Penicilina,
Anfotericina B. Meticilina,
Oxitetraciclina,
C]orotetraciclina,

- Sulfonamidas, Sulfisoxasole

(G antrisin),
Sulfametoxipiridacina,
Tiosemicarbazone.

Me tifenilhidantoina,
(Nuvarene )
Difenilhidantoinato de sodio
{Epamin, Dilantin).
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Propiltiouracilo;
Carbetoxitiometilglioxaline -

( C arbimazoley,
Metilmercaptoimidazol
(Tepazole), Perclorato de
Potasio.

Tolbutamida,
Clorpropamimida
Carbutamida.

Tripelenamine
(Peribenzamine).

Acido acetil salicitico.

Méprobama,to_- ‘
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i Cloropromacina, 'Promzjtcipa,'
F‘em’tla.' Mepocina, ‘Clorodiazepéxido
o (Librium). .
ti Clorofenotano . (D.D.T.),
IPsec il Parathion, Clordano,
cidas Pentaclorofenol.
inacrina, Colchicina
~ Miscela- e Quinacrina, Colc! ,
e (S)?c-}f *d Acetazolamide (Diamox),
nea

Tintes para cabello,
Dinitrofenol, Tiocianatos,
Bismuto, Mercurio, Plata
Coloidal, Tetracloruro de
Carbono y Solventes.

- Los estudios revisados en su mayoria ponen al gloiif)en(;(:l))lé
como inductor niimero uno (2, 3', 4, 5, 6, 10, 1.2, 1 ,to ,,ue he
usarse (iicamente cuando no q};;stadg;r(; omlf;i::dair;lgilo 0q )
substl;:ﬁ: y:a;ciiz er: ile:ceui I1)::1);11)n::r.v,enas susceptibles en mayor
:zf‘(S)I;:::a para determinados medicamefltqs {12). Las exgosl;:;:nn;iséﬁ
la radiacidn por las explosiones atdomicas en el Japon
indujeron a la ANEMIA APLASTICA,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Son secundarias a la anemia y dependen é!e su gravedilg,

ademas de la presencia de leucopenia y troer(rilboclt()pel(:;:li1 a(t'i,ra 3;
iC i ser: pr

14). La evolucion de los smt()fnas puede .
1a3r’dia. )Prematura cuande la aplasia medglar es secur;\’(:antzz :
randes dosis de radiacion ionizante o medmarqentosa (Mos aza
rglitrogenada "o azufrada, 6 mercaptopun(rilg, prg:})arz;ipo

i aci oli dies cuan es de

onistas del acido folico). Tar nd 1
?c?i:;)agético- o provocados por agentes quimicos cczmtct; m:S
Cloranfenicol (3, 8, 10, 12, 13 y 14). L0§ primeros sin .
son: debilidad progresiva, fati;gibilidaq, palidez cerea, purpml ;
epistaxis, gingiverragia, hemorragia vaginal, hemerragia en re

y aparato digestivo {13, 14). Las manifestaciones tardias son:’

Fiebre, fiiceras (en boca, faringe, nariz, recto, vagina), septicemia
hepatoesplenomegalia (13, 14).
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Cuando el nimero de globulos blancos ¥ plaguetas estarn
por encima de valores ‘criticos, las quejas principales sop:
debilidad y fatiga, cuande los valores de Hemoglobina caen pox
debajo de 7 y 8 gs/100 ml,, 1a disnea, los latidos del corazon, la
cefalea y la fiebre son molestos (13). Los sintomas muchas veces
se manifiestan después que ha terminado I exposieibn a Ia
substancia ofensora,

CAMBIOS SANGUINEOS

Los globules r0jos  son normales en apariencia afin
existiendo apemia Severa. Policromatofilia y células rojas
nucleadas normalmente no se encuentran, el conteo de
reticulocitos es normal o bajo,al mismo tiempo hay leucopenia
y trombocitopenia, el conteo de glébules blancos puede dar e]
70 a 90 o/o de linfocitos. E) tiempo de sangria estj Prolongado
¥ 1a retraccion de] codgulo es poca cuando hay trombocitopenia,
El conmsumo de hierro por la médula Osea esta disminuido y
aumentado en el higado ¥y baze, Ia incorporaeién de hierro a
eritrocitos circulantes est3 disminuido. FLog niveles de
ertropoyetina estén’marcadamente dumentados en pacientes con
anemia hipoplistica o aplastica, :

