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INTRODUCCICON

El presente estudio consiste en un andlisis re
tivo de los casos de anemia apldstica que se -
sentado en el Hospital General San Juan de -
los Ultimos diez afios ( 1969-1978 ).

Se estudiaron las Historias Clihicas de 35 pa
, nifios y adultos tratando de conocer la efica
metodologia diagndstica y el manejo de los
Ademds se estudian los factores etioldgicos

presentan en nuestro medio, con especial aten
papel que juegan los efectos colaterales deme
tos a los que estdn expuestos los pacientesen

Se efectud la revisidn de literatura pertinente
hizo una comparacidn entre esta informacién vy
aros obtenidos en un medio limitado en recur -
mo el nuestro.

Se hace ver la necesidad de asegurar un segui
stricto de casos para lograr un manejo inte—
 los pacientes y de controlar la venta de dro-—
lacionadas con la aplasia medular.



OBJETIVOS

GENERALES

Efectuar un andlisis critico de la etiologia
manifestaciones clihicas, diagndstico, trata-
miento y prondstico de los casos de  anemia
aplédstica presentados en los Ultimos diez afios.

Conocer los adelantos logrados en las investi-
gaciones realizadas en otros paises.

Denunciar el existente peligro de causar ane-

mia apldstica con el uso no controlado de cier
tos medicamentos u otros agentes tdxicos.

ESPECIFICOS
Establecer factores etiolé8gicos en nuestro me
dio en comparacidn con los encontrados en o

tros pafises.

Evaluar los factores involucrados con el pro-—
ndstico de los casos estudiados.

Evaluar la metodologia diagndstica y terap&u—
tica en el hospital General.

Efeciuar un estudio comparativo de dicha enti



dad pato-iéglc.a en ejl Hospj.tal General y c?tr'os HIPOTESIS
centros hospitalarios nacionales y extranjeros.

5. Proponer nuevas conductas diagndsticas y te
rapéuticas.

6. Detectar el papel que juegan los efectos cola-
terales de medicamentos a los que son expués
tos los pacientes.

1 manejo del paciente con anemia Apléstica-
n dicho Hospital no es integral.




JUSTIFICACION

En Guatemala se han reportado varios casos
en Anemia Aplté&stica (15,51); sin embargo la cantidad
de estudios llevados a cabo no reflejan la magnitud -
del problema de este proceso patolégico. En nues—
tro pais no se conoce concretamente la incidencia Ni
letalidad de esta enfermedad.

En estudios consultados la morbilidad es refe
rida como poco frecuente (71), en cuanto a su morta—
lidad se ha referido que un 30 % de los pacientes con
aplasia severa no sobreviven mds de un afo después
de hecho el diagndstico (6) y sobre los pacientes con
aplasia medular moderada iducida por drogas, algu-
nos autores(4) sostienen que a pesar de un trata -
miento conservador no sobreviven més de cinco afios
después del diagndstico. Se ha notado que la preva-
lencia va en aumento en distintas series de autdopsias
( desde 0.21 a 07 %) (16) y estos investigadores lo a

ducen al uso de las modernas drogas terapéuticas.

Es indudable que en Guatemala la venta indis—
criminada de medicamentos potencialmente causales
de la enfermedad tales como el cloranfenicol y los pi

ticidas especialmente en las costas del pacifico son —
factor etiolégico importante que frecuentemente pasa
desapercibido y en el caso de que se conozcan, existe
una indiferencia hacia el problema.

razolonicos, asi como el indiscriminado uso de insec

En un centro Hospitalario dela calidad del Hos
seneral San Juan de Dios, gue entre sus MU —
ibutos cuenta con el de ser un Hospital-E scue
-~ hecesitan numerosos y frecuentes estudios ana
s de sus logros sobre las entidades patologmas—
das aht para lograr mantener su nivel cientifico-
ler ofrecer un optimo servicio a sus pacientes.




REVISION DE LITERATURA

DEFINICION Y CLASIFICACION:

La anemia apldstica, enfermedad caracteriza
da por citopenia en la sangre periférica y la médulad
sea fue descrita por primera vez en 1880 por Erlich,
quien la describid como una enfermedad de adultos j_g
venes, mortal y asociada a fiebres, hemorragia de
mucosas ¥y lesiones de faringe y boca (71).

Aungue el t€rmino APLASTICA implica hipo
celularidad, en algunos casos a la biopsia medular
se encuentra hiper o normo celularidad ( 16,15 ).

Se puede decir que el t&rmino no es el més afortuna-—
do puesto que la anemia apldstica no se halla siem-—
pre ligada a la morfologfa y fisiologia medular.

La anemia aplédstica, puede ocurrira  cual-
quier edad y puede ser congenita o adquirida, segidn
este criterio Leavell (39) las clasifica de la siguiente
maneras:

3] Hereditarias ( congénitas )

a) Anemia Congénita hipoplédstica de serie (Black
fan—-Diamond)

b) Pancitopenia:
b.1. Con deformidades congé -

nitas (Fanconi)

b.2. Sin deformidades congé-
nitas (Estren, Demeshek)

~ Adquiridas ( Quimicas o ~Idiopdticas )
a) Hipolasia eritrocitica

b) Pancitopenia:
b.1. Con médula hipocelular

b.2. Con médula celular:

b.2.1. Con eritropoye
sis activa

b.2.2. Con eritropoye
sis inactiva.

IOPATOLOGIA:

Los resultados obtenidos por hematélogos ex
Mmentales durante la dltima década dan luz  en Ta
énesis de la anemia apldstica. Se encuentra -
ecido de experimentos con ratas que las c€lulas
dres hematopoyéticas MULTIPOTENTES existen.

<

~& caracteristica distintiva de estas c€lulas madres

SuU habilidad para dar lugar a ambas células hijas
renciadoras y a células madres nuevas. Las o€
S diferenciadoras y en maduracién, por ctra par-




. Sin embargo no ha sido posible asociarninguna
anemias aplésticas cliiicamente importantes —
41 mecanismo defectuoso de las poyetinas, a pe
los estudios in vitro de respuestas de células

res a la eritropoyetina en la anemia apléstica
a y Yamada (33) y que Hoffman (32) ha repor:_
supresidn in vitro de formacién de colonias e
deas por linfocitos de pacientes con Anemia A
a, que tienen la supuesta capacidad de interfe—
son la eritropoyetina.

te, pierden probablemente en forma gradual la
capacidad de reproduccidn. Estos miembros de las
poblaciones transitorias estdn destinadas a morir -
cuando su periodo como células terminales funciona —
les termine. Es més, algunos linfocitos son poten —
cialmente de muy larga vivencia, y ésto explica por
gué€ son las Unicas células sanguiheas en ndmero sia
hificante en anemia apléstica crénica (27,46 ). =

La Hematopoyesis normal durante condicio -
nes estables y comtinuas puede —por lo menos en lara
ta y el ratdn- tomar lugar aungue la mayoria de las
c€lulas madres no proliferen. Es suficiente que una
minoria de ellas, quiz& un 51% estén en ciclo regene-
rativo. La existencia de una pohlacién de reserva —
grande de células madres no dividiéndose podria ex-—
plicar porque algunas condiciones apléds ticas no se ma
nifiestan hasta semanas o meses después de la accién
de agente téxico, especialmente cuando las células
madres latentes han sido activadas para mantener la
hematopoyesis normal (11).

Hay evidencia sugestiva de que el microam -—
de las células madres podria influenciar a am
direccién de diferenciacién y su grado de proli
cidn. Por ejemplo, las células madres trasplan
reposando sobre el bazo de una rata irradiada
lugar a més eritropoyesis que granulopoyesis ,
ras que la situacidn opuesta se encuentra en la
lla Ssea. (11).

Experimentos con ratas anédmicas sefialan dos
1ismos importantes potenciales en la aplasiame

Existen dudas acerca de la regulacidn de la e
ritropoyesis. La eritropoyetina permite que las c_g
lulas progenitoras unipotentes se maduren hacia las
siguientes etapas de eritroblastos morfoldgicamente
reconocibles. También probablemente incremente —
el grado de proliferacidn de estas células progenito —
ras y sus descendientes inmediatos. Hay gran evi
dencia de la existencia de una trombopoyetina andlo—
ga, mientras que la existencia de una granulopoyetina
especifica no ha sido comprobada en forma concluyen

Demasiados pocos o defectuosas células ma-
dres y por otra parte

E stroma hematopoyetico defectuoso, la cual -
retrasa el ceecimiento celular. (1)




ETIOPATOGENIA:

En mé&s o menos el 50% de los casos no existe
causa identificable del insulto a la médula Ssea (46 ).

E tioldgicamente se pueden dividir en idiopAti=
cas y secundarias segin se identifique una causa o '
gente incriminado con seguridad.

Las causas etioldgicas de la anemia apléstica
se pueden dividir de la siguiente manera (21. 25, 393
7.

b.1. tuberculosis miliar

b.2. otras

1) Idiopética:

e o n ) ngos: (?) (26)
a. Familiar o constitucional ( Fanconi etc. )
_ etabdlicos:
5% Adqguiridas.

| a. Pancreatitis

2) Secundarias:

. b. Embarazo
a. Radiacidn Ionizante

c. Otras

b. Drogas Citotéxicas.

- Autoinmune:
b.1 directa, dosis depen 4
e a. mediado por anticuerpo

BB b idiesincracis b. Reaccidn injerto vrs. huésped

b.3 inmunoldgico NeoplﬁstiCO'
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a. Mielophtisico

b. Hemoglobinuria paroxfstica nocturna (?)

7) Otras Teorias.

Idiop&ticas:

E ste tipo de anemias aplédsticas han tratado de
ser explicadas mediante diversos Mmecanismos, sean:
perturbacién de la eritropoyesis por t8xicos de la mé
dula Ssea, procesos sutoinmunes no reconocibles vy
la probabilidad de defectos heréditarios o aspectos ra
ciales que dan susceptibilidad a ciertas personas pa-
ra ciertos medicamentos no reconocibles o no recor—
dados, y también de problemas genéticqs en formade
enfermedad hereditaria recesiva (57). Ultimamente
se ha postulado sobre las anormalidades del DNA (50)

La anemia de Fanconi es probablemente una -
enfermedad hereditaria recesiva; se manifiesta gene
ralmente a més tardar alrededor de los ocho afios (4,
aungue se han reportado manifestaciones hasta en la
edad adulta (19), una caracterfstica predominante es
la variabilidad de hallazgos hematolégicos y el tipo y
grado de malformaciones ( 4, 17, 36, 58 ). Sehasu
gerido que una tendencia al rompimiento cromosdmi—
co es el defecto hereditario (86). Una lesidn citopd-

“lica puede ocurrir posiblemente en las cflulas ma —
dres, en uno o mds tipos de células transitorias o en
células del stroma. Se ha observado a tres nifios
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defectos del cromosoma 1y anor*rnalidac.ies F"f’;_,“i—
“k imilares (30). En pacientes con anemia tlpci
-G?-s ifan—Diamond pueden ser encontrados un granJhE
1?11::0 de defectos cromosdmicos en cultivos linfociti—

os (80,69) y algunas veces en cultivos de fibrolastos
cO

(86)-

La mayoria de los casos i./diopéticos se presu-
‘me son adquiridos y aunque podria nc? estgr* coi’npr‘o =
metido ningdn agente etiolégi’co, esta des1gna016n r;no
-éxcluye una exposicidn a algin agente ambiental o in
gerido no reconocido o recordado.

Secundarios:

Los agentes que pueden c:ausar anemia aplé_g
tica se pueden dividir en dos categorias:

1) Agentes que regularmente pr*odt.:cen dahos r*n_eT
dulares si la magnitud o duracién de la expo.s_1
cidn es suficiente para producir esta toxic%—
dad. eg. radiacidn ionizante, drogar citotoxi-

cas.

2) Agentes que se reconoce estén asociadas~ con
anemia apléstica solamente en una pequena -
parte de la poblacién expuesta. Las dr*c;gas—
son el grupo més comiin en esta categoria.

. = < - o
E1l mecanismo por el cual la exposicion a irra

| diacign o agentes quimicos induce el dafio medular -
Que resulta en la anemia apléstica ho es cormnkiameants
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comprendida. Se cree gque las radiaciones ionizan-
tes y las drogas radiomiméticas inhiben la mitosis,al
probablemente causar disturbios de la replicacién o
sihtesis de ADN (27,12) o al probablemente inhibir el
microambiente (38).

Los antimetabdlicos intervienen en la forma -
cidn de purinas o &cidos nucléicos o como en el caso
de los alcaloides de la vinca inhibiendo la separacidn
de cromatina.

M4&s de 150 agentes han sido descritos como —
causativas de anemia apldstica (34), entre los mdsco
munes se encuentran el cloranfenicol, fenilbutazonas,
cefalotoninas, sulfatrimetroprim, clorfeniramina, in
dometacina (41, 67, 50, 43, 11, 37, 9, 34, 47 ), exis
ten otras largas listas incluyendo otros analgésicos ,
hipndticos y antihistamihicos (51). Han sido reporta
dos casos de anemia aplédstica causados por algunos
tintes para cabello conteniendo phenyléenediamina (28,
66) pero considerando el amplio uso de estos agentes,
parecerian representar un riesgo despreciable, no
obstante siempre habré que considerar su potenciali-
dad especialmente ante la presencia de casos ‘idiop_é_t
ticos™ .

E1l Benzol y una gran variedad de hidrocarbu —
ros aromdticos que se incluyen en muchos solventes
(desde lacas y thinners hasta pinturas de uhas ) han
sido frecuentemente reportadas con relacidn a esta -
enfermedad, su riesgo es grandioso por su alto uso.

Siendo la droga més frecuentemente relacio—
da con la anemia apléstica merece una mencién es
Se r‘econoc:e ahora que hay dos tipos inde -

Esta bien establecido que la droga induce una
4~ medular reversible relacionada a dosis (27) ca
“acterizado por un paro en la maduraciédn y vacuoliza
en las células emtr‘mdeas tempr*anas, r‘etlculope

n ARN-m a los ribosomas de la membrana condu-
hdo a una sintesis de proteiha defectuosa en la mi
dria y una consecuente lesién de la misma.

Existe al parecer, otro mecanimso involucra-
en una forma m&s rara y peligrosa de anemia a-
ica que no seria dependiente de dosis o adn en
ma directa temporalmente relacionado a la exposi
n a la droga. Hay evidencia que la aplasia podria
irrir en base a una predisposicién bioguimica de-
inada genéticamente hacia la toxicidad compro -
endo la ruta sinté€tica de ADN (57). La ocurren_
e una linfocitosis relativa y plasmacitosis, paro
maduracién, compromiso de solamente una 1i-
€3 celular y durante las etapas tempranas de hiper -

Sia celular hematopoyética es quizd compatible con
Mecanismo autoinmune (27).




rmas en gque el defecto primaric podria ser U
oral relacionado con el estado de errbarazo -
—se han reportado remisiones espotdreasdes
parto normal (24).

Infeccidn:

Hepatitis Viral: Las anemias apldsticas con

hepatitis viral ocurre frecuentemente cuando—
la hepatitis se encuentra en etapa de regresidn o ha si
do curada y cuando el ataque de hepatitis ha sido le—
ve. Se ha sugerido que la médula §sea sea dafada
por dosis anormales de sustancias metabdlizadas en
el higado pero la acumulacidn de tales sustancias, es
inverdsimil ya que podria ser que al higado no le sea B dos 56a).
detectado dafio alguno al ser descubierto la aplasia. '
Se han demostrado auto- antlcuer*pos a trombo-eri tro
y leucocitos, (72) es méds, varios tipos de virus pue
den infectar las células hematopoyéticas (57)., Se -
han observado cariotipos que pudieron ser causados -
por un virus en la aplasia por hepatitis (57).

‘ambién se ha mencionado con relacidn a pro
metabdlicos y anemia apléstica la pancreati —
as raramente la insuficiencia pituitaria Yy mixe

)S mecanismos no son totalmente comprendi—

| Timomas: Alrededor del 5 % de los pacientes
oma tienen una enfermedad hematoldgica,&sta
r anemia apléstica pancitopénica aunque més

Hongos: Se ha descrito un interesante caso —
(26) en la cual la micotoxina del fusarium parece es-
tar comprometida como agente causal, la patogenia
no fue descrita.

s de edad) y hay relacidn con enfermedades —
radas de naturaleza inmunoldgica; ya que los
S pueden ser de diferente tipos histol8gicos es
€ que causen la aplasia medular indirectamen
efecto en el tejido timico restante.  més
spuesta a la timectomia o tratamiento con
S 0 inmunosupresivos sugiere que el distur—
tivo a la eritropoyesis es debido a un meca-
Munoldgico; recientemente algunos autores
han referido m&s precisamente a un defecto —
WUNnohomeostasis.

Metabdlico:

Embarazo: La anemia Apléstica es un tras—
torno rafo durante el embarazo -sin embargo han si-
do reportados unos 32 casos de los cuales un 60 %han
tenido resultadofatal (24). La aparente asociacidn—
entre aplasia medular y el embarazo sugiere que la
patogenesis podria involucrar el microambiente medu
lar en vez de la poblacidn de células madres. La a—
nemia apléstica en estos casos podria ser diferente a

" Enfermedades consideradas autoinmunes ta
O lupus eritematoso tambidn han sido 1mp11ca
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das con relacidn a anemia apldstica. Evidencias re
cientes (14) sugieren que mecanismos inmunes pue—
den lesionar células precursoras en prol iferacidn en
1la médula dsea, comprometiendo mecanismos ya sea
de anticuerpos o citotdxicos mediados celularmente -
que puede estar restringido a una serie o a varias 1
neas hematopoyéticas. 3

to medular original se cree que son las expli
< més 18gicas para esta asociacién (7, 71 ).

- TEORIAS :

Entre los dltimos avances sobre la etiopatogé
de 1a anemia apléstica se encuentran los intere
trabajos de Miale y Bloom en cuanto al 51gn1ﬁ
de la linfocitosis en la anemia hipopldstica con—
s (48), aduciendo que los linfocitos podrian ser
propdsito siendo precursores de eritrocitos; de
7 los mecanismos por los cuales esta variante—
tr‘opoyesas se lleva a cabo habrian de serdes
tas adn y vendria a explicar observaciones pre
s como el fecto del suero antilinfocitico aldismi
hematopoyesis de la médula Ssea y estarfa -
tanciado por hechos como la presencia de la proli
én de células linfoideas que precede a la forma
je m&dula &sea roja rodeando arterias de pare-—

elgadas y venas grandes en el feto.

Neoplésico:

Mielophtisico: Estas incluyen Carcinoma me
tastdsico, leucemia, mieloma macroglobulinemia ;
probablemente otras por lesiones que ocupan espacio
destruyendo médula Ssea (56a).

Recientemehte existe tendencia a incluir la H.
Paroxistica nocturna en esta forma etioldgica ()

—una asociacidn de interrelacidn entre ademia aplésti
ca y HPN ha sido firmemente establecido y se encue;-_
tran bien documentados casos en los cuales la AA pr‘g
cedid a las manifestaciones de HPN o viceversa. Le
wis y colaboradores (7) han demostrado que las célu—
las de pacientes con el sindrome AA-HPN tienen una
lisis inmune aumentada debidoa un incremento en sen
sibilidad al complemeénto que es caracteristico del de
fecto HPN. Por otra parte, los eritrocitos de la ma
yor parte de pacientes con AA han tenido un incremen
to en lisis inmune debido principalmente al incremerr
to de fijacién con anticuerpo. E1 desarrollo de una
clona anormal de células hematopoyéticas durante la
regeneracidn en una médula previamente apléstica. o
alternativamente una mutacidn somdtica causada por

Hashimoto, Takaku y Kosaka han observado la
cia de ADN lesionado en linfocitos T en pacien
con Anemia apléstica de diferentes etiologias por
se sefiala la posibilidad de algdn papel de los
foeitos T en la insuficiencia medular. Es més a—
do que las roturas de ADN en las células de ma
ha sido considerado una consecuencia del pro
de envejecimiento, proponen que los linfocitos -
ricos de pacientes con AA podrian ser células-—
Eticas ya que los linfocitos se encuentran capaces
avia de reparar daiios de ADN; el cloranfenicol ,
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sin embargo, agente causativo de AA se ha- i
repo rtado que inhibe la reparacién de ADN, aun-
gue esta teorfa no es clara por el momento, podria
estar relacionada con el hecho bien conocido de que
algunos pacientes con AA terminan con leucemia Agu

dan(29); -

y rapidez y al grado al cual las diferentes 1

células hematopoylticas se encuentran afecta
39, 65, 71 ). Una aplasia aguda inducida -
adiacidn ionizante o por drogas citotdxicas se
sarrollar rdpidamente y en tales circunstan—

Otros investigadores (7) basados en hallazgos
de Lewis sobre presencia de eritrocitos complemen-
to—sensitivo en el sindrome HPN-AA han investigado
la pre sencia de los mismos en pacientes con AA  sin
sihtormas de HPN y demostraron en 5 de 6 pacientes
estudiados, células complemento sensitivas que com
prendian del 7 al 54 % de la fraccién celular menos -
pesada (poblacién celular més joven) la cual por si’ -
misma comprendia més o menos el 5% de la pobla—
cidn total de eritrocitos; apoyando el trabajo de Le-
wis al demostrar que en la mayoria de pacientes con
AA a pesar de su heterogeneicidad en etiologia y cua
dro clihico, existe una poblacidn de células comple =
mento-sensibles de corta vida, diserytropoyéticos.
En una minoria de estos pacientes una clona HPN ver
dadero podria aparecer y dar lugar a un HPN mani-
fiesto clinicamente. Que estas dos lineas celulares
sean diferentes mutaciones o una transferencia desde
una menos severa a un defecto més desordenado de -
membrana no estéd determinado.

a o trombocitopenia respectivamente.

La anemia se desarrolla en forma insidiosa -
lede ser exacerbada por hemorragia gastroin -
l o incremento en pérdida de sangrado mens -
hemorragias uterinas. Cuando los granuloci
/ plaguetas se encuentran en niveles que produ —
alguna proteccién contra infecciones y hemorra —
esponténea los sihtomas presentes serdn palidez,
disnea, taquicardia por esfuerzos y cefaleas.

La granulocitopenia se acompafiard de infec—
=S de la piel y mucosas desarrollo de ulceracio —
dolorosas en las mismas con dificultad para co
' defecar. N

La trombocitopenia se asocia con hemorra -
€ mucosas espontdneas (encias, nariz, vagina ,
). Por lo general los pacientes parecen tole
mbocitopenia severa sin hemorragia, con ex
de sitios sujetos a pequefias lesiones. Pue
Irrir hemorragia intracerebral o subaracnoidea
do Estas causas de muerte.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y SUS COMPLICA -
CIONES.

Los sihtomas de los pacientes estédn relaciona Las caracterfsticas predominantes al examen
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fisico son relacionados con los cambios que resultan
de anemia o de los estados infecciosos o hemorragi -
cos. Al inicio pueden presentarse peteqguias, espe —
cialmente en sitios donde se ejerce presién y miem -
bros inferiores. Grandes equimosis pueden estar
pre sentes en sitios sujetos a trauma o canalizacidén -
de vena. EI1 fondo de ojo puede presentar hemorra -
gias en llama o manchas de Roth. Es raro la esple
nomegalia en el inicio de la enfermedad. La anemia
severa se acompana de taquicardia, engrandecimien—
to cardiaco, soplo sistblico y signos de insuficiencia
cardiaca.

La hemosiderosis es fre cuente después de -
mdltiples transfusiones sanguiheas. Las complica -
ciones infecciosas por lo general dan lugar a fiebre —
especialmente héctica.

Pueden haber signos neuroldgicos al existir —
complicaciones hemorrdgicas o infecciosas compro -
metiendo al cerebro, médula espinal o nervios perifé
ricos.

En encuentran reportados 4 casos complicados
con necrosis hepética submasiva (70). También se
le ha relaciorado como directamente causante de vé_l
wulus intestinal (56) a consecuencia de hemorragias -
gastrointestinales y una respuesta hipermotilidad vy
torsién debido a las diferencias de peso, caso raro,
pero interesante puesto que nos da la idea del amplio

margen en complicaciones que puede ofrecernos 1la
AA
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El sihdrome de Fanconi se asociard a una wva
ad de defectos congénitos como son anormalida —
eas, en particular de antebrazo y dedos, mi-
alia, hipogenitalismo, anormalidades del apara
itourinario y frecuentemente una pigmentacién
livo de la piel (17, 386, 58, 4 ); Oski (564) reco
da una adecuada vigilancia por manifestacién de
en nifios que presentan estas particularidades.

NOSTICO - D/DIFERENCIAL

La pancitopenia es una caracteristica cardi-
e la AA aunque el recuento puede variar.

La morfologfa de los eritrocitos en la sangre
férica es por lo general normal pero puede haber
igera macrocitosis y anisocitosis.

Existe por lo general una reticulocitopenia ab
ta, aunque debido al grado de anemia el porcenta
- reticulocitos podria estar aumentado y un re -
to absoluto debe ser calculado porque es usual -
te subnormal.

Un incremento del recuento de reticulocitos —
ia paroxistica nocturna.
Es poco usdal que se encuentren eritrocitos —

leados en la sangre periférica, al encontrarlos se
pensar en otros tartornos de la hematopoyesis.
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hacer pensar en el posible desarrollio de hemoglo



La severidad de la granulocitopenia es de im
portancia inmediata para el prondstico, puesto que un
recuento de menos de 2000 por ml. sugiere peligrode
infeccidn.

Los niveles de eritropoyetina son elevados.
eles de hemoglobina fetal pueden estar aumen

Los granulocitos neutréfilos pueden estar defi . idencia de acortamiento en la sobrevivencia de

cientes en grénulos. ~ocitos causada por hemdlisis y es de poco va
esencia de hemorragia franca u oculta.,

Los metamielocitos, mielocitos y normoblas—

tos son raramente encontrados, al estar presen tes su

gieren leucemia en vez de AA,

E1 diagndstico final se basa primordialmente—
tudio de la médula &sea la cual es obtenida -
io de aspiracién bajo técnicas apropiadas.
tes de la aspiracién de médula 8sea general -
e revelan un predominio de células reticulares ,
s madres, células linfocitoideas y células plas
. Las células de las series mieloides estédn
entemente gruesamente reducidos en ndimeros y
entes estdn por lo general en las etapas pro
cas y mieloctticas de maduracién, los mega
tos pueden estar ausentes o muy infrecuentes.
2cursores eritroideos pueden estar mds nume
que los de la serie mieloide y aunque por lo ge
ielobldsticas, pueden estar mds numerosos -
de la serie mieloide y pueden demostrar ma-
én nuclear anormal con caracteristicas megalo
Cas. En vista del compromiso selectivo de 1la
a sea se podria obtener un especimen hiperce
Cuyo caso se recomienda una nueva aspira =
otro sitio y en este caso una biopsia poraguja
Ser de gran ayuda.

Los recuentos absolutos de monocitos y linfo
citos estdn frecuentemente deprimidos en los casos
severos.,

La trombocitopenia estd frecuentemente pre-—
sente y puede ser severa; Plaguetas grandes y de for
ma bizarras pueden estar frecuentes en el frote san
guiheo. F

Las pruebas de coagulacién son normales a
excepcién de las dependientes de el nimero de plaque
tas.,

E1l nivel de hierro sérico es por lo general ele
vado. La capacidad de fijacidn del hierro total del
suero estd reducido. Estudios més sofisticados co-
mo el centelleo de hierro de la distribucién del hie—
rro en los érganos r.j'os muestra que el hierro es fija
do en su mayoria por el higado en vez de la médula ,
estos estudios ferrocinéticos son de poco valor diag -
ndstico,

- La mayor dificultad diagndstica podria encon-
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de blastos vy precursores mielocfticos en la
por lo general posibilitan la diferenciacidn,

se desarrolla.

plésticas dependiendo de su etiologla.
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Los hallazgos de laboratorio difieren ligera —
mente, por lo general, en cada caso de Anemia Ar —

trarse en diferenciar anemia hipopléstica y leucemia ! IENTO:
mielocttica subleucdmica o subaguda. La presencia i i
rredulg Medidas de sostén:
aunque ;

&sta se hace mé&s aparente durante el curso de la en=
fermedad cuando el cuadro sanguiheo leucémico obvio

on determinadas por la severidad de la panci
las transfusiones sangulheas estdn indicadas
cuando la anemia es por debajo de 8 grs/ml
> hemorragias o infecciones recurrentes re-—
una disminucidn de la concentracién hemo —
abajo de este nivel. La sangre deberd -
a en forma de células empacadas frescas y se
ver cuidado al efectuar compatibilidad pueé no
in que los pacientes formen anticuerpos des
arias transfusiones. Las transfusiones de
se reservan para aquellos estados hemorrd
jando el recuento baja de 10,000 por ml., De-—
r compatibles a grupo y de ser posible extral
' donador histocompatible. Un cuidado meti
deberd ofrecer al paciente por medio de mé
pticos de canalizacién de venas, higiene oral
'y proteccién de la piel especialmente en pun
esidn (6, 54). Inyecciones IM deberdn ser
La administracidn profildctica de antibié
e beneficio dudoso y podria predisponer a
con organismos resistentes. Los esteroi -
[an disminuir la hemorragia y en ciertos ca
minuir la fiebre en pacientes que no respon -
tamiento antimicrobiano. Remisiones tran_
han sido reportadas, pero podrifan ser pro-
e la historia natural de la enfermedad. (65 ).
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Tratamiento Medicamentoso: en tres pacientes despu€s de tratamients de  glo
a antilinfocitica y transfusidn de cflulas de méau
sea HL-A semi-incompatible, con ventaja sobre—

rasplante de médula, en que €stos solo han sido -

Desde 1959 los andrdgenos han sido utilizados
con este fin, pero su uso es cuestién de debate yaque
segidin algunos autores no existe evidencia de una in— sos cuando han habido deonadores de médula HL
fluencia significante en la curva de sobrevivencia en &nticos con cultivos linfociticos mezclados nege
adultos (54). No obstante se han repo rtado casos do_rl tivos (85). No se observd en estos casos una reac—
de se comprueba la respuesta medular al medicamen injerto vrs., huésped a pesar de la diferenciaen
to (41) y adn dependencia a ella (2). Francis (20) ha stocompatibilidad. Es de esperar que estos resul

estudiado ampliamente los efectos del androstano so. serfan mejor con transfusiones histocompati ot
bre la granilopoyesis in vitro y vivo habiendo obteni - en base a estudios (49) que indican una mayor ca
do resultados satisfactorios. Se recomienda probar cidad para estimular células alogénicas en cultivos
terapia androgénica de 3 a 6 meses: Oximetolona (2 leucocitarios mixtos de hermanos histocompatibles —
a 4 mg. por kg/peso/dia) por via oral. en la de otros pacientes no histocompatibles.

Ante la duda acerca de los beneficios de loses
teroides se recomienda un perfodo de prueba de pred
nisona o prednisolona en dosis de 20 mg., por uno O
dos meses ( algunos autores prefieren 40 mg., en -
dias alternos para reducir los efectos indeseables ).

Hotta y Yamada (33) han observado una res—
esta in vitro de las células de médula &sea a la eri
oyetina en suspensiones de células medulares de
pacientes con anemia apléstica en los cuales pro-—
lemente el defecto funcional residia en el micro -

biente medular, no existen experimentos in vivo.
Se han reportado tres casos (45) en loscuales

los pacientes respondieron favorablemente a la ciclo
fosfamida y/o globulina antilinfocitica en lagplasia e
ritrocitica pura sin relacién a timoma; otros casos
han sido reportados con respuesta a Unicamente ciclo
fosfamida (23). (8). Se ha recomendado iniciar tera
pia con agente alquilante a pacientes con anemia eri-
trocitica pura en los cuales no se puede llevar a cabo
cirugfa (casos asociados con timoma).

I"L’lr‘gico:

LLa esplenectomia debiera tener valor en dos
Cunstancias: 1) si el bazo estd aumentado de tama
destruye células a ritmo acelerado, & 2) siun ba
que funciona mal esta inhibiendo la funcidn medu —
: Hermanzky (31) basa sus criterios para efec—
P el procedimiento en las siguientes caracteristi —
1) Fracaso de tratamiento conservador (androge

a . P P
Se ha observado una exitosa restauracion auto corticosteroides) 2) necesidad creciente de trans
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fusiones 3) hemorragias severas y 4) infecciones se-
veras repetidas. WVarios casos de respuesta a esple
nectomia bajo estas circunstancias han sido r*e.por‘ta——-
das (31, 72).

el comité consejero del registro de trasplan—
médula Ssea detectd una sobrevivencia a largo
en los pacientes que aparentemente llenaban -
requisitos (18):

En pacientes eon evidencia radioldgica de ti-—

< . 7 Sélo injertos histocompatibles idénticos fue—
moma, la excision guirdrgica del wmor esta indicada, '

ron utilizados.
Rl e et oz Los injertos de médula fueron efectuados en-—
tre los tres meses de ser efectuado el diagnds

E1l trasplante de médula Ssea ofrece un instru 8 N o

mento nuevo importante en la terapia de la anemia a
pldstica. Sin embargo la técnica esté llena de  peli
gros y no debe ser aplicado a pacientes que se recu -
perarian con un tratamiento conservador (8). Hasi-
do utilizado exitosamente en un ndmero de pacientes
y con buenos indices de sobrevivencia segin varios —
reportes (5, 22, 59, 52, 60, 61, 64, 68). Losreque
rimientos para efectuarla son donador histocompati -
ble, procuracién de médula, técnicas de aislamiento
y de inmunosupresidn pretransplante (usualmente ra
dioterapia y ciclofosfamida), las combinaciones prin
cipales siguen siendo enfermedad trasplante vrs. -
hu€sped e infecciones post-trasplante (59, 60 ).

Menos de 15 transfusiones sanguineas adminis
tradas antes de efectuar el trasplante.

Los recipiendarios eran men ores de 21 anos.

Encontraron una probabilidad de sobreviven —
esteastudiocon relacién al factor etario de 58%
ra menores de 21 afos y de 23% para los mayores.

Considerando que frecuentemente pacientes le
wvuelven severos para luego seguir un curso le
y tomando en consideracién bs beneficiosos de un
ante temprano, estos investigadores sugieren e

La pregunta crucial de los trasplantes es en irlo cuanto antes de estar entre las posibilida -

quienes se ha de llevar a cabo, la tendencia es de re
servarla para los pacientes de peor prondstico 722) Sf- _
tratar de manera conservadora los demds casos. Al
gunos autores (64) creen que debe ser seriamente coE_
siderado en pacientes con recuento de reticulocitos I
nicial bajo. Un reciente andlisis de 38 casos efectua

Cammitta y col. han estudiado a fondo el pro
a de la seleccidn de pacientes para trasplante -
Y estadfsticamente basados en publicaciones de
S reportados establecen que los trasplantes HLA
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teampranss producen un logro neto de scbrevivencia =
levada al disminuir la mortalidad pretransplante vy o
tras complicaciones no letales. Basados en su esh—,:-
dio elaboraron un plan de manejo del paciente recién
diagnosticado que tiende al trasplante lo antesposible

en todos los pacientes.

El prondstico inmediato se relaciona con lase
d de la pancitopenia y el grado de aplasia de la
dsea., Algunos autores (12, 54) han tomado —
referencia el recuento de reticulocitos (40), el
morfonucleares o porcentajes de células no he
yéticas en la médula dsea. Recientemente se
ducido la scintigrafia (44) con Indium comoun
de severidad y prondstico, la cual consiste en
tacidn por medula sea: —una mala captacién -
un mal prondstico.

Profilaxis:

La profilaxis sigue siendo el mejor tratamier
to. Se recomienda que al hacer uso de drogas r‘elg
cionadas con AA se lleven a cabo estudios hematol<591 Lynch y col. (10, 42) utilizando trabajos efec_
cos firecuentes, al observar depresién celular enespe tuados por Lewis y Williams han elaborado un” indice
cial reticulocitopenia se deberd omitir tales drogas ,_ r el cual es posible identificar los pacientes de cor
por lo general se acepta para el cloranfenicol efectuar obrevivencia (menos de 4 meses) y de larga so-—
médula Ssea si el recuento de reticulocitos bajade 0, ivencia (més de 4 meses) basados en los siguien
5%, si se observan vacuolas ennormoblastos se omite pardmetros: Presencia o ausencia de hemorra -
935). s al inicio de los sihtomas, sexo, intervalo entre
o de sintomas y la primera consulta clihica, re
to de reticulocitos, concentracién de neutrofilos
aquetas y el porcentaje de células no mielodeas —
a aspiracién medular inicial, con resultados sa
torios en estudios analiticos retrospectivos.

PRONOSTICO:

El prondstico de la enfermedad, como en cual
quiera es importante especialmente para la decisién—
del tratamiento a seguir, un paciente con mal pr‘onés :
tico serfa por lo general candidato inmediato a un -
trasplante de médula ya que una terapia conservadora
con andrdégenos para producir sus beneficios tomaria
unos tres meses, tiempo que quizé el paciente con -
mal prondstico no llegue a sobrevivir, Lo inverso —
sucede con un paciente con un buen prondstico que -
bien puede ser tratado de manera conservadora evi—
%ndole los riesgos que impone un trasplante
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MATERIAL Y METODOS

E1l presente estudio de carécter retrospectivo,
ce efectud mediante la revisidn de casos de anemia a
pldstica que se han presentado en el Hospital General
San Juan de Dios durante el periodo de tiempo com —
prendido entre enero de 1968 a diciembre de 1978.

Para el efecto se revisaron las listas genera-
les del departamento de estadistica del hospital, lo=—
grando de esta manera obtener los registros clinicos
que permitieron la identificacidn de las fichas clini —
cas en el archivo.

Las listas indicaron 53 casos de anemia apléds
tica durante el perfodo de tiempo estudiado. De es-—
tas, ocho Fichas clinicas estaban extraviadas y trece
no contenfan historias con diagndstico relacionado al
problema estudios, por lo que en el presente estudio
se hace un andlisis de 35 casos.

De cada ficha se obtuvo la siguiente informa —
cidn sobre los pacientes:

Caracteristicas clinicas:

men inicial, etiologia de la enfermedad.

34

Edad, sexo, sintomas iniciales y tiempo de ha
berse iniciado los mismos, signos presentes al exa-

es de labo ratorio: (Iniciales)

Hematocrito, eritrosedimentacidn, reticuloci

@uent:o leucocitario y plagquetario, tiempo de
, hallazgos sobresalientes del frote perifé

dula Ssea.

edicamentos y ndmero de transfusiones que
ido los pacientes.

n general:

Ndmero de ingresos, tiempo de pérdida de con
el hospital, condicién al dltimo egreso y -

implicaciones més frecuentes que han presentado -

ntes.

Se efectud una recopilacién de datos paraefec
andlisis general de la serie de pacientes repor

_ El tiempo aproximado para el estudio fue de -
es. Se contd con la colaboracidn del perso
departamentos de estadfstica y medicina -
)spital General San Juan De Dios.
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RESULTADOS

CARACTERISTICAS CLINICAS

CLASIFICACION POR GRUPO ETARIO

Edad (afios) Casos %
— de 1 2 5.7
=5 6 A7
5-10 6 17 .4

10 - 20 7 20.1

20 - 30 % 20,1

30 — 40 4 11 .4

40 - + 3 8.5

35 100.0

X = 17.8 afios
TABLA No. 1
CLASIFICACION PCR SEXO
Sexo Casos : %

Femenino 16 45.7
Masculino 19 54.3

——

35 100.0
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TABLA No. 2

MATOLOGIA INICIAL DE LOS PACIENTES

Casos %

dgicos _ 11 31
C 15 43
s 5 14
testinales 8 23

s 5 14

TABLA No. 3

AL EXAMEN INICIAL DE LOS PACIENTES

Casos %

icos 10 28

20 56

estinales 10 o8

8 23

plenomegalia 3 9

itricidn 3 9
37




TABLA No. 4

o
TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS

Tiempo Casos %
= de 1 semana 9 26.0
1 sem — 4 sem 10 28.5
4 sem — 26 sem 10 28.5
26 sem — 52 sem 3 8.5
+ de 52 sem. 3 8.5
35 100.0

X =10.5 semanas.
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*) : Intervalo de tiempo entre aparecimiento de sin.
tomas vy signos hasta primera consulta al hospi

tal.
TABLA No. 5
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

Etiologia Casos %
Idiopé&tico adquirido 21 60
Congénito (fanconi y Blackfan-D) 2 5.
Cloranfenicol 4 11
Pirazoldnicos 2. 5
Insecticidas 2 5
Abonos 1 2
Infecciosos (E .Coli) 1 2
Lupus Sistemico 1 2B
Crirrosis Hepética 1 2

35 100.

ol © © ©~N~NBNO

TABLA No. 6

LABORATORIO DIAGNOSTICO

HEMATOCRITO!

Casos

18
12

35

%

(V)]
o h =0
O Wb~

8

ERITROSEDIMENTACION

Casos
1
A
3
1
5
1

2

35

39

%

2.85
11.41

8.6

2.8
14.2

60.0

100.0




TABLA No. 8

RETICULOCITOS
Valor % Casos %
- de 0.5 8 23
+ de 0.5 16 45
No examen 11 32
35 100

X =1,0% Reticulocitos.
TABLA No. 9

RECUENTO LEUCOCITARIO

3

Valor mm Casos %

0 - 1000 1 2.85
1001 — 2000 5 14.2
2001 = 3000 7 20,0
3001 — 4000 12 34.2
4001 - 5000 3 5.5
5001 = 10000 4 11.4
10001 — 20000 35 8.5

100.0

X = 4,400/ mmS
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TABLA No. 10

RECUENTO PLAQUETARIO

~x 1 000/ mm< Casos %
18 B51.5
5 14.5
2 5:56
2 5.8
2 5.5
6 17 .5
35 100.00
3

66,500 plaquetas/mm
TABLA No. 11

TIEMPO DE PROTROMBINA

Casos %
0] 9]
2 5.5
2 5.5
6 17 .5
9 255
2N 16 46.0
35 100.0

85 % Normal = 100%
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TABLA No. 12

AMIENTO

HALLAZGOS SOBRESALIENTES DEL PROTE PE-
TABLA No. 14

RIFERICO
i =1 RECIBIDO LOS PACIEN
Caracteristicas Casos % FUSIONES QUE HAN N
. TEA A LA FECHA
Pancitopenia 35 100.0 o
Hipocromia 3 8.5 unidades Casos o
Microcitos 3 8.5
i i i 21 60
A
Nnisocitosis 4 11.5 8 . o
a4 11.56
TABLA No. 183 < 11.5
2 5.5
35 100.0

HALLAZGOS SOBRESALIENTES DE L.A MEDULA

OSEA % . }
ansfusiones/pacientes.
Caracteristicas Casos %
TABLA No. 15
Compatible A A (Pancitopénico 31 88.5 )
: ( . / ' AMENTOS QUE HAN RECIBIDO LOS F’ACIE!EI_
Aplasia serie Eritrocitica Pura 4 11 5 TES
835 100.0 o
entos Casos %
Oogenos 3 8.5
genotcorticosteroide D4 68.5
teroide 8 8.5
bo+corticosteroidet .
mida 2 6.0
3 8.5
35 100.0
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EVOLUCION DE LOS PACIENTES: X = 4 afios
‘Tiempo transcurrido desde el dltimo control -
de los pacientes hasta el presente momento -
~ (se excluyen los muertos y egresados en esta

TABLA No. 16

NUMERO DE INGRESOS HASTA ESTE TIEMPODES :
DE EL DIAGNOSTICO DE AA. ~ do de agonfa ).

Ndmero Ingresos Casos of
TABLA No. 18
-1 16 45.7 7
s 15 40.8 ' CONDICION AL ULTIMO EGRESO
6 —-10 o) 5.7 ’
11 - 15 0 0 tico de egreso Casos %
16 — 20 1 2.9
20 — + 1 2.9 parcial 17 48
35 ~ 100.0 total 8 23
agénico 4 11
X =3 ingresos con AA activo 2 6
i 3
TABLA No. 17 o Leucemia mielobléstica 1 3
ollo Leucemis Linfobldstica 1 3
llo Sthdrome AA-HPN X 3

TIEMPO PERDIDA DE CONTACTO CON EL PACIEN

TE ) 35 100%
Afos Casos %
3 10
3 10
1 3.8
5 16.6
3 10
3 10
J12 40
30 100.0
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TABLA No. 19

c PLICACIONE . .
ke e Jatrogenicas, secundarias al tratamiento:

A Secundarias al estado general inducido por la J !
2 enfermedad: plicaciones Casos
= e i al 2
Complicaciones Casos tis post tr-ansf:‘unsr.on
ost—transfunsional 1
o ! Cushing 1
Sihtomas sec. a Anemia .
ica t—transfusién 6
Sthtomas Hemorrégicos recurrentes 11 ones alérgicas pos
Infecciones urinarias 7 s
Infecciones menores, varias 6 ="
Desnutricidn 3 1
Septicemias 2 i es Casos
Neumonia E stafilococcica 2 i 1
Tuberculosis pulmonar 2 C(:Q n_lc{a 1
Hemorragia retiniana 2 =s=ena
Leucemia 2
HPN 1
Hemorragia subaracnoidea + secuelas "
neuroldgicas 1
Sihdrome Reiter 1

Cambios mineralizacidn dsea (Fanconi)




Los signos observados al examen flsico del
ingreso de los pacientes indicd que predomina
problemas anémicos y hemorrdgicos.  Aun-
ha reportado que la hepatoesplenomegalia es
infrecuente al inicio de la enfermedad (6),en
mos que tres pacientes lo presentaban en este
, de los cuales uno, sin embargo, sufria ci-

s hepética.

DISCUSION

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El anélisis de los resultados nos : demuestra
muy ligera diferencia entre las caracteristicas clifi=
cas de nuestros pacientes y los que reportan otros auy
tores (6, 39, 65, 71). No se ha reportado en la lite.
ratura revisada que exista una predominancia de ca-
sos de anemia apldstica en algdn nivel etario éspeci’ﬁ
co o algdn sexo en especial, pem es interesante men
cionar que mientras un estudio efectuado en otro hos*
pital de esta Ciudad (51), reporta la edad promedio -
de 23 anos en 20 casos estudiados, en el presente tra.
bajo la edad promedio es de 17.8 afios; se encontra =
ron pacientes de todas las edades siendo el menor de
menos de 1 afo y el mayor de 80 afios. Para algu
nos autores (18) la edad constituye un factor de  me—
jor prondstico al efectuar el trasplante de médula &-
sea cuando el paciente es menor de 21 afios, en nin—
gdn paciente de los estudiados actualmente se llevd a
cabo. En la presente serie de pacientes ambos se~
Xos fueron afectados en mds o menos el mismo por-
centaje, otro estudio ha indicado el sexo femenino -
més afectado (51).

El intervalo de tiempo entre aparecimiento de
as y signos hasta la primera consulta al hospi
viene siendo un importante factor para el pronésg
paciente, ya que puede ser un indicador de la
dad de la enfermedad (42). Es interesante que
y Williams (10) hayan encontrado un promedio
meses en un grupo de pacientes que sobrevi -—
corto tiempo (menos de 4 meses) y un prome —
de . 14.7 meses en un grupo gue sobrevivié més .
51) refiere un promedio de 80 dias en un grupo
ds de 50 % de mortalidad a corto plazo. En el
jo actual encontramos un promedio en el tiempo
olucidn de los sintomas de 2.6 meses; no tene—
un ihdice real de sobrevivencia.

Generalmente el 50 % de los casos de anemia

tica se puede establecer la causa del insulto a
n€dula Ssea (46). En la presente serie estudiada—
asificaron 21 casos (60) como idiopéticos adquiri
cabe advertir que existe la posibilidad que el fac
olégico no haya sido bien investigado o que ha-
sado inadvertido por los pacientes. Del 40 % -
te 9 casos fueron atribuidos a agentes quimi -

Los sthtomas correspondiendo a anemia y fe
némenos hemorrdgicos (epistaxis, petequias, equimo
sis, menstruacién anormal ) fueron los m&s frecuen—
tes referidos por los pacientes en este estudio, esto
Concuerda con lo observado por otros autores (39,71)4
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cos (cloranfenicol 4, pirazolénicos 2, insecticidas o

s P -~
ier caso pr‘oducwé el fendmeno, aungue e€s 1N
y abonos 1).

(1-3 gue en aquellos pacientes con ur@ enfermedad
cente, &stas también aportaron al fenémeno .
La incidencia etiolégica de los insecticidas ya o
fia Sido menclonada en Guatemala anteriorments (5158 E1l recuento de reticulocitos due efectuado uni
te en 24 pacientes. 8 pacientes pr*es.entaban —
de menos del 0.5 % indicando aplasia severa

estudios sobre pronéstico ( 12, 54, 40, 18 Y.

Fueron observados casos interesantes de AA
secundarias a septicemia por E. Coli que cedid se-
manas después de resuelta la infeccidn, otro caso se
cundario a lupus eritematoso sistémico y otro rela—
cionado con cirrosis hepdtica, probablemente por sus
tancias acumuladas ante la mala metabolizacidn hepé:
tica.

E1l recuenro leucocitario se hallaba bai'o.de 4,
mm3 en el 70 % de los pacientes, pero dnica -~
te 5 pacientes tenian un valor por debaJFa de:2.000

3, 1fmite considerado crucial por el }nmmenbe—
de infecciones ( 18,6,71 )y en realidad estos
entes consultaron por primera vez debido a pro -
as infecciosos.

LABORATORIOC DIAGNOSTICO:

En un 90 % de los casos el hematocrito se ha-
llaba extremadamente bajo, fendmeno que ocurre en
la mayorfa de los casos ~ 6, 39 ). EI valor promedio
del grupo estudiado es de 20.3%. Esto puede estar
intimamente ligado con el hecho de que la mayor par
te de nuestros pacientes consultaron por sintomatolo_
gia anémica. EI hematocrito se halla generalmente
bajo por consecuencia de la pancitopenia existente pe
ro hay que recordar que sin su asociacidn a otros fac
tores diagndsti cos no tiene valor para hacer pensar
en una anemia apléstica. Todos los valores de eril
trosedimentacidn a excepcidn de uno se hallaban ele—
vados; el promedio general siendo de 98.5 mm/hr.
E1l 60 % de los pacientes tenfan un valor sobre de 100
mm/hr. . Esta anormalidad se interpreta como un re
flejo directo de la disminucidn de hematocrito que en

El recuento de plaguetas se hallaba por debajo
s 1fmites normales en todos excepto dos casos.
- % de los pacientes tenfan recuentos por debajo
50 mil x mm3, 1fmite considerado peligroso porla
rfa de autores debido a la tendencia a hemorra-—
. El valor medio en esta serie fue de 66,500/
8. La trombocitopenia es un punto cardinal enel
Sstico de 1la anemia apléstica (6). No sorpren-—
te estos valores que gran parte de los pacientes
consultado por primera vez con problemas he —

c’lgieos.
|

En 19 pacientes fueron efechuados examfan de
de protombina. La mitad de estos pacientes
Wfa anormal habiendo valores tan bajos como el
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lamadas conservadoras (andrégenos y cor

(=} . : i |
45 % . A excepcién de los casos con etiologia de B e e ot 3

pus sist€mico y otro de cirrosis hepética no existe
plicacién para &sto, ya que teSricamente en la  an
mia aplédstica estos deberian estar entre sus limites
normales, pues todos los probtemas hemor*r"égicos 3
son exclusivos de trombocitopenia (65, 71 ). En los
casos estudiados no se encontrd explicacidn clinica =
aunque no se efectuaron estudios a fondo en los  pa-
cientes.

En esta serie siete pacientes no r\ecesitar‘o?‘o—
iones, catorce recibieron menos c-ie 5 2/ oc
tes recibieron entre 6y 15 tr*anslfuswne:,.é .
acientes han recibido mas de quince, de slti,
de 50. Algunos autores han tomado la a ,,
a de necesidad por tr‘ansﬁ.lsior?es coMmo un 19__
e severidad y adin como un criterio para efe'c -
2 esplenectomia (31). Otros (18) ha relfcmn_
mero bajo de transfusiones (menos de 15 ) c%
factor prometedor al realizarse el trasplante
a §sea. Estos procedimientos no _fuer‘on e
n ninguno de los pacientes estudiados.

Los mejores métodos del diagnéstico definiti
vo de la anemia apléstica son el estudio del frote peri
férico y médula Ssea (39, 65, 71 ). En los 35 pacien
tes de este estudio se efectud estudio de frote perifé= ,
rico que fue reportada como una pancitopenia en to- O0S €
dos los casos, recomendando estudio de médula dsea.
El aspirado de médula Ssea en los 35 pacientes fue—
ron informados como compatibles con anemia aplést;i';_]
ca (pancitopenica) en 31 casos y como aplasia de se-
rie eritrocitica pura en 4 de los cuales uno era ane—
mia de Blackfan—-Diamond y las demés idiop&ticas.

. Tres pacientes no necesitaron tratamiento m%
ntoso, remitiendo el problema al solcf s'uspen’
s agentes causantes. 3 pacientes i."eclblet"(:')l"\ g
te andrdgenos, 3 recibieron cor*ttc?ster‘mdes.
L Una combinacidn de ambas. Dos pacientes recl
Hrur‘u tratamiento combinado andrégenos—corti
ides y al no responder favorablemente se }es
clofosfamida con lo cual mejoraron. Evaluar_*
&stas variedades de tratamiento haya pr‘o<_:iuc_1
res beneficios, no es posible, ya que se 1gno
estado actual de la mayorfa de los pacientes.

TRATAMIENTO:

El tratamiento de los pacientes en el Hospital
General San Juan de Dios ha seguido una lthea conser
vadora: -En primer lugar la suspensidn del agente’'§
causal al ser reconocido y el tratamiento apropiado -
de enfermedades subyacentes. En segundo lugar la
administracién de transfusiones, segdn el requeri: -
miento de los pacientes, generalmente en forma de
células empacadas. En tercer lugar el inicio de las

UCION DE LOS PACIENTES.
La mayor parte de los pacientes ha tenido me

5 ingresos al Hospital desde su enfermedad.
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16 pacientes tuvieron Unicamente un ingreso. E1 prg
medio general de reingresos es de 3. El mayor =
mero de reingresos lo ha tenido una paciente con 24,

as llamadas conservadoras (andrégenos y cor
roides ) segdn el grado de aplasia medular.

En esta serie siete pacientes no necesitaron —
fusiones, catorce recibieron menos de 5y ocho

tes recibieron entre 6y 15 transfusiones.

acientes han recibido més de quince, de é&stos,

4s de 50. Algunos autores han tomado 1a alta a
ncia de necesidad por transfusiones como un i’_
e severidad y adn como un criterio para efec -
a esplenectomia (81). Otros (18) ha relaciona
-\ ndmero bajo de transfusiones (menos de 15 ) co
factor prometedor al realizarse el trasplante —
ula §sea. Estos procedimientos no fueron &
dos en ninguno de los pacientes estudiados.

E1 40% de los pacientes tiene mds de 5 afios - ha
ber perdido contacto con el hospital. ma&s que un ih
dice de benignidad o quiz& remisidn de la enfermedad
&sto dnicamente demuestra la ideficacia en nuestro -
medio de poder mantenernos en contacto con el pacien
te y hacer un seguimiento clihico adecuado del caso.

A su Ultimo egreso 25 pacientes se fueron con
su problema en remisién. Dos pacientes evolucion.
ron aleucemias, algunosautores réfierenalrededor d
uri 8% evolucionan hacia este mal (29).Un paciente desa
116 un sthdrome de AnemiaApldstica-H. paroxisticani

turna, que ha sido reportado con una baja incidencia. Tres pacientes no necesitaron tratamiento me

entoso, remitiendo el problema al solo suspen—
agentes causantes. 3 pacientes recibieron 4
ente andrdgenos, 3 recibieron corticosteroides
na combinacidn de ambas. Dos pacientes reci
N un tratamiento combinado andrégenos—corti  —
roides y al no responder favo rablemente se les
ciclofosfamida con lo cual mejoraron. Evaluar
&stas variedades de tratamiento haya produci
80 mayores beneficios, no es posible, ya que se igno
estado actual de la mayorfa de los pacientes.

Las observaciones sobre sobrevivencia y mor
talidad del grupo son incluyentes en el presente est
dio ya que se ignora el estado actual de la mayoriade
los pacientes. Algunos autores reportan una morta
lidad de cerca del 30 % antes del primer afio enlosc
sos de aplasia severa (6) y cerca de los 5 afios para=
aplasia moderada (41), inducida por drogas a pesar =
del traramiento conservador.

Las complicaciones mds frecuentes vistos en
los pacientes en este estudio han sido sihtomas hemo.
rrégicos recurrentes, infecciones urinarias. Endos
casos se desarrolld tuberculosis pulmonar y en otros
dos ocurrié septicemia. Un paciente desarrollé he

CION DE LOS PACIENTES.

La mayor parte de los pacientes ha tenido me
de 5 ingresos al Hospital desde su enfermedad.
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16 pacientes tuvieron Unicamente un ingreso. EI1
medio general de reingresos es de 3. E1 mayor ng
mero de reingresos lo ha tenido una paciente con 24,

. sub—aracnoidea con secuelas neuroldgicas.
rhplicaciones iatrogénicas més fﬁ?:acuentes han
. reacciones alérgicas a transfusiones y hepa
st-transfusional. (2 casos ). Mota (51 )‘ re—
complicaciones princilaes como hemorrdgicas

' iosas. Tlodas estas complicaciones han sido
tas en la literatura revisada.

El 40% de los pacientes tiene mds de 5 afios -
ber perdido contacto con el hospital. més que un {
dice de benignidad o quizé remisién de la enfermedad
é&sto Unicamente demuestra la ideficacia en nuestro
medio de poder mantenernos en contacto con el pacien
te y hacer un seguimiento clinico adecuado del caso.

A su Ultimo egreso 25 pacientes se fueron con
su problema en remisién. Dos pacientes evoluciona
ron aleucemias, algunosautores réfieren alrededor de
un 8% evolucionan hacia este mal (29).Un paciente des
116 un sthdrome de Anemia Apldstica~“H . paroxisticanoc
turna, queha sido reportado con una baja incidencia.

Las observaciones sobre sobrevivencia y mor
talidad del grupo son incluyentes en el presente est
dio ya que se ignora el estado actual de la mayoriade
los pacientes. Algunos autores reportan una morta
lidad de cerca del 30 % antes del primer afio en los
sos de aplasia severa (6) y cerca de los 5 afios para-
aplasia moderada (41), inducida por drogas a pesar —
del traramiento conservador.

Las complicaciones mds frecuentes vistos en
los pacientes en este estudio han sido sthtomas hemao,
rrégicos recurrentes, infecciones urinarias. Endos
casos se desarroll§ tuberculosis pulmonar y en otros
dos ocurrid septicemia. Un paciente desarrolld
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

lizada de transfusibnes sanguineas y de-;
genos y/o corticosteroides es el gener'_a__
te utilizado en el Hospital General, s ljn
ér? medir su eficacia por la falta de segui-—

to de casos.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio rechazan
primera hipStesis del trabajo respecto a la
ficacia del diagndstico en el Hospital Gener
San Juan de Dios. lLos métodos diagndsti
definitivos de la anemia apléstica en este ce
tro no dejan que desear con respecto a los

complicaciones més frecuentes observa —
todos descritos en la literatura revisada,

en los casos estudiados han sido las deri-—

jas del estado anémico.
Los resultados de este estudio confirman la -

segunda hipdtesis del trabajo respecto al ma
nejo no integral del paciente en el Hospital
San Juan de Dios, cuanto que no existe un se
guimiento estricto de los pacientes.
Los resultados sugieren que la mayor parte de
pacientes estudiados en esta serie sufren una
aplasia medular leve y con buen prondstico.

En el 25 % de los casos fue detectado un agen
te causal quimico o farmacoldgico involucra
do (cloranfenicol, pirazoldnicos, insecticidas).

Los estudios de médula Ssea v frote sangul’ —
neo siguen siendo los mejores métodos de
diagnéstico de anemia apléstica.

!

El tratamiento conservador mediante la supre
sién del agente causal, la administracidn ra—
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AR A T ara el manejo integral de estos pacientes el ;
rsonal responsable debe asegurar un segui- .
iento estricto de cada caso obteniendo a-sf el
ocimiento sobre su evolucién, pronéstico
119) E s necesario que las autoridades competentes oficacia del tratamiento.

ejerzan un control sobre la venta indiscrimi=
nada de drogas relacionadas con aplasia med
lar y sobre el indiscriminado uso de insec
das en ciertas dreas del pafs.

2) Al utilizar drogas que potencialmente presen-
ten efectos iatrogénicos de aplasia medular
be sequirse de cerca al paciente y al tener
menor inicio de insulto medular, suspenderl
y efectuar métodos. diagndsticos.

3) E1 diagn8stico definitivo de la anemia aplésti
ca deberd ser efectuada en todo caso median
te el estudio de frote periférico y méduladsea
por persona competente. '

4) El tratamiento de la anemia aplédstica deberd
ser conservador en lo posible. E1 tratamien
to quirdrgico y trasplante de médula dsea de—
berdn ser motivo de gran e studio pr‘ev1o a lle
varlos a cabo.

5) E s necesario tomar en cuenta la conducta se—
guida en otros pafses, en los casos criticos —
para no someter a estos pacientes a proble -
mas colaterales de los prolongados tratamien
tos conservadores. |
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