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RESUMEN. 

S. revllo el 81Chivo de le U'*l8cl de l'8dlatrill dol ~ Gerwel de Múleo - _,,de. 1989 

• 1113 .... - .. f.-.cla de atenclOn y ... ---- de loa .......... atandidoa • 

.............. --11 -~documenladoe de~ •loacrittlriol 

dol lnl-*'el Allfeltic .-...... Study G._. Todoa rectiaron apoyo v.not.-..i y andbl6tlcoa 

de ~ • criterio• Wl!bleclclol y .. __,, el1tndlr con ~ y oxlmetolonll YO. 

F-avaluadol el t-lllM de recl>ir tmamionlo con loa crit-• modtflcadol de Champlin. Loa 

reoultadoa obtenido& -.... ..,. fl9Cl*ICla de atencl6n de 1.1 cnoa I 1000 aareooa. Las 

canctadltlcu de 11 pac:lwtlM f\MOn .. 7 CH08 .... - mayor de 10 -., 8 paciemH 

muculinaa y 3 ,__.,,,., ., nilVln • ldenllfic6 ,.. etlologla, 8 cnoa • cleolflcaron como 

anomla ....... •v.,. y 3 - de ccmo ..arnia apllolca moderada. Al dlagnOl1leO todoo 

.,...maron ~ ........,, 3 cuoa con_.-. hemodil*"lca, 3 cuoa con lnfeccl6n de 

Ylu~ y7 -con olndrome ~· T-loa paclentu tuvieron uño 

.olnvklll mayor de 3 - y de loa cuoa con ....-io actual, ninguno hll muerto. En alto 

_. • °'!W'fo,.. f.-.cla ella de nencldn y.., beneflclo con el --.io de -b61ico1 

., pecianln con ...i. aplblca •vn ., - pedlMrlca. 



1.· INTRDDUCCION. 

Al ANTECEDENTES. 

1.8~1P16*- fueducrltapor....,_1vu .. 1888parP; ErHch .,..,.¡oven-blrlZldl, con 

_. ---* de piol y rwtlnl, lllln 11t1 y 1volucl6n oublt6mlnt1 11111. Su 1utopsla 

revoló ouatltucfdn de 11 rMdula 6- por fl'lll· El dnnlno de _. eplhlca fue lntrodueldo por 

Chlullerd ., 1094, enflllZlndo 11 .....-W• lllOlmllid..i en 11 produccldn de lrilroc1to1. E1 un grupo 

de en!~ con un tr111omo ~ de 11 hlmllopoy- (HPI. Y c:on111tuy1 un llndrome 

CMICtlriudo.por PANCITOPENIA (dllminucldn "'*111111lv1 de loa v-. norm1ill de loa hlmltill, 

llucoclto1, plaqueta• de .. -· periltrica (SP), • HIPOPlASIA MEDULAR v1Mble (disminución 

de .,,.._.. en 11 M. D.I y _.. de ._i.u o enlonnedld mleloprolifer1tlva. 

(1 ,28,32,40,431 u "*kll8 ó- u un 6rpno complejo encargado de 11 producción de In c61ulas 

ungulnus mec1 .. a111revú de 111 c4ikNI madru pluripotenclalea y lo1 procesos de dil1rencl1ción. 

Eata. c4ikNI INdr9 plurfpot.,,._ • repllcen l1emprl y cuando utan en 11 mlcroamblente. Al 

mldwar pierden MI t...-.i de eutOrlpliclcldn y 11 encuentran el mlcrosmblente apropiado se 

compromet., y • deurrollln por vlll de diforencfacidn --· llnomenle regulldos.(26,401 

1.8 hornll_,,_ oc..re dentro de un eapaclo !laico y~ ._¡allzado el MICRDAMBIENTE. 

1.8 HP • orlgiM ., el ACO vitelino 1 hlgldo y a 11 mitad de 11 gutlelón llla cuantltatlvsmante 

conlinldtl a 11 MD. w linuloldu de 11 MO en .. cere Ilumina! eatan .,.,.1a1men1e reveatldos por 

....,.., rllk:\Urea. 1.8 HP lata soportada por 111 c.iuiu r11lc1Ar11 y llbrin11 derivada• do los 

fibrGblútoe. Junto con lo1 norvlol endoatlalel Y. lol linloclto1 complet1n el mlcrosmblente. 

Nonnalmente 11 HP PIMde -1ncrornemld1 enrespueate a ..celidadl1 .,.ra mantener la producción 

de 11 ungre, en 11 1nemla aplblce no oc..re ali. 
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L8 _.-de la HP puede..,, po<: 11 lellón de la~ madte totipatenclll, 1421 2111teraclonu 

de loa - <*ular y/o humoral que controlan su dlfer11nclacldn y 31 El mic,.,.,.biente: Las 

dkáa eatromalaa de la MO, HCfeten de lonna normal o lncnirMnt- los FEC1 GM, Ge IL-6. 1401 

EPIDEMIOLOGIA 

Le prev1l1ncl1 de 11 1plelia medullr varia seglln loa pe!Ma y los tipos di población estudiada, lo que 

refleja dif1renclas dedlagn6atk:o, epldtmloldgicu, IJlllOlicidn 1tó•lco9 y predlapolici6n gen6tlca.161 

Le 1pl111la medular ea de 3 1 5 VICll mb frecuenta en 11 e><trlmO Oriente que en Occidente. 11 bien 

en etguno1 paíSla .., ~ une lnclclencia mayor 1 como en Suecia en 1972 .., obaervoron 13 

cuoa por millón de habftllntll po< itllol. Un estudio de cuos controles reeliudo en varios peíSlí 

de E .. _ constató una lncfdencll de 2.2 CllOI /millón di habitlntll l lllo.111 le presentación ea 

...... entes del primer 11\Q di vida, pero .., eleva progresivamente hasta loa 20 allos. Entre los 20 

y 80 11\oa ••late une meMll, 1111uid1 de un ...-nanto 1p1nlr de los 60 ellos· No hay dilorenclas 

entre lo& "'"º'· En Eat8do1 Unidos 114 oc..,. en < 2011\oa y 113 en > 60 lllo1. 1261 

En M6xlco fue repott8do lnfciamente por el Dr. Sinchoz Meda! que la Incidencia de anemia apltsice 

.,. mayor que en Eatlldo1 Unidos al comparar Instituciones. Luego se reportó en el Hospltal Infantil 

di M6xlco una frecuencie di 1 .1 CllOs / 1000 egre101 comparado con 0.56 CllOs 11000 egre10s 

del Hoapltal de nil\oa de Buenos Alrea.1411 
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ETIOlOGIA 

L8 oplatia - ...- - c:origlÑta o lldqoóriclll • 

.._,_ ~ • dlficil.,........, incldoncllo - la moyorilo di loa C8I09 • uoclan con 

- ~ LI mú"9culnl .. •la ......i. de F ........ (incldllncia ~In VatDrlJIS 

(1.4:1,--oe&nice-•y-IDlhomoclgotoa_ol.,_,IDlhotwoclgotos 

- formu ..,..._, •-. la .it....i.ln -Dl6gica ontre IDI 5 y 10 111\oa di -.s. se 

__. ............. lapignwllldón cudnel,,,.,.,.,.... ,_,.o .......... -~ o hipoplali• 

deP<llgw o-. mlc:roc9fllilt, m~ • ....-. y- -· ~. enxnoa6mlcu 

con ffecwncill c111 e ·75">· otn1 fomw •la ~Dlil ~·r ~ ~ de I• vida 

IMionel.........,.. (clotrofla de ul\u,.......,,.... de.......,...,~ retlcUw ), entre 

ID8 10 y 30 - M .,._. la ....,,la~ • ...- 1n v- 10:1 (sugulere que este 

~ • XI. No • '*' oncont...io ...am6llas cromoa6mlcul y 11 Síndrome de Schw•chm1n· 

l>Wnond. (Honinci. MJtOll!mical receliv•, efecckln lg..-1 • -bo• -••· neutropeni1, Insuficiencia 

pencrwttlca, ~y 113 pr9S8IU..,... _,. 

Lis fotrnU ..iquirida en e.._ y E&t..ios Unidos ontre el 40 y 70% di loa c .. os de AA edqulrida 

1G<t ldiop6tieoa y ., JllP6f> 1190". Es un cllegn61tico de exclual6n. L8 enlennedlHf ldlo~tic• es mb 

"-te en loe viejos. loa,........,. y los tclxlcos _, las aegund• ceusa.(261 

Sin.....,_, u dfticil clettrmirw li un di estos ~Hes 11 rasponseble. El mecanlomo puede ser 

clolia dlpendilnte o ldiollncrltlco. LI lasión em bien definklll por• 11 clcw.nfenicol. hkl•ntolnas, y 

eMlclgoo. - dll oro, plrazolonu y derivedos waenlcalea, percloreto de potasio, sulfamidas, 

auffonilurus, quinacrinlt, hldroc•rbur ... eromltlcos e inMctlclclu orgtnofolfor•dos. 
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El 5'lf, de la• aplaaiu M aaoclan a hapatltl• viral lhabltualmonte dal tipo CI. Mh lracuonte an 

varonaa. La aplula M deMrralla pocas oemanaa deaput!s a 8 meaea de la hepatitis, 119ún el 

lnterNltlanal Aplutlc Anemia Study Graup la daflnlclón de anamla ai>i'lica aaaclada a hapatltla ae 

aplica a pacientes quienes tuvieran consulta por Ictericia a tranumlnaaemla da 150% el velar nann1I 

90 dl11 previo• a ..,. dlamlnuclón de Hb de < 1 Ogr'lf>, El Inicio de 11 hapatltl1 ae definió cama la 

elevación de 111 tranumlnas 2.5 vacas au valor nannel y al Inicio de la anemia 11>1'alcl cuando la · 

Hb fue < 10 gr'lf>. 1231 El pronóstico es greve can une mart1lldld del 90% en el primer alla. Otras 

virus son el CMV, herpes simple, rub6ol1, urlf'l'lplón, varicela, influenZ1, dengue. VEB, VIH, y 

parvovlrus, estos ultlmQa son citotóxicoa para 101 precwsores eritroldes. (2,24) Otras infecciones 

crónicas con tuberculoaia, bruceloais, 1spergiloai1, tambl6n ae asocian a la aplaai~ medular. 

El 2'6 se adquieren durante el embarazo y a veces remite deapu6s del pano. Ocasionalmente se 

1socf1 a LES, f1scitls eoslnofíllca, tlmoma, EICH y tr11tomos linfoprolifer1tlvos de T gema. 

La 1pl1aia Inducida por la quknloterapía no se considera dentro de esta patologfa, as( como la 

asociada a estados prel6ucemtcos. 

Se hll infonn1do de UM frecuencia mayor da HLA DA2 en parientes de pacientes con anemia 

aplaslca, de 11 espereda en la población general (26}. La radiación se ha implicado como c1usa de 

anemia apl6sic1 siendo més frecuente en pacientes con espondilitis anquilosante y radlológos. Sin 

embargo. no se Incremento au incidencia en aobrevlentes de las bombas de Hiroshima y Nagasakl. 



FISIOPATOLOGIA. 

1 •• Alt....:ianu cuell/cuontltatlvu de ra....,. ,,,_ 

2.· -- lrwnunoldglca de I• HP, mocllHe por: 

•l~ 

bl llnfocltoo 

6 

el cltoqulnu: •n -'gunoa paclentos M h8 dtmoatrldo..,. di..,lnuc:l6n •n 1• alntellill de IL-1 • -o de le produccl6n de IL-2. 

3.- Defocto• del mlcr08111blento """'"topayitlco 

4.- Defoct08 de leo 8UatMICfu eatlmuiodo<H '-'atopoyiticH 13,32). 

MANIFESTACIONES CUNICAS Y DIAGNOSTICO. 

S. debe y eatlln l'9leclon8dH con ra ponclt_... El Inicio suele aor bruaco o progrellivo. l.e 

hlmorroglo n ra formo de proaentocldn mú frecuonte, y •• por trombocltopenla. H•v equimosis, 

petequia, epiltoxla u atrH hemorrllQIH mh gr•vea. Con..,. CP < 20 x 10 191/L. se preaantán 

"""°'1'11Q18 etpOnljnua. Les Infecciones aumenta el ringo de hemorragia. ras mh frecuentes son 

la de 111 v'81 rnpiratori11 altas, celulitis, perioriflclale1 (8no, boc1, nariz) por bacterias, en pacientes 

holpltalludoo y - reciben antlbldtlcos ae prosantan lnlecclonea mlc6tlc11. El 60% proaantan 

alndroma animlco con o llin raparcullión hlmodi"*'1lcl. La exploración física puede revelar palidez, 

ptlrpUfa, glnglvltla, eatomatltla, faringitis, proctltla y fleb<•. Le prosencla de hepatoesplenomegalla 

o gnfadenopatía obliga al dl11gn6atlco diferencia!. A estos manifestaciones se agrega otras 

lne_.,fflcaa y ras reloclonld11 con los alndromaa conatltuclONlea. 



DATOS DE LABORATORIO 

1.·Sangrehlll*"'•· 

ti 

al AtMmla ....-•tlva hlbltua'"-t• normo nonno • ..., cuando puede ha"-r 

mac:tOCttolla 11119 M k\terpr9la como aigno de utrea HP. IA "'*"• de retlculocltoa 

• < 6%, deben COfl'•gitea. Exlata Incremento de ta Hb F. No hlly evldoncla de -·· bl aiempre hay neutr_.ia < 1.5" 10 (91/l . ..:ompallod1 de onocltoponle. 

el trombocltopenla < 150 " 1 O t9lll. 

di llnlocito1 cuantltltlv-• -· poro pUede habar dlmnuclón de 11 rel1cl6n 

C04/COB. 

•I Hlano Mrico elevldo, con ..:tMICión del plumitlco dl91ninulda y marcida 

dllmlnuckln en 11 lncOlpOl'acidn ele loa eritr-1101. E111 hiporollleraclón no se 

ecom- de Incremento 111'1 ll eritropoyetlna (241. 

2.· Mlidull o-. 
al auMflCla de .,...,_ .. hematopoyétlcoa en g<ado variable con Infiltrado 

linfopl1ornocltarlo ... AMO. Por al adlo no es dlegndltlco de AA. 

bl BMO confirma 11 dllmln<JC16n aUMncla de HP foe1I o difuaa, con lncremltnto del 

tajldo adipolo 1 lnfllUldo por ctlula1 pt11matlcu, Hnfoclto1, lwnorragl11 v aUMncla 

de auotencla hialina •n el espacio lnterlllc:l1I, 

el Fr19Uld1d crOll10ldrnlcll e_,.ttnea o Inducid• ldlepoxlbut1nol pera 11 enamla de 

Fanconl. 
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DIAGNDSTICD DIFERENCIAL 

PRONOSTICO 

1.- E9 el de 11 panclt_.a. El AMO V 11 BMO chtlng .. las fomiH de ,,.nclt_.i. 

con medula& clMaa celullrN fSMD, Hlpo<nplenitmo, o.llclencla de 812 v folltoal, 

HPN, Mieloptlall fneoplaaiN hamatol6glcn V metAll ..... onfennedades de depósito, 

oateopetrosis, mleloflbrosis v IWCrotla medular!. 

2.-Alguno&~ - c1t_.ia1 con,,_,,. d- hlpcpl•llca v Posterior 

a raclblr cortlcoldea raapondon, ,,.,. 1._ de 15 mol81 presentar un cuadro 

compatible con leucemia linf- aguda (38). 

AA •• una enfecmedad gr•ve, au evofuclón natw-11 tiene una mortalld1d del 80% , recuperacidn 

,,.rc111 15% v rageneracl6n a1Pont•ne• 5 'l6 a loa cinco allo1. En la actualidad el 60% da los 

pacientH IObfevlven a 101 5 allo1 del diagndstlco, con racuperación estable v completa. 

El cuno de la ""ermeded esta determinado po< 11 lliveridad del cuadro, 141 no por su etiología. Las 

cwv1a de aobfevida permiten separar dos grupos de 1ev1ridad, uno grave con 11to riesgo de morir 

dentro de loa primero•· 8 mue• flnfecclones v -aglal v otro moderodo. La recuperación 

autoldga p.- - parcial (persistencia de 11 lesidnl o completa. E1to1 paciente tiene un riesgo de 

HPN de 10-30% v LA 2 a 5% entre 101 3 a 20 a/los da la recuperacldn.(51 
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TRATAMIENTO. 

MEDIDAS GENERALES. 

En ..-i• can CAN < 500/mm3 - lu medida• de higiene, evlter la lnge1t1 da alimentes 

crudos v contacto con personas Infectadas. loa tóxicos para la m6dula ósea aoapechoaoa deben 

evitarse, PWS la axposlclonea repetidas puede lncrerMntar el dallo. La profilaxis con antibióticos no 

abllOrblblea lgent-lclna,vancomlelna, nlstatlna) puede 1"9duclr la Incidencia de lnfecclonea del T.D., 

el cotrlmazaxol o una qulnolona ...-n dlamlnulr lu lnfacclonea. 

Evitar la llplk:aclonn IM v cuando astas -n nacaaarlaa dabe realizarse can aguja fina, t6cnlca en 

Z v prealón por 15 mlnulos. loa f•nnecoa •nt'-IRl•s plaquetarios v los ejercicios violentos. 

Loa antillbrinolltlcoa puedan disminuir tos sangrados de IH mucosas, nunca se utílicen si hay 

sangrado de laa vlH urinariH, por el rlaago de producir obstrucción por cotgulos. 

La menstruación copiosa sa auprlmen con hormonales. 

SOPORTE TRANSFUSIONAL. 

loa pacientes recltn dlagn6stlcados de anemia apltslca deben ser observsdos por 7-1 O dlas para 

e1t1blec8r loa v1lor11 baule1 hematológlcoa y excluir la presencia de otras enfermedades. Durante 

esta pe- de tiempo sa realizan estudios de hlstocompatlbllldsd, a los receptores de TMO sólo 

ae transfunde si est6n en peligro de morir v le sangre debe de ser de donador no relacionado Uos 

miembros de la femllla con m .. probabilidad aenslblllzan contra los antlg6nos de histocompatibllidad 

del donador relacionado). Loa paquetes globulares se emplesn para p6rdlda aguda de sangre o 

•neml1 alntom6tic1 y al son lavados o congelados minimizan la senslbl\Jzaclón contra leucocitos o 

pt1quet1s. l.11 transfusión de concentrados de granulocltos aparentemente no ha sido de utllldad en 

11 1nemla apl•sica. Los concