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INTRODUCCION

Como parte de la preparacién académica, del
Médico, la Facultad de Medicina, tiene en su Curricu
lum, la elaboracién de varios trabajos de investigacién,
siendo el dltimo la realizacidn de la Tesis previo a op
tar el titulo de Médico y Cirujaro.

En el caso particular que nos ocupa, la investiga
cién, se basd en la necesidad de evaluar el Tratamien
to que reciben los pacientes hospitalizados, con diag-
néstico de Anemia Apléstica, si este es el mds adecua
do, y cuél es el prondstico que ellos tienen.

Se determind el tipo, la calidad, la duracidn del
tratamiento, los factores que lo condicionan o determi
nan y que influyen en el prondstico de los pacientes.

Previo a esto que es en sihtesis la causa de la in
vestigacidn se hizo una descripcién de lo que es la en-
fermedad, los Métodos diagnésticos empleados, sinto-
matologia presentada, asi como la evolucidn de los pa
cientes y las condiciones de egreso.



JUSTIFICACIONES

Después de una exhaustiva revisién de investiga-
ciones anteriores sobre Anemia Aplédstica, realizadas
en el pafs, se lleg8 a la conclusién, que no existe nin—
gdn estudio, que evalde el tratamiento que reciben los
pacientes, lo que dejaba en duda si es el més adecuado
o no, vy si el prondstico sufre alguna variabilidad, con
el tipo de tratamiento que se administre.

La situacién se agudiza por la falta de conoci-—
mientos para determinar la calidad del tratamiento con
respecto a dosis y duracién, en relacién a las condi-
ciones de ingreso y egreso, analizando individual y co
lectivamente las veces de hospitalizacién, y si su esta
do es de mejoria o no, asi como el lapso de tiempo ocg
rrido en cada una de ellas.

También se hacta necesaria una investigacién
que analizara objetivamente y relacionara la edad, se-
xo, lugar de origen, motivo de consulta, exdmenes de
laboratorio como Hb, leucocitos, plaquetas, frote pe-
riférico, Mé&dula Osea, con el tratamiento y determi-
nard los cambios tenidos en el curso de su administra—
cién.

Después de justificar la necesidad de realizar
una investigacién que versara sobre el tratamiento vy
evolucién de los pacientes con Anemia Aplédstica, eva-
luar el prondstico con los diferentes tratamientos, que
redundara en beneficio de los pacientes se justifica
por si solo.

OBJETIVOS

GENERALES:

4.— Dar a conocer el tratamiento vy el prondstico de
pacientes que sufren Anemia Apléstica, que han

ingresado en los dltimos cinco afios al Hospital
General San Juan de Dios.
5.— Recolectar la= informacién necesaria, sobre el

nivel y estructura del tratamiento que se fes:brin
da a los pacientes que sufren esta enfermedad.

a.— Estimular el mayor contacto de los médicos tra—
tantes, con los adelantos a nivel mundial que se
logran en este campo.

4,- Cumplir las normas establecidas por la Univer—
sidad, en sus fines de Investigar, interpretar v
canalizar estos fines en beneficio de las perso-
nas que sufren este tipo de enfermedades.

ESPECIFICOS:

1 .- Determinar con precisién, el tipo, la calidad, vy
la duracién del tratamiento a pacientes con Ane-—
mia Apléstica y la forma en que esto influye en
su prondstico.

5.— Determinar las caracteristicas y el ambiente FT
sico-Bio-Social, econémico, cultural, en donde




ocurre el fendmeno Salud-Enfermedad, y en que
forma estos factores condicionan o determinan

un buen tratamiento y por ende un buen pronds—
tico.

Evaluar la metodologia terapéutica que se desa-
rrolla en el Hospital General y si esta es la mé&s
adecuada,

Conocer si las dosis y duracidén del  tratamiento
empleados son las mejores hasta hoy conocidas.

Conocer las condiciones de egreso de los pacien

tes v si estas son mejores en relacidn a su ingre
so. .

Evaluar si a los pacientes se les da algdn tipo de

plan educacional como método colateral terapéu-—
bico.

Proponer nuevas conductas terapduticas.

Plantear la correccidn de los métodos terapéuti-
cos empleados, si esto fuese necesario Y Sucons
tante actualizacidn. a

HIPOTESIS

El tratamiento gue se administra a los pacier
con diagndéstico de Anemia Aplédstica en el Hc
tal General San Juan de Dios,no disminuye la
cidencia de recidivas~ del cuadro hematoldgico




REVISION DE LITERATURA

DEFINICION Y CLASIFICACION:

SINONIMOS: ANEMIA HIPOPLASTICA, ANEMIA RE
FRACTARIA PRIMARIA , ANEMIA
ARREGENERATIVA.

CONCEPTOS:

La anemia Apléstica, es una enfermedad que se
caracteriza por un grado variable de hipocelularidad -
de la Mé&dula Ssea y de la sangre periférica (8) aun-—
que en algunos casos puede encontrarse hiper o, normo
celular la médula. (54) El concepto de Anemia Aplés:
tica fue introducido en 1888 por Ehrlich, al describir
un proceso fatal de evolucién rdpida, en pacientes j&-
venes, acompariada de hipertermia, hemorragias buca
les, vy lesiones ulcerativas de faringe y encfias. B

Con el transcurso del tiempo el concepto se hi—
zo mds amplio, notdndose que puede iniciarse en lapri
mera infancia (estado que puede ser familiar o asocia—
do a anomalfas congénitas), y que puede presentarse
después de exposiciones a diversos agentes fisicos
quimicos. (8) g

CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LA ANEMIA
APLASTICA: (12)

IDIOPATICA
HEREDITARIAS O CONSTITUCIONALES (ANE-

MIA DE FANCONI)
ADQUIRIDAS

SECUNDARIAS
AGENTES FISICOS O QUIMICOS
RADIACION IONIZANTE
FARMACOS
SUBSTANCIAS QUIMICAS NO FARMACOLOGI—
CAS
INFECCIONES
HEPATITIS VIRAL
BACTERIANAS: TUBERCULOSIS MILIAR
ME TABOLICAS
PANCREATITIS
EMBARAZO
INMUNO LOGICAS
POR ANTICUERPOS
POR REACCION DE INJERTOS CONTRA HUES-

PED

NEOPLASICAS

MIE LOTISICA
HE MOG LOBINURIA PAROXISTICA NOCTURNA

FISIOPATO LOGIA

La médula puede ser hipocelular, normocelular,
o hipercelular, en algunos casos No todos los elemen—
tos de la médula estén afectados por igual, puede des-—
cubrirse una falta considerable de madurez sobre to—
do de la serie granulocitica (4). Las médulas normo o
hipercelulares probablemente puedan explicarse por la
hematopoyesis ineficaz, esto es seguramente cierto pa
ra las series eritroctticas, pero el balance entre pro-
duccién y destruccién de leucocitosy plaguetas no se




puede expresar en términos cuantitativos. (44)

No se comprende por completo el proceso por el
cual la exposicidn a irradiaciones o substancias quimi
cas induce la lesién celular que produce anemia aplés
tica. Se piensa que las radiaciones ionizantes vy los
fdrmacos radiomimeticos inhiben la mitosis, probable
mente al causar trastornos de la replicacidn o  sihte—
sis de DNA. La exposicidn a radiacidn o fAdrmacos ci
totéxicos pueden dar lugar a una disminucidn transito—
ria de la hematopoyesis; el trastorno duradero que ca
racteriza a la anemia apléstica, indica que hay un de—
fecto fundamental en la proliferacién vy diferenciacién -
de las células madres. (16) (13, 47).

ETIOLOGIA;

IDIOPATICAS:

Bajo este titulo se han agrupado diversos tipos
de anemias aplédsticas, las gue han sido estudiadas por
gran cantidad de autores, los que concuerdan en que
pueden ser producidas por substancias téxicas para
la médula Ssea, habiéndose demostrado que jue gan pa
peles primordiales los factores genéticos que pr*edis:
ponen la susceptibilidad de la médula. También sedes
criben procesos autoinmunes, que no han podido ser
determinados, ast como defectos hereditarios. Ultima

mente se estdn mencionando anormalidades en el DNA
(10, 68. 70)

En la actualidad, aunque algunos autores clasi-
fican algunas anemias aplédsticas como Sthdrome de
Fanconi, "Blacfan-Diamont, como Idiopédticas, se ha su

gerido que estos pacientes por defectos gendticos tie—
nen tendencia al rompimiento cromosémico.

También debemos considerar que las ehfer*me‘d_a_t
des adquiridas, se ha demostrado que son secundarias
a la exposicién de algin agente, en su mayor“fa_: (1;3,
26, 42, 74). Ocasionalmente se puede acompanar 168
tumores timicos. En el 50% no se descubre causa {16,

42).
SECUNDARIAS:

Ciertos agentes producen aplasia de médula,\ al ad
ministrarse en dosis suficientes, existiendo un r\.umer‘o
creciente de compuestos que solo en forma ocasmru?l -
forman aplasia o hipoplasia medular, con granuloctto:
penia o trombocitopenia, pero par*a.. deter‘mm:l:m su p;
tologla es diffcil porque solo son circunstanciales. 13
rece que el efecto nosivo se debe en estos c-;asos, a 8;
susceptibilidad del paciente, a estas reacciones adver‘—
sas inesperadas e imprevisibles; no se conoce su fre
cuencia, pero parece ser relativamente rara. (13, 16,

26, 37).

AGENTES QUE INFLUYEN EN LA APARICION  DE
ANEMIA APLASTICA (8)

A Agentes que dan hipoplasia y aplasia tmedular si
se administra en dosis suficientes:

1, Radiacién ionizante (rayos rontgen, P. Au.
etc. radiactivos)




2. Benzeno y derivados (tolueno, trinitritolueno)

3. Agentes citostdticos (azufre y mostazas nitro
genadas busulfan, melfaldn, alcaloides de la
pervinca, etc.)

4. Antimetabolitos (compuestos antifélicos 6—
mercaptopurina, etc.

5. Otros agentes téxicos (arsénico inorgénico, -

ektc.)
B Agentes que a veces producen hipoplasia o apla-
sia:
CLASE DE 20 A 100 CASOS DENUNCIAS UNI
COMPUESTO DENUNCIADOS CAS O MUY ES-
O MAS CASAS
Agentes Anti- Cloranfenicol E streptomicina -

microbianos

Anticonvulsi-
vantes

Agentes Anti
diabéticos

Aprsenicales Or—
gdnicos

Metilfeniletilhi—
dantohina
Trimetadiona
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penicilina, anfo-
tericina

Meticilina, oxi-
tetraciclina, sul
famidas, sulfixe
xazol (ganstrinsin)

Metilfenilhidan—
toina, difenilhi-
dantoina

Tolbutamida, -
clorpropamida, -
carbutamida

CcLASE DE 20 A 100 CASOS DENUNCIAS UNI
COMPUESTO DENUNCIADOS CAS 8 MUY ES=
O MAS CASAS
Antihistdmi— Tripenelamina -
nicos (pribenzamina)
Analgésicos Fenilbutazona Acido Acetilsali—
silico
Pirazoldnicos
Sedantes Meprobamato
Antieméticos Clorpromazina,—
(fenotiazinas) promazina
Insecticidas Clorofenato, pa-—
' ration, Clorda-
no, pentaclorofe-
nol

Hay varias drogas que ocasionan anemia aplésti-
ca:

Es la droga que guarda méds re-—
lacidn con anemia apléstica. Se calcula que el riesgo

de anemia aplédstica total es de por lo menos 1:60000.
Esta droga produce cambios medulares relacionados
con las dosis y que son reversibles, se cree que es por
interferir en la unién del ARNm a los ribosomas, esto
se caracteriza por cambios en la vacuolizacién, paro
en la maduracién y reticulopenia. Actualmente se su-—
giere que la aplasia se produce por trastornos deter=
minados genéticamente en el ADN . Casi el 50% de los
individuos a los cuales se les administra cloranfenicol

Cloranfenicol:

11




se observa relacién del nivel ' elevads:del Hierro Sérico
sitopenia, decreciente concentracién de hemoglobina, -
neutropenia, trombocitopenia. (13, 15, 31, 34, 68).

Benzeno: Se sabe que el benzeno acarrea ane-
mia aplédstica fatal.

Po r ser volétil el benzeno suele absorberse por
inhalacidn en habitaciones mal ventiladas. A pesar de
que se le reconoce ampliamente como agente mieloté—
xico, el benzeno continua siendo una importante causa
de lesidn hematopoyética, inclusive en el hogar, donde
se emplea con frecuencia como ingrediente de los égen
tes de limpieza. 1

E1l cuadro clésico de leucopenia, trombocitopenia
y anemia grave solo representa la forma grave y fatal
de envenenamiento por benzeno. La anormalidad més
comun entre los trabajadores expuestos a esta substan
cia es la anemia, le siguen la macrositosis, la trombo
citopenia y la leucopenia. -

. La sensibilidad al envenenamiento por benzeno -
tle-ne grandes variaciones, no se confirmé el criterio
original de que las personas jévenes, en especial muje
res, son m&s susceptibles que los demds. Los signog
de envenenamiento aparecen en contadas semanas o
tras muchos afios de exposicién. Del mismo modo que
el cuadro sanguiheo, que puede ser de tipo regenerati-
vo hemolftico y apléstico, puede hallarse médula &sea
hiperplésica yno dcélular, adn en el caso de que la san
gre arroje pocos signos de actividad regenerativa. (1 6,
265,468; 705 738)s. |
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Radiacitn ionizante:

La radiacidn puede provocar anemia aplédstica -
grave y hasta fatal, menos radiaciones intensas condu
cen a alteraciones sanguiheas menos graves. Las le—
siones por radiacidn pueden obedecer & la accidén de
los rayos rontgen ¥y los rayos gama, O al bombardeo -—
con particulas de materiales dotados de masa como los
alfa y beta, los protones y los neutrones. Los resulta
dos de radiacién dependen, por una parte del tipo de
radiacién vy, por la otra, de la susceptibilidad de las
células afectadas. La susceptibilidad de los tejidos es
muy variable, los hematopoyéticos, son los més sensi
ples, seguidos por el epitelio germinativos de los tes—
tfeulos u ovarios, el epitelio de las criptasintestinales,
la capa basal de la piel, el tejido conectivo, dseo, he—
pético, pancr*eél: ico, renal, nervioso y cerebral, por
orden decreciente de sensibilidad. (70, 73, 78).

INFECCIONES:

HEPATITIS VIRAL: La anemia aplédstica causada por
hepatitis viral es relativamente rara, alcanzando se-—
guin unos estudios hasta el 2.5% y segdn otros su fre—
cuencia es de 0.1=0.2% (17), generalmente se presen—
ta en adultos jévenes, pero también se ve en ancianos.
Se ignhora la patogenia del proceso pero se han postu-
lado teorias como que los virus puedan infectar las c€
lulas hematopoyéticas. (17,18).

METABO LICAS:

EMBARAZO: Pocas veces se presenta durante el em-—
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barazo, pero es una grave complicacidn, generalmente
se acompana de leucopenia, trombocitopenia, y una
médula acentuadamente hipocelular. Los grandes pe-
ligros que conlleva son las hemorragias e infecciones.
Cuando la hipoplasia antecede al embarazo es probable
que sea poco severa, si se presenta durante el embara
zo puede que desaparezca con &l1. Se ignora la etiolo—
gia de este tipo de Anemia Aplédstica.

INMUNO LOGICAS:

Recientes evidencias sugieren gue los mecanis—
mos inmunes pueden dahar la proliferacién de las cé-
lulas hematopoyéticas, en la médula 4sea. Los danos
inmunoldégicos que pueden resultar dependen de los di-
ferentes tipos de médula ésea, este dafo se caracteri—
za por una induccidén de anormalidades en la produccidn
de células de la sangre, o producir restriccién de una
sola serie, como eritrocitos, precursor de granuloci-
tos. Las manifestaciones clihicas reflejan el dano que
existe en la médula. (53)

Se sabe relativamente poco de la destruccidn in—
munoldgica de células precursoras proliferativas inma
duras. Aunque los anticuerpos inducen la supresién de
eritropoyesis en el Sihdrome de Blacfan-Diamont(Apla
sia Pura de células rojas), esto todavia se debate. (53)_

La célula madre pluripotente, es una célula pri-
mitiva que puede dar origen a linfocitos, eritrocitos,
granulocitos, monocitos, vy megacariocitos, y pudien—
do ser afectada en algunos casos uno o varios pasos, —
siendo algunas veces irreversible. (53)
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La restriccidn de cualquier tipo de leucocito, €s
t4 reportado que ocurre en el hombre especificamente
para cada tipo de células (Neutrofilos, pasdfilos, eosi
n&filos, Monocitos, linfocitos T-B, ¥ mieloblastos). —

(53)

Se cree por estudios realizados en pacientes con
transplante de médula Ssea, que han presentado forma
cién de antigenos HLA Y posteriormente un rechazo al
injerto, Que la base de la patogénesis es un proceso in
munoldgico de reacciones antigeno—anticuerpo, queé tie
ne como consecuencias 1a alteracidn de las células sen

sibles. (63)
NECPLASICAS

MIOLOPTISICAS: Entre estas s& incluyen, el céncer
metastdtico a médula Ssea, mieloma, macroglobuline—
mias. Hay tendencia a incluir en este grupo a la hemo
globinuria paroxistica nocturna.

MANIFESTACIONES CLINICAS

E1l comienzo suele ser insidioso. Los sihtomas
y cardcter dependen de la rapidez con que avance la
anemia y de la presencia o ausencia de complicacio—
nes como infecciones y hemorragias. Estas dltimas,
a su vez, dependen del grado de granulocitopenia v
trombocitopenia. (45, 70)

Si la evolucidn es rdpida aparece fiebre, si es
lenta los principales sthtomas consisten en debilidad vy
fatigabilidad progresivas, hasta que la anemia se hace
muy intensa y ocurren hemorragias nasales, bucales O
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del tracto gastrointestinal, menorragia o purpura. (45,
TADHIS

Generalmente las ulceraciones de la boca y la fa
ringe, o bien una leve celulitis del cuello, aparecen -
tardiamente. Falta el tinte ictérico de la anemia per-—
niciosa, pero es raro que haya pérdida de peso. Po-
cas veces hay puntos purpuricos de la piel. A veces
se reconocen hemorragias en el fondo de ojo. La esple-
no egcrii_—ca i esg rara. En el momento que se piensa en
esta enfermedad suele existir una marcadadisminucidn
celular. (45, 70)

Solo se comprueban alteraciones del sistemaner
vioso si hay hemorragia en el tejido neural, aunque a
veces se observan parestesias en esta y en otras for—
mas de anemia. La piel presenta en ocasiones una pig
mentacidn parduzca (45, 70). 3

En la Anemia de Fanconi es caracteristico
llar diversas malformaciones congénitas.

ha—

ALTERACIONES SANGUINEAS

! Como regla general los glébulos rojos tienen un
aspecto mds o menos normal, a pesar de la gravedad
de la anemia. No suele haber policromatofilia, pun—
teados” eritrocitos nucleados, vy el recuento reticuloci
tico es bajo y puede llegar a cero. -

La hemoglobina puede ser menor de 7 gramos, vy
el volumen globular de 20. ml o menos, cuando se exa—
mina al paciente por primera vez. Al mismo tiempo
hay leucopenia y trombocitopenia. Los leucocitos pro
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ducidos en la médula 8sea son los méds afectados, de
alli que el froteTperiférico de sangre puede encontrdr-
sele del 70-90% de linfocitos.

En algunos casos familiares, hay un moderado in
cremento de los reticulocitos. En los casos de displa
sia eritrocttica pura, la anemia no se acompgﬁa de leu
copenia ni de trombocitopenia. El tiempo de sangria
suele estar moderadamente prolongado vy el codgulo se
retrae mal si hay trombocitopenia. El tiempo de coa-
gulacién suele ser normal. La fragibilidad de los gl
bulos rojos es normal. (30, 61)

MEDULA OSEA: (22, 40, 61, 25), En los casos clé-
sicos de material obtenido por biopsia de médula, con
siste de modo principal en eritrocitos maduros. La
mayorta de las células nucleadas son linfocitos. Se re
comienda obtener una muestra grande de biopsias patra

wzde que se tiene verdadera médula y no sangre, tam-

bién para comprobar su adiposidad.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Desde el punto de vista hematolégico la triada ca
ractertstica consiste en anemia, leucopenia y trombo-—
citopenia. Ademés de un examen ff'sico que compren-—
derd ademés la palpacidn de todos los huesos para ve—
rificar si existe sensibilidad, se hard un anamnesis -
completa acerca de la posibilidad de exposiciones a
agentes potencialmente téxicos, haciendo énfasis en el
lugar de trabajo y domicilio.

E1l diagn&stico de anemia aplédstica se hace prin—
cipalmente por exclusién. Aunque en la funcidn medu—
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lar se obtenga poco material, el diagnéstico dista de”

ser claro, ya que en algunos casos de leucemia, en la
mé&dula Ssea puede ser diffcil extraer algdn material
de utilidad diagn&stica. EIl recuento leucocitario tiene
gue ser normal o aumentado y se aprecia en algunos
casos hotable disminucidén, pueden haber signos de re-
generacién eritrocttica si la pérdida de sangre fue =
cuantiosa.

Generalmente se encuentra reticulocitopenia, -
aunque si el porcentaje estuviera elevado debe pensar-
se en Hemoglobinuria Paroxisticarnocturna. La eritro
poyetina estd elevada. La capacidad de hierro estd -
disminuida y el nivel de hierro sérico estd aumentado
no se encuentran mielocitos, metamielocitos, y normo
blastos. Generalmente el diagnéstico se hace con b'ioE
sia de médula Ssea. (22, 25, 40) o

APLASIA ERITROCITICA PURA: En la esferocitosis
hereditaria y en otras anemias hemoltticas, y asimis—
mo a veces en ninos durante diversas infecciones o
bien en los trastornos nutricios, la eritroblastosis pue
de desaparecer de pronto de la médula Ssea por breve
lapso (44).

SINDROME DE FANCONI: Se caracteriza por panci-
topenia, hipoplasia medular y malformaciones congéni
tas, la anemia puede ser normocitica o ligeramente -
macroctitica, la leucopenia generalmente es por neu-
torpenia. Se describe una médula 6sea grasa, hipoce—
lular, normo y hasta hipercelular a veces con plasmo—
citos y mastocitos.

Frecuentemente se encuentran placas de pigmen-—
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tacién parda en la piel por depdsitos de melanina, pue
de acompaniarse de enanismo, microcefalia y estr*a@_s_
mo, due se cree que es producido por un gen recesivo
que obedece a una traslocacién cromosémica de uno de

los padres. (42)
S ATAMIENTO (9,10, 20, 21, 24, 27, 87, 78)

MEDIDAS DE SOSTEN: Son determinadas por la se-—
veridad de la pancitopenia. Las transfusiones sangui-

heas estdn indicadas solamente cuando la anemia es

por debajo de 7 gramos y cuando hay hemorragias o in
fecciones recurrentes, con una disminucidn de la con—
centracién de la hemoglobina por debajo de estos nive
les. La sangre deberd ser dada en forma de células
empacadas frescas y se debe tener cuidado al efectuar
compatibilidades pues €s comtn que los pacientes for-
men anticuerpos después de varias transfusiones. Las
transfusiones de plaguetas se reservan para aguellos -
estados hemorrégicos cuando el recuento baja de
40,000 por ml. Deberin ser compatibles a grupo y de
ser posible extrafdos de un donador histo—compatible .~
Un cuidado meticuloso se deberd ofrecer al paciente
por medio de métodos antisépticos de canalizaciédn _d e
venas, higiene oral y proteccién de la piel especial-
mente puntos de presién.

Inyecciones IM deberédn ser omitida. La administra=
cidn profildctica de antibidticos, es de beneficio dudo-
S0 VY podria predisponer a infeccidn con organismos re
sistentes. Los esteroides podrfan disminuir la hemo=
rragia y en ciertos casos disminuir la fiebre.

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO: Los medicamen—




tos han sido utilizados desde 1959, pero su uso estd en
debate ya que algunos autores han visto poca sobrevi-
da. Sin embargo hay casos reportados donde se ha -
comprobado la respuesta medular al medicamento v
aun dependencia de él. Se recomienda probar terapia
Androgénica por 6 meses: Oximetolona (2-4 mgKg/pe
so/dfa) por via oral. B

De los esteroides se duda algo, se recomienda -
un peritodo de prueba con prednisona o prednisolona en
dosis de 20 mg por via oral diaria por uno o dos me-
ses (algunos autores prefieren 40 mg en dias alternos
para reducir los defectos secundarios.)

‘ Hay casos reportados con respuesta favorable a
la ciclofosfamida globulina antilinfocitica en la aplasia

eritroide, otros tipos han tenido beneficio solo con Ci-
clofofamida.

Se ha observado éxito en pacientes después de
tratamiento con globulina antilinfocttica y transfusién
de células de médula ésea HLA semi-incompatible, -
con ventajas sobre el transplante de médula, en qu,e es
tos solo han sido exitosos cuando han habido donado—

res de médula HLA idénticos con cultivos linfociticos
negativos.

v Se han reportado casos de paciéntes tratado con
Lithiun, que presenizhgran mejoria.
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LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS ACONSEJABLES
SON LAS SIGUIENTES

s Una investigacién exhaustiva de la causa proba-
ble y prohibir toda nueva exppsicio’n aungue no se
cuente con pruebas muy substanciales al respec—

to.

2. Medidas de sostén, como transfyciones. . de
sangre.

3. Tratamiento de complicaciones como las hemo-

rragias y las infecciones

4. Ensayar medidas destinadas a estimular la hema
topoyesis
B Valoracidn del posible papel del bazo en la des-—

truccidn de la eritrocitos o plaquetas transfundi-
das y extirpacién del 8rgano en caso de que 1osS

datos sugieran que esta medida es prudente N4
" que el paciente estd en condiciones de tolerar el
procedimiento. '

El principal recurso referente a las medidas de
sostén, consiste en la transfusién de sangre pero  No
es necesario tratar de mantener cifras sanguineas del
paciente en lo normal, mediante transfusiones. Estos
pacientes suelen tolerar un volumen globular de B0-nia
35 ml por 100 ml sin inconvenientes.

Ademés la insuficiencia de la médula 8sea puede

no ser completa en cuyo caso solo hay que dar transfu-
siones ocasionales para mantener al enfermo en un e€s
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tado de actividad razonable.

Al igual gque todo trastorno cfénico se permitird
la actividad de enfermedad con la tolerancia del pacien
te. Se trataréd de evitar infecciones, y si ocurre se
iniciard el Tx con antibiSticos.

Si se tropieza con el problema de la hemorragia,
puede ser dgtil la administracién de sangre fresca.

Entre las medidas destinadas a mejorar la fun-—
cidn medular sélo merecen consideracién el  cobalto,
la testosterona vy loscorticorteroides.

Se propuso la espelenectomta por dos razones:

Eliminacion de un efecto inhibidor sobre la eri—
tropoyéetina

Eliminacidn de un sitio donde se obstruyen glébu
los rojos y quizd plaquetas -

TRASPLANTE DE MEDURA OSEA (22, 40, 41, 49,50,
52, 55, 57, 62, 76, 80, 81)

El trasplante de médula &sea ofrece un instrumen
to nuevo, importante en la terapia de la anemia aplés—_
tica. Sin embargo, ésta eéstd llena de peligrosy no
debe ser aplicada a pacientes que se recuperarifan con
un tratamiento conservador. Ha sido utilizado exitosa
mente en un ndmero de paciente y con buenos fhdices
de Sgbrevida. Los requerimientos para efectuarla son:
obtencién de médula de donadores histocompatibles, -
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t€cnicas de aislamiento y de inmunosupresidn, pre-
transplante (usualmente radioterapia, ciclofosfamida).
Las complicaciones principales siguen siendo enferme
dad, trasplante, huesped e infecciones post-transplan-

te.

La pregunta esencial de los trasplantes es en -
quién se ha de llevar a cabo, la tendencia es de reser-—
varla para los pacientes de peor prondstico y tratar de
manera conservadora ios demdéds casos. Un reciente -
anélisis de 38 casos efectuados por el Comité conse-—
jero del registro de transplantes de médula , detectd —
una sobrevivencia a largo plazo en los pacientes que -
aparentemente llenaban cuatro requisitos:

1- Solo injertos histocompatibles idénticos fueron
utilizados
2— Los injertos de medula fueron efectuados entre —

los tres meses de ser efectuados el diagndstico.

3= Menos de 15 transfusiones sangutheas adminis—
tradas antes de efectuar el trasplante.

4- Los recipiendarios eran menores de 21 anos.

Encontraron probabilidad de sobrevivencia en es
tudio con relacidn al factor etario de 58% para meno-—
res de 21 afRos y de 23% para los mayores. Conside—
rando que frecuentemente paciente con cuadro hemato—
18gico leve se exacerban hacia procesos severos para
luego seguir un curso letal y tomando en consideracio—
nes los beneficios, de un trasplante temprano, €S tos -
investigadores sugieren efectuarlo cuanto antes, de es
tar entre las posibilidades.
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SELECCION DE PACIENTES PARA TRASPLANTE DE
MEDULA: Para déeterminar los pacientes a los que se
les podréd elaborar trasplante de médula hay que efec-
tuarles, BUN funcidn hepdtica, glicemia, hemolisis——
(detectarla), cromosomas, Rx de huesos, andlisis de
médula, hemoglobina, electroforesis.de suero, biop-
sia de médula por aspiracién del donador para estu-
dio de histocompatibilidad. La clasificacién clifnica
de los pacientes se hace en forma arbitraria. Los pa-
cientes que se consideran con poca o moderada enfer—
medad son: Hematocrito menor de 38%, PMN meno—
res de 2500, Plaquetas menores 120000 y con variabi—
lidad decreciente de la médula édsea. Pacientes consi—
derados con Anemia aplédstica severa y marcadapanci-
topenia son: PMN menores de 500, Plaguetas meno—
res de20000, retriculocitos menores de 1% y marcada
hipocelularidad de la médula.

PRCCEDIMIENTO DE TRASPLANTE: Detalles de his—
tocompatibilidad del donador seleccionado, técnicas de
aislamiento, cuantificacién de precursores de la médu
la, pueden tener inmunosupresidn previa. El pretr‘as:
plante debe acompafiarse de inmunosupresidn con ci-
clofosfamida. Si presentara presensibilizacién, para
célu_las del donador (evidenciada por previo re :: hazo
del injerto de médula, anticuerpos citotdxicos, o lisis

de células de los tejidos del donador mediadas por in—
munidad), recomiendan administrar Timocitos del sue
ro del conejo antihumano (0.10-0.3 cc/kg en los d fas
2=4-6) y procarbazina (12.5 mg/kg po en los dias 3-
5-7-), dédndosele adicionalmente ciclofosfamida, en al-
guﬁog casos se dard irradiacidn con 1000 rads ’
panada de ciclofosfamida.

acom-—
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Con el trasplante de médula se reporta funcidn
hermatopoyética normal al afio o més, en hasta un 44%
de casos, con donadores histocompatibles. Este por—
centaje estd influido porque en el pretrasplante la sep—
ticermia aumenta la mortalidad. Mdltiples transfusio—
nes aumenta el rechazo, en gran porcentaje de los ca-
sos por causa de antigenos sensibilizados antes del

trasplante.

PRONOSTICO:

E1 curso de la anemia aplédstica es variable, algu
nos pacientes pueden vivir algunos dias, después de
iniciados los sihtomas, otros pueden sobrevivir varios
afios, en algunos casos la interpretacidén del ensayo te
rapéutico puede ser dificultoso puesto gue la prolonga-
cidn de la supervivencias, con un grupo de tratamiento
podria reflejar una proporcidn pequefia de pacientes -
con alto riesgo de muerte, algo més de lo que se sabe
del efecto de la terapéutica.

E1l refinamiento de la técnica de trasplante de mé
dula ésea en homdlogos, ha creado un incremento en
la supervivencia en la terapéutica individual,, especial—
mente en pacientes con anemia aplédstica rdpidamente

letal.

En los controles sucesivos de los pacientes es de
terminante evaluar el volumen celular de la serie roja,
hacer recuentos de reticulocitos, concentracidn de neu
tréfilos en relacidn al ndmero total de PMN, hacer con
troles de aspiracidn de médula, para determinarla =
normalidad existente en las células, hacer recuentos
de normoblastos, granulocitos y precursores de mega-—
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cariocitos.

Tenemos que tomar en consideracidn el interva—
lo entre el inicio de los sthtomas y la primera visita
clinica y las visitas siguientes, el tipo y la clasifica-
cidn de sthtomas como hemorragias (incluyendo pete-—
guias y equimosis), la probable etiologfa, la severidad
de neutropenia, reticulocitopenia y trombocitopenia.

El tratamiento con Testosterona parece modifi—

car levemente la morbilidad pero no la mortalidad v

la administracién de prednisona es dudosa que sea be-—
néfica.

E1l pronéstico estd influenciado grandemente por
las consecuencias de la disminucidn de las células san

gutheas, como infecciones y hemorragias etc. 4, 6,
Wy Mdiy2

26

»

MATERIAL Y METODOS

Para el presente trabajo se tomaron, los pacien—
tes a los que se les efectud diagndstico de Anemia -
Apléstica, en los dltimos cinco afios en el Hospital Ge
neral, siendo un total de 54, de los que solamente se
pudieron detectar un total de 21 Fichas Clihicas. La
Deteccién de las fichas clthicas se efectud en los  1i-
bros de Estadistica de los Departamentos de Maedicina
y Pediatria, contdndose con la colaboracidn del perso-
nal que labora en el Archivo de dicho Centro Hospitala
rio.

Se efectud un andlisis critico de losdiagnésticos,
el tratamiento y el pronéstico de los pacientes, hacié'p_
dose més énfasis en los dos Ultimos, asi como un anéd-
lisis comparativo entre el tratamiento dado a los pa-
cientes estudiados y el recomendado por la lite ratura
mundial.

Adem&s se analizaron las caracteristicas clihi-
cas, como edad, sexo, sthtomas iniciales, tiempo de
evolucién, motivo de consulta, evolucién, No; de ingre
sos, condiciones de egresos, complicaciones. Ast co=
mo ex&menes de laboratorio efectuados y la forma en
que se hizo el diagnéstico. ;

Se hizo revisién de Literatura cientifica sobre

Anemia Apléstica en varias Bibliotecas del Palsy se
solicité literatura al extranjero.
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PRESENTACION DE RESULTADOS . s i . .
SE LOEE €k y
g5, 8855, 38332 o
. . Omgliggvcltiﬁjﬁ R
En las siguientes tablas se hard una descripcién (070 e L £ s 5 ) 1 gea o a1
. ; ; il S 55 50 o R i
somera de los pacientes en el primer ingreso, luego 9 R 500 OO0 D20
en los ingresos subsecuentes se obviardn las iniciales, TS o Wwaoa o0n o
edad, sexo, origen, las columnas de Biopsia de Médu-—
e P z N
la 8sea vy frote periférico (En estos dos dltimos se des b W
cribirdn al pie de la tabla si fueron realizados). Iden-— s Q A om ww s za S ARAIIN TR NARAR
tificdndoseles con el nidmero de orden del primer in— §£< <—|]:
greso. o
| e _ y :
Se hace mencidn que la tabulacidn de datos se hi & 4 5 o T U
zo hasta el octavo ingreso, y que solamente dos pacien ) g o L - LR R
tes tienen més hospitalizaciones, uno con 11 y el otro %’.! ) % Soaaaoaaoaoan LE' Lgl_ L ul_ =
con 26, pero sin mayores variaciones. 0] E > '_;o; 4. 9 . o .9 " % 5 -
; Z noo 5 Rl o T & o i 0O
EN RELACION A LAS GRAFICAS: o o
| 5 g ¢
La No. 1: Representa la‘hemoglobina, y gldbu- = 5 @ g
los blancos de todos los pacientes al 1ngreso y egreso % > 8 © N ; 9 8 8.5 g
= D e _ e o 2 H o —
de la primera hospitalizacién. o 8 i r&ﬂ S o0T & o g TTET % [ % E © er %_‘rg
' | ; Y £8§'a'a.&'ac'am'a'afaoaoga:-sa
La No. 2: Idem a la No. 1 pero del segundo ' in- ¥ WOH 3080 306CC3CC T 0o 0 0 st /10
O twsooadovogooowowCo>"50
greso.
‘ 0
La No. 3: Representa los pacientes que tuvieron >Lﬁ EEfuew g EEEe EEww Euuw £ EwE
dos o més ingresos, el tipo de tratamiento que recibie )
ron vy la relacidn entre estos medicamentos, tomando 0 | I r|ts s
como base hemoglobina y glébulos blancos de egreso. g § 8 g L. o‘g Crg &Sl c§ Lrg § 8 CWWW—a 0o 8 g
0 — — T o - —
. i
De las gréfieos 4 — 9, se hace un seguimiento de AT o
pacientes, tomando el nimero y fecha de hospitalizacio (ZD -~ DT OON~N®DOO -y j_r 10 o~ e 1) S &
nes, las:condiciones de ingreso y egreso y el tratamien
to que recibieron.
29
28




UL+ttt
s/0 BwQOL'ISe L
pg/° Bbuwog " padd
Ssuolsnisued |
s/o BwooL 1se L
pg/2 bwog" paJd
sauolsSnJsued |
PR

od gel | N0
uiepleuod
Zsoyse | - padd
*ugisrysued |
s/o BuwQQOL 1SS L
pg/o Bwog  peid
Py

od gel | 2d4F0OS
s/2 Buwoo1'3ISeL
pg/2o Buoz* padd
pg/2 Bbwog "pedd
s/0 BwO*3SeL
sauolsnsued |

p g/° Bbwog ‘padd
s/2 BwOOL ISeL

cjua1UIeIed |

€€

(11

€€

€¢

€¢

€c

¢

(11

(13

€¢

€<

(13

€€

(41

111

(13

(13

[ 13

000ct

0000¢€

0000%

00095

0009 L

Q000 |

eluadojloue ‘ldyellsuy 00004

114D 270

00Lc

L10¢c

0S8¢c

00ce

ooglL

00Le

Ocle

g'e ‘¢t

'y CLL

o'y "9

eos( 'POW Sejenbeld <1000oN9T g4 ON

31

enuIquUO* tt

yel
/2 gel | S31A104
s/2 Buwpg *159_|
ysgt/2 Buwipg ‘paud
S/2Bwool "3seL
Ure,/ D buwo | peud
e

/2 el | =1n104
pg/ O buwog ‘paud

(X3

(13

eluadojioued <

s/0bwQooL 1S9 eduuowlq <« <

‘pg/2 Bbwpz * paJud
S/

BuwpQ| ‘=:3s0359 |
Uclk
/QWI100gUOUUBJU]
S/26w

00l BUDUS)SOISD |_
ugt,/2bw

‘wodoodly ¢« c

(23

€<

€«

€<

00008

0000E

00009 |

0000S

Ol BUOSIUP2JU 4 "JJ4OWI1] WUy .wQ(MwE@Cd\ 0000 L

ojusiuUeIRd |

41D S10d o

OS AHONI HIWI=Hd

oz

0Sce

0ogce

000€e

oser

eaSQ ‘PeyN SeElsnbelq $1000na

Bg s * 1

"dH "ON

30



o

No. Hb. Leucocit. Plaguetas Med. Osea Frote Perif. Tratamiento
18. 2.5 5000 30000 AnemiaApl. AnemiaApla. Pred.20mgc/2d
Test.100mg c/s
Transfusiones
1. g7 3800 22000 29 2 A, Refractaria Prednisona-tes—
tos.Idem
15. 2.6 2525 66000 53 ’»  Trombocitop. Pred.20mgc/2d
Test.,100mg c/s—
Transf,
16. 3.5 100 10000 3 »»  Pancitopenia Pred.20mgc/2d
Test.100mg c/s—
w . Transf.
o 17, 6.5, 2800 16000 2 2 » Proviron 2 Tab tid
Pred.20mg c/2d-
Transf.
18. 4 3532 20000 2 o 22 Test.100mg c/s
Pred.idem-S04
, Fel Tab, bid.
19. 8.7 4750 30000 3 »  AnemiaApla. Pred.20mgc/2d
20. 2.4 2500 60000 22 2 A, Dimorfica Pred-Test.Idem
SO4Fe1Tab Tid.
21. 4 500 50000 »3 s Pancitopenia Pred-Test,Idem
Transfusiones.
SEGUNDO INGRESO
No. Sihtoma Examen Fisico
Principal Pet-Equi. Hb Leucos. Plaguetas Tratamiento
3. Deb-Fat. Palidez S 4.4 5450 | ———— Idem 1o. Ingreso
4, = = Equirnosis 2.4 3125 30000 Idem 1o. Ingreso
5., *° 35 ’s ) 4.1 4600 35000 Idem 1o. Ingreso
g, » s » — 3 5900 = ————— Pred.20mg c/2d
' Test.100mg c/s-
Transf.
G BT | iy ‘4 BERY == Pred.20mg c/2d
2 - Test.50mgc/S
g o e » Pet-Equi. 2.4 2700 22000 Idem 1o. ingreso
12, »  » »»  Petequias 4.5 3750 40000 Pred.20mg c/2d
: Test.50mgc/s-
Trans.
13, *° 3 T Equimos. 3.1 A200 2~  ————— Idem 1o. Ingreso
14, 22 ¥ - ——— 3.8 3500 30000 Pred.-Test.ldem
' SO4Fe 1 Tab Tid-
Trans.
HE, [ e 2 Equi-Pet 6 7750  ————- Test.100mg c/s—

Trans,

Pred.20mg c/2d

Folvite 1 Tab Bid
Continda




N,

No. Sthtoma Examen Fisico

Principal Pet-Equi. Hb Leucos. Plaquetas Tratamiento

17 . Deb—-Fat. Palidez ——re 4,3 2900 30000 Idem 1o. Ingreso

184 .72 33 28 - 5.2 2800 2 ————e Test.100mgc/s
Pred.20mgc/2d

19, 2. e - 8.4 3580  ————= Pred.20mgc/2d

s, W e —_— 2,5 2500 60000 Pred.20mg c/2d
Test.100mg c/s

21, " a2 " —— 3.5 1500 50000 Idem lo. Ingreso

Nota: solamente a los pacientes No. 4 y 16 se les tomd biopsia de Médula

cg Osea de control y Frote Periférico a los No. 38 (Anemia Dimdrfica), 4 (Pan
citopenia) 16 (Pancitopenia) y 21 (Pancitopenia)
TERCER INGRESO
3. Deb-Fat. Palidez —— 4.1 9545 ——=———  Idemlo. Ingreso
. 23 23 —— 2.7 2700 -  —Ees== SO4Fe 1 TabTid
Pred.20mg c/48h
Test.100mg c/s—
. : ; Trans.
8. 7 22 L e 3.2 1950 40000 Test.100mgc/s
’ : Continda
No. Sihtoma Examen Fisico
Principal Pet-Equi. Hb Leucos. Plaquetas Tratamiento
12, Deb-Fat. Palidez e 5.6 SBE0 oo Pred.20mg c/2d
Test.100mg c/s—
Trans.,
1%, -2 . ¥ vt g 8 WERGE T s Pred.20mg c/2d.
Test,100mg c/s
14, 2 2 - 2,8 2800 ————  Ppred.20mgc/2d
Test.100mg c/s
SO4Fe 1 TabTid
& Bmy, . P st —— 2.8 2125  ——-—— Pred.20mgc/2d
Test.100mg c/s—
: Transf.
51 .. ?? ?? - B8 1958 2«0 st Idem 1o. Ingreso

NOTA: A ninglin paciente se le tomé control de Frote Periférico ni  con-—
trol de Mé&dula Osea, en examen Fisico ninguno presentd Petequias ni Equi-

mosis.




CUARTO INGRE SO

No. Sihtoma Examen Fisico

Principal Pet-Equi. Hb Leucos. Plaguetas Tratamiento
3. Deb-Fat. Palidez = —-—- 4.3 3450 50000 Pred.20mg c/2d
" Test.100mg c/S
18, 22 22 == 2.4 2500 80000 Pred.20mgc/2d
Test.100 mg c/S—
. Trans.,
B0y, = 2 ?? —_— 3.1 2525 30000 Pred.20mg c/2d
Test.100 mgc/S-
8 Transf.
21, ?? 2 —_—— 3 5900 W ————— Pred.20mg c/2d
Test.100mg c/S-
Transf,
QUINTO INGRESO
Bs W 2> 23 =i 8.9 " 8185  ===== Idem Tx anterior
- ‘ Ingreso
= M a3 e —— 2.5 2800 40000 Idem Tx anterior
' “Ingreso
20, 7?2 22 23 —_—— 2.7 @120 === Idem Tx anterior
Ingreso
Continda
No. Sthtoma Examen Fisico .
Principal Pet-Equi. Hb. Leucos. Plaquetas Tratamiento
21, Deb-Fat. Palidez e 2 700  ————= Pred.20mg c/2D~-
Transf.
SEXTC INGRESO
B, = 2 2 —_— 3.6 4250 210000 Idem Tx anterior
Ingreso
13, 2 23 33 —_— 2.8 8100 50000 Idem Tx anterior
Ingreso
w 20, 2 2 —— 3.4 3500 30000 Idem Tx anterior
= Ingreso
21, ¥ A ied e = 2050 2 =———— Idem Tx anterior
Ingreso
SEPTIMO INGRESO
3, » 23 22 -— B, 5100 ————= Idem Tx anterior
Ingreso
13, ** 22 22 —r—— 2.3 2500 40000 Idem Tx anterior
Ingreso
oo, *? 5 33 e 2. 2500 2« —mem— Idem Tx anterior

Ingreso

Continda



No. Sthtoma Examen Fisico

Principal Pet-Equi. Hb Leucos. Plaguetas Tratamiento
21. Deb-Fat. Palidez - 4, 1750 40000 Pred.20mgc/2d
Test.100mg c/S-
Transf,
OCTAVO INGRESO
3., » ’? 2 - 4,6 6076 « ————-— Idem Tx Ingreso
anterior
3. 3 ey 22 === 3.4 2300 30000 Idem Tx Ingreso
@ anterior
@ 20, » 23 % e 2.8 8k00 40000 Idem Tx Ingreso
anterior
2%, *2 ‘i $ i 3.5 2800  ———- Idem Tx Ingreso
anterior
NOTA: A los pacientes no se les tom& control de Médula Osea y Frote Pe-
riférico. ‘
TABLAS CON PORCENTAJES SOBRE EL ESTUDIO DE
ANEMIA APLASTICA
ORIGEN EDAD SEXO
Lugar No., | % AfRos | No. % Fl % | M %
Guatemala 13 62 || 0- Ba 4 19 2| 9 2 9
E scuintla 4 19 6-10 4 19 1 5 3 | 14
Jutiapa 2 9 ||11-15 b 33 5| 24 2 9
Quezaltenango 1 5 ||16-25 1 5 1 5 - -
Quirigud 1 5 ||26-385 1 5 -1 = 1 5
S [t - - lee m&s | 4 | 19 || -| - 4 | 19
Totales 21 100% 21 100% || © | 44% | 12 56%

Nota: La graficacidn del lugar de origen es indiferente en relacién a sexo

y edad.
LABORATORIO
HB No.| % [ Leucocitos [No.| % [Médula Osea||Frote Periférico
0= 2 1 5 0O- 2000 3 14 21 100 || 21 100
2. .0—-41 11 52 2000- 4000| 15| 72 — —— = ———
4.1- 6 24 4001- 6000| 83 14
B.1— B —-| — 6001—- 8000 - | --—
Bul=10Q =] =~ 8001-10000f - | ——
10 més - | —— [10000 méds - -
Total 21 [100% 21 |100% 21 | 100% 21 100%




HOSPITALIZACIONE S \

TRATAMIENTO
MEDICAMENTOS No % No. %
Pred.-Test.-Transf. 33 52 1-vez 6 28,5 "
Pred-Test-Trans-SC4Fe e 9 D— 2 7 33
Pred-Test. 12 18,5 3— 22 4 19
Pred-Test—Folvite 3 5.5 4— 33 2 9.5
Pred-Test—Folvite=T ransf. 2 3 117 2 2! 5
Prednisona 2 3 26 » 1 5
Pred-Test—S0 4Fe-Transf. 1 1.5 —— - -
Proviron—-Prednisona 2 3
Testosterona 1 1.5
Prednhisona-T ransfusién 2 3
Total 64 100% o 100%

Nota: En las gréficas ante

no relacidn entre las columnas que separan.

riores las lineas paralelas verticales indican la
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ESTADO DE LOS PACIENTES AL INGRESO:
1000 ESTADO DE LOS PACIENTES AL EGRESO:
' St 20. INGRE SO
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No. de Pacientes segdn Tabla de Reingreso 20.
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RESPUESTA DE G.B. vy Hb DE TODOS LOS PA=
352 1 CIENTES A LOS DIFERENTES MEDICAMENTOS
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CONCLUSIONE S

Fueron estudiados un total de 21 casos, de los -
ue 16 (76%) estuvieron comprendidos entre las eda-
des de 1 - 20 anos, y més de 20 afos S casos (24%)

El sexo de los pacientes fue ast: Masculino 12 ca
0s (57%), Femenino 9 casos (42%).

E1l Departamento de donde més Consultaron fue
el de Guatemala con un total de 13 pacientes (62%),
uego Escuintla con 4 (19%), Jutiapa con 2 (9%), Quet-
altenango un paciente (5%), Quirigu& un paciente (5%).
e hace la salvedad que la incidencia no es representa
lva porque el Hospital no Cubre la totalidad del pals.

La totalidad de pacientes consultd por: Debili-
ad, Fatiga y palidez. '

Once pacientes (52%), presentaron petequias Y
uir_nosis.

La Hemoglobina al ingreso se encontrd entre va-
res de 1.9 = 7.5g y la de egreso entre 3 - 11 gramos,

Los leucocitos al ingreso oscilaron entre 100 -
00 v los de €greso entre 3000 - 8000,

Analizando los dos dltimos incisos deducimosque
pacientes egresaron mejorados y hacemos &nfasis
que la respuesta al tratamiento fue estudiada en ba
a ellos, por ser de los Pocos exdmenes que se le s

59



realizaron en todos los ingresos.

Los valores de plaguetas se mantuvieron entre
10000 — 70000, con excepcidn de un caso que llegdé a
160000.

Los diagn&sticos se hicieron en su totalidad por
Biopsia de Médula Osea.

Solamente a dos pacientes se les efectué control
de Médula Osea.

Se les efectud Frote Periférico al ingreso a to-
dos los pacientes encontrdndose en la mayorfa Panci-
topenia, y en los ingresos posteriores solamente se -
les hicieron Frotes Periféricos de control acuatro pa-
cientes, predominando siempre la Pancitopenia.

En el tratamiento se usé la combinaciédn de los
siguientes elementos: Prednisona 20 mgs c/48h, Tes
tosterona 100 mg c/s, SO4Fe 1 Tab Tid, Folvite 1
Tab. 1 tab. bid. y Transfusiones.

La respuesta a medicamentos fue similar en to-—
dos los pacientes con las distintas combinaciones, aun
que la asociacién de Prednisona-Testosterona-Transfu
siones, aparenta tener una curva mejor.

No se dio plan educacional a los pacientes.
No hay controles periédicos adecuados de pacien

tes con métodos diagnésticos como Frote Periférico, —
Biopsia de Médula Osea, Capacidad de captacién  de
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Fe, Fe sérico, etc.
No hay control de C alidad del tratamiento.

ntes con Ane

E1l tratamiento que reciben los pacie
recaldas

mia Aplédstica es de sostén, todos pr*.esentan
y el prondstico depende de las condiciones en gque c?n-
sultan a un Centro Médico (Si lo pueden hacer), yl sies
te cuenta con métodos diagndésticos adecuados y st en
&1 se les hace un buen seguimiento de casos.
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RECOMENDACIONES

Hacer conciencia para que se haga seguimiento -
de casos, a través de la Clthica de Hematologiade Con
sulta Externa, y sean archivados los datos en las mis—
mas papeletas de los servicios intermos.

Hacer estudios a nivel nacional para determinar
incidencia, prevalencia y etiologta, y ast disminuir la
morbi-mortalidad de esta enfermedad.

E s obvia la necesidad de que los médicos tratan
tes evalden la evolucidn de los pacientes a través de -
Frotes Periféricos y Biopsias de Médula Osea.

Es patente la necesidad de crear Métodos diag-
ndsticos complementarios en los Hospitales nacionales
(Como captacién y fijacién de Fe, Fe sérico etc.).

Educar desde el punto de vista psicolégico al pa
ciente a través de un plan educacional adecuado, para
obtener su colaboracién, ast poderle hacer un mejor
seguimiento de caso, que redundard en su beneficio.

Ewvaluar constantemente la calidad de tratamiento
que se estd administrando vy si es el més adecuado 2
la individualidad del paciente.

Que en una coordinacién de conocimientos, entre
Internistas y cirujanos se evalden las posibilidades de
hacer trasplantes de Mé&dula Osea a pacientes selec—
cionados.
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