MEDULA OSEA

El aspirado de médula bsea, consiste principalmente en
corpusculos rojos maduros, el 60 3 1000 o/o de células nucleadas
son’ linfocitos. Eg Importante observar en la médula ésea las
células que no son mieloides ni erifroblastos, sy proporcién esti
relacionada con Ia mortalidad. En biopsia de médula 4sea der
Pacientes con anemia ‘aplastica  tipica o] material es
macroscopicamente blanco amarillento, consistiendg

Principalmente de grasa, tejido fibroso, y linfocitos. Se ha

observado en pacientes con intoxieacidon por benceno y algunos
Que tenian irradiacion interna o externa, que la médula ha sido
hiperplastica.

TRATAMIENTO

1. Aunque parece un contrasentido el Tratamier.;to debe




iniciarse antes que aparezca la enfermedad, esto es teniendo
cuidado en el uso de los medicamentos inductores de la

enfermedad (3, 4, 9, 13).

En el fratamiento con el clorafenicol, el control ‘de
reticulocitos es indispensable, si éstos bajan de 0.5 oo, se
considera necesario efectuar médula Osea y si se observan
vacuolas en los normoblastos, suspender inmediatamente el

tratamiento (3). '

Es necesario identificar urgentemente el agente etiologico,

va que la supresion de él, es determinante en el prondstico

de la enfermedad (6). : : '

. Trvansfusidn, debe administrarse unicamente para mejorar
* los sintomas de disnea, palpitaciones, debilidad y angina o,

en caso de hemorragia aguda (9). . o

Estimulacion de la-hematopoiesis y regeneracion osea. -+ -

a'.‘ - Metil- tfestosterona, propionato de - testosterona, u
Oximetalona (Anapolon): 1 a 2 mg/Kg/dia. (12). - -

bh. Prednisona: 20 mg. inicial, si existe hemorragia puede
aumentarse a 50 mgs, por dia, lo que tiende a
disminuir la permeabilidad capilar, dosis mayores no
tienen ningtn beneficio (12, 13). .

Eplenectomia: esta indicada inicamente cuando se establece
gue el bazo destruye o secuestra células sanguineas.

Trasplante de médula ésea: {micamente gue sea gemelo
idéntico el donador de la médula (13).

. . Antibibticos: se usan los apropiados segin la infeccion,
nunca se deben dar profilacticamente. .

; MATERIAL Y METODOS

Histofia;rsa gﬁifs e(lzolilresiar:;;e tra;lbajo, se efectud la revision de las
\ el diagnostico de ANEMIA

(cﬂ(;lsni?rm;dldas entre los afios 1968 a 1972 que sfpeﬁﬁ?ﬂt?&

lcadas en e} Departamento de Archivo del Hﬁ:pitilln

;22:& (I;):u I}:}s f;:;llas cli;ilczs Se reeopilaron los datos siguientes:
, €0, edad, estado civil, religion ion,

- 3 - 0
g:g;f;i;_nc?, tipo sanguineo probable indu;torlzig;a la,enf(:jjll‘);(:gg ,
10 de hemoglobina de ingreso y egreso, motivo pn'ncipal’

de consulta. Al final
e Se presenta i
caracteristicos, P _ un resumen de dos easos

DESARROLLO
SEXO
1. Femenino
Masculino - i
. 17
GRUPO- ETNICOQ
1. Ladinos
2, Indigena i
: o1
PROMEDIO DE EDAD
1. Menor
2 Mayor 3
3. Promedio general 335 e
33.5 afios
ESTADO CrIvir (Adultos)
1. Casados .
-2, Unidos ;
: 6
RELIGION
1 Catolicos
_ 26

Evangélicos




_ _ | B 5 . |
Respecto a la religion, es importante investigar porque los ‘ TIPO SANGUINEO ‘ : |
que pertenecen al grupo de Testigos de Jehovi, no permiten se - I‘
les aplique transfusidn sanguinea. i - 3
. 1. “0” Posi tivo ) - 1
LUGAR DE ORIGEN 3. “B”Positivo 3 ' |
4. “B™ Negativo : !
1. Capital de Guatemala 10 > Se ignoran 6
2. Amatitlin, Guatemala 1
3.  Villa Canales, Guatemala 1
4, Tiquisate, Escuintla 1
R FA Escuinifa 1 PRO
S e sgaltenango ! DUCTOS INCRIMINADOS COMO INDUCTORES
7. Sija, Quezaltenango 1 DE LA ENFERMEDAD
8. ' '8an Luis, Petén 1
9.  Sin Benito, Petén 1 ' :
10.  Ingenio Palo Gordo, Suchitepéquez I .
11.  San Antonio, Suchitepéquez 1
12.  Chimaltenango, Cabecera 1 I
13.  Quezada, Jutiapa 1 [
4. Chiquimula, Cabecera } I.  Cloranfenicol , '
15.  Zacualpa, Quiché \r . .
16. Pu'el:tr:)h)B;nios, Izabal t ; g::t’:zzn ;;n{(erosma ‘ 1 :
17.  Pajapita, San Marcos 1 4 C " “") ton -gasolma 1
18.  San Sebastiin, Retalhuleu H . ontacto- cronico con insecticida
19. Jocotenango, Sacatepéquez i 5. Absorcién de gasolina !
‘ 6. Contacto cronico con derivados !
OCUPACION hidrocarbonados (intoxicacién
. crdnica)
1.  Estudiantes HI. 1. Contacto con insecticidas (Aldrin) X
2. Oficios Domésticos .5 8 Absorcion aguda de alcohol !
3. Agricultores & clandestino ’ "
4.  Preescolares 3 9. Absorcion de fungicidas I
5. Trabajadora Social 1 -19.  Origen idiopatica o
6  Gasolineto 1 -
7. Piloto automovilista 1
8. Jefe de Calderas 1 EVOLUCION
9.  Tapiceto 1 ‘1. Fallecieron :
10.  Operador de Planta elécirica 1 :frasladados & hospital Privado, se 10
: ignora la evolucitn
3. Egreso contraindicado 2 i
4. Egresos mejorados - 151
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. : 13 i
N » Continuacién dp HIS |
MOTIVO DE CONSULTA —On g6 HISTORIA: . - |
: 15.  Diarrea . : : s :
16.  Anorexi ! 3.57 |
. . - . norexia i . ofo \
1. . Palidez 15 5357 . ofo 17 Péidida de Peso . 357 o '
2. Hemorragia 12 4285 ojo o : 18,  Sueiio . ] 357 olo
3. .Disnea 4 14.28  o/o 19.  Alergia ; 357 o ‘|
4. Cefalea 3 10.71  oio 20.  Halitosis . 3.57 o0 ‘
5. Decaimiento 2 714 olo . 2L, Lipotimias . 357 oo
6.  Adinamia 1 3.57 oo 357 oto
7.  Debilidad general 1 357 oo )
8.  Astenia : i 357  ojo . En-las hemorragias se diey
t . on en la forma siows; .
9. Célico Abdominal 1 357 o0 |- : 4 Sigutente:
10.  Nauseas y vémitos 1 357 ot Gingivprragia, petequias, epistaxis, hemorragi i
il. TFiebre 1 357 oo hematemesis, hemorragia subconjuntivat, f’nelena ;o812 vaginal,
12 Ietericia 1 3.57 « ofo o putpura,
13.  Referidos con -
EXAM
diagnéstico 4 1424 ofo XAMEN FISICO DE INGRESO
1. M‘ai estada general 6 )
NOTA; Se toma como 100 o/o a 28 que son el total de las Historias Clinicas. 2. Fiebre 2142 ojo
. 3. Palidez _ 2 .14 ofo
4, Deprimida 22 7142  ojo
5. Cianosis .28 oje
HISTORIA 6. Disnea 11 57 ofo
Co 7. Petequias 3.7 ojo
8. EquimOSis 14 50.00 alo
1. Hemormgias 28 100.00 o/ 9.  Epistaxis 8 2857 ofo
2. Palidez 10.  Conjuntivas 2 714  ofo
a. Progresiva 13 4642 oo a. Sangrando
,b" General 2 114 5, : b, Leve palidez I 3.57 ojo
3. Dlsnea_ ¢. Marcada palidez 14 5000 o0
a, Mediano esfuerzo 7 25.00 o0 I1.  Eselerbtica icterica 7 2500 ofo
b. Moderado esfuerzo 6 2142 12,  Halitosis ' 1 357 ol
c. Pequefto esfuerzo 2 7.14 o0 . 3. Gingivorragia 7 2500 o/
4 Fiebre 7 25.00 o0 ) _ 14. Mucosas palidas 3 10.71  ofo
5. Cefalea 4 1428 oo 15, Uleera lingual 12 4285 oo
6. Aste-n-m 3 10,71 o0 . 16. Microadenop latia cervical 2 714 o0
7. Debilidad . 3 10.71 olo 17, Insllrgitacién vugular 10 3N ofe
8.  Nauseas y vdmitos 3 10.71 o0 18. Soplo sistblico 1 3.57 oo
9.  Ulcera lingual 2 114 o0 .19, Eplenomegalia 7 2500 440
10.  Ictericia 2 T 704 o0 20.  Hepatomegalia 1 357 oo
11.  Suefio 2 714 o0 2. Hemorsoidas 2 714 o
12. Palpitaciones 1 357 oo ' i 357 oo
13. Insomnio ] 3.57 ojo
1 3.57 ofo .

14.  Calofrios
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HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO T L A o |

FROMEDIO DE DE INGRESO L o PR]E‘).SENT.}_\CIO_N:DE-CASOS CLINICOS :

Se incluyen todos los paciente. - PRIMER CASO CLINICO _ J'

. . - 4.40 gr/100 ml.- _
1. Promedio de Hemoglobina HISTORIA CLINICA No. 95040 — S.E.V.H.

11 o/fo

: A : : ito
2.  Promedio de Hematocri Sexo: ' Femenino
Edad: _ 9 meses (primer ingreso)
i . lobina indosificable. Grupo étnico: . Ladina
Observacion : se presento un caso de hemoglobin Religion: Catélion
o Residencia: - Zona 7
- . I'TO Lugar de nacimiento: Tiquisate, Escuintla.
HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO g quisate,
PROMEDIO DE DE EGRESO Fecha de primer ingreso: 17-IX-61

Se incluyen Gnicamente los pacientes que egresaron mejorados. DATOS DEL, PRIMER_ INGRESO i

1. Promedio de Hemoglobina 11.4 gr/100 ml. Mqtivo de consulta: Vémitos, palidez, post L.R.S,

34 /o Hailazgos: - Palidez cerea, aleteo nasal, disnea, i
' taguicardia, ““hemoglobina '
indosificable”, grupe sanguineo
“O” Rh positivo.

2. Promedio de Hematocrito

Diagnastico: “Anemia nutricional” (Clinico).
Tratamiento: - . Transfusidn, Elixjr ferruginoso,
‘ indicacidn dietética. :

Fecha de egreso: - 23-X-61, en buenas condiciones. °
' N ' ‘Hemoglobina: 10.5 gs/100 ml

Hematrocito: 34.0 ofo

DATOS DEL SEGUNDO INGRESQ

Fecha: L 3 de Julio de 1970,

Motivo de consulta: -~ - Palidez progresiva post LIS, ¢
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Hallazgos:

Diagnostico:
Tratamiento:

Egreso:

Palidez extrema, manchas
. purpiiricas en abdomen:
 Hemoglobina: 2.4 g‘s/100 . mi,
Hematrocito: 6 ofo medllzla_ Osea:
anemia fefractaria o hipolastica. .

. Anemia refractaria o hipoplastica.
- Hierro, piridoxina.
19/VI1f70. Mejorada, Hb:.

3,9 gs/100 ml, H¢t: . '10 f)/o
' continuo con hierro y piridoxina.

DATOS DEL TERCER INGRESQ

Fecha:

Motivo de consulta:
Hallazgos ,
Diagnésﬁéo :
’I‘fatamiento: _

Egreso:

7 de Enero 1971.

Debilidad general, pélid'ez, tos,

después epistaxis post LR.S. e
Sumamente palida, tos Decaida,
Hb: 2.9 gs/100 ml, Ht: 8 o/o,
médula Gsea: Anemia refractaria.

Anemia aplastica (por médula).

| Anapolbn (Oximetélona),
prednisona, Folvite, Vit. B12.

17/11/71. Mejorada.  Hb: 4.9

~ "gs/100 ml, Ht. 15 ofo

DATOS DEL CUARTO INGRESO

Fecha:

Motivo de consulta: .

© . 9 de Marzo de 1971,

Palidez progresiva, cefalea.

17
Hallazgos: Palidez iﬁa'rcada;" disnea de
Pequenio esfuerzo Hb: 1.8 gs/100

ml. Ht: 4 ¢/o.
Diagnéstico: "'Anemia refractaria (Médulg Osea). |

Tratamiento: Anapolén (Oximetalona),
* Prednisona, transfusién. -

Egreso: 16/3/71. Mejorada, Hb: 5.1 gs/100
‘ ml Ht. 15 o/o.

- DATOS DEL QUINTO INGRESO

Fecha: ' 8 de febrero de 1972.

Motivo de consulta: 3 Diarrea oscura, palidez marcada,

Hallazgos: _ ' Palidez marcada. D.H.E,
o moderado, hepatomegalia, Hb. 1.6

gs/100 ml, :

Di_agnéstieo: Anemia refractaria (Méduila 6sea)'.

Tratamiento: o Transfusién, dieta, hidratacion,

Egreso: -~ - 23/2/72. Mejorada, Hb, 7.5 gs/100

ml. Ht. 25 o/o.

.

Esta Paciente poco después obtuvo ung remision
satisfactoria con Practicamente normalizacion de sus valores
sanguinecs. D ' . ‘

El origen de su enfermedad se cree se debid a la ingesta de
kerosina, no se especifics Ia cantidad. Se . obserya que las
remisiones ‘son tardias 'y generalmente responden

satisfactoriamente al tratainiento;
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SEGUNDO CASO CLINICO . . e EVOLUCION - , - |
.-’ R . S s . . . 2 X ) |
HISTORIA CLINICA No. 322627, , 21/1/70 15:40 h. Presentd hematuria, se transfundié 500 ‘I‘
. ce. de sangre compieta,. o ; g
Sexo: - -. masculino . _ S
Edad: 11 afios. 23/1/70 Desaparece 1 . f
Grupo étnico: Ladino | des aj)parécﬁ a hematuria y Petequias principian a :
Religion: . Catdlico. ’ |
Origen: Pajapita, San Marcos. 26/1/70 Presenta h . ) ! o
Fecha de ingreso: 20 de enero de 1970, ematuria, petequiss y equimosis, '
- - 27/1/70 9:00 h. Decaj o
Motivo de consulta: Trasladado del Hospital Nacional equimosis, e%a;gf: tlll’r‘i‘hfiﬂ, gingivorragia, petequias,
de Quetzaltenango. sangre completa, a; se transfude 500 cc de
Historia: El 17/1/70 consults en dicho 28/1/70 14:10 h. A :
. h(‘)sp§ta1 por fiebre, nauseas . lado dere Chimzl;?;-pzzaq;ﬁ; fg.ndo t:_le ajo det
vomitos, diarrea, palidez, Prednisona 20 mgs P,O 1D atamiento con
.petequias, equimosis y decaimiento ' T SR
de ocho dias de evolucibn, se 30/1/70 Presenta he i :
. P . maturia v dol o .
ingres6 y -se tratd con 14. exista: infecci()ny _szz:.::gl;aebl;%mo, se piensa
transfusiones, por su estado recomienda hacer Piel gada, Urologia
estacionario fue trasladado al ograma.
Hospital Rooseveit. 2/2{70 Pielograma es informado como Sindr d
s IREE R _ : o obstruccid inaria bai Oome de
Antecedentes: Pérdida de peso de 5 meses de 1! trinavia baja.
po evolucion acompaiiado de Palidez 5/2/70 Habla incoherencias
. : S e eren .
_progresiva, anorexia, diarrea, ' intracraneana, semlzs’a;enﬁilriz?:r:e ;‘ por hemorragia
cansancio, fatiga, cefaleas y sueiio, mgs. LV. y Valium 2.5 enobarbital 100
en esa oportunidad fue tratado -0 mgs ¢/8h. P.R.N, :
con Cloromicetin. 13/2/70 Se inicia tratamiento con Testosterona 8
: : . P.O. T.ILD. icli mgs.
Examen fisico de Ingreso: . D. Tetraciclina 250 mgs c/6h.. .
o _ o ‘ 17/2/70 Se baj ic . _ '
Peso: 60 libras  Talla: 138 centimetros P: 120° T: 37.9°C y se ?iau‘lii‘fuﬁﬁf Sog Zona 15 mgs. P.0. T.LD,
. C¢ de sangre completa.
Palidez cerea, piel fria, decaido, equimosis en diferentes partes 19/2/70 Present . .
del cuerpo, labios agrietados, lengua seca, esclerdtica ictericia Efedrin:. €pistaxis leve, se tapona con gasa mas .
leve, hepatomegalia 3 cms. dolor en hipogastrio a la = palpacion, . - ' _ '
dolor en region maleolar de pie izquierdo. _ o 20/2/70 Presenta fi i
f . . : ebre de Ongel.l in o
o especifico, se traty

con Ampicﬂina, ‘dosis de 1
P . g. I-M.
continua con hematuria y aparece hemoﬁti;:izl;lzh.’




——

21/2/70
23/2/70

242170

Presenta hemoptisis y hematuria a las 11:00 y
21:00 h.

Decaido, sumamente pilido, quejumbroso, se le
administra Fenobarbital 10 mgs.

06:30 h. Presenta paro cardiorespiratorio.

INFORMES DE LABORATORIO

Sangre:
21/1/70

20/1/70

27/1/70

30/1/70

12/2/70

17/2(70

21/2/70

QOrina:

20/1/70

Tipo sanguineo “0” Rh Positivo.

Globulos blancos: 1,800, Hb: 5.9 gs/100 ml. Ht:
17 0o/o Sedimentacion: 73 mm/1 h., Cayados: 2.
Segmentados: 28. Linfocitos: 70.

Hb: 6.5 gs/100 ml., Ht: 18 ofo.

Globullos blancos: 1,800, Hb: 4.9 gs/100 ml., Ht:
14 ojo, Sedimentacion: 80 mm/1l h.,
Segmentados: 25, Linfocitos: 75.

Globulos blancos: 4,350, Hb: 2.2 gs/100 ml.; no
hay plaquetas, Cayados: 1, Segmentados: 11,
Monocitos: 3, Linfocitos: 85.

Globulos blancos: 1000, Hb: 2 gs/100 ml., Ht:
9 o/o, Segmentados: 20, Linfocitos: 80.

Glébulos blancos: 1000, Hb: 3.7 gs/100 ml., Ht:
10 ofo. No hay plaquetas.

Color: amarilla, Densidad: 1.016, pH: 6, Globulos
rojos: abundantes, Globulos blancos: ocasionales,
fosfatos, amonio, sedimentacion: regular cantidad.

21/1/70 -

27/1/70

6/2/70

Urocultivo

5/2/70

Color: rojo, Densidad: 1.020, pHE Albfimina:
0.72, Sangre oculta positiva, Gldbulos bilancos
escasos, Celulas epiteliales abundantes,

Color: dmbar, Densidad: 1.005, pH: 6, Sangre
Positiva.

Color: amarilla; pH: 7, Sangre positiva, cristales
fosfatos, amorfos escasos.

80 colonias/cm3 de Klebsiella,

Quimica sanguinea:

30/1/70

Urea: 15 mgs. Creatinina: 0.2 mgs.

Frole periférico:

B/2/70

Médula Osea;

1./27/70

4, Se

Leucopenia marcada con predominio de
linfocitos, plaquetas escasas, compatible con
anemia aplastica.

1, Hay gran cantidad de células
plasmaticas maduras, algunas
binucleadas, raramente con tres
niicleos.

2. Casi no se ven Normoblastos (solo

2 se vieron en dos preparaciones).

3. Hay detencion de la maduracion

de la serie mieloide viéndose
regular cantidad de mielocitos y
promielocitos, pero no elementos
mas maduros.

ve ligerec aumento de los



basofilos tisulares y linfocitos.

Conclusibn:‘ Médula dsea compatible con ANEMIA APLASTICA.

Biopsia de médula osea:

27/1/70 Informe de Patologia
1 Médula dsea presenta hipoplasia.
2. Células son principalmente de tipo
normoblastico.
3. Escasa cantidad de celulas
megacariocitos.

Diagnbstico: Médula osea hipoplastica.

Informe de Patologia

24 (270 Autopsia clinica No. A-70-7 542
i-A) Anemia aplastica
1-L) Hemorragias multiples
diferentes organos.
1-C) Enfisema pulmonar

en

v
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La ANEMIA APLASTICA es un desorden hematologico
frecuente en la actualidad, se recomiermda continuar su
estudio en los demas hospitales del pais y determinar i es
posible todos los inductores.

Todo paciente que sea sometido a tratamiento con
medicamentos reportados como potenciales inductores de
ANEMIA APLASTICA, se le deberd hacer control
hematoldgico periddico, en especial reticulocitos.

Es determinante en la ANEMIA APLASTICA, encontrar el
agente etiologico, ya que de ello depende el prondstico de
la enfermedad en gran parte.

Los medicamentos productores de ANEMIA APLASTICA,
deben utilizarse Unicamente, cuando no existe un
substituto efectivo e inocuo.
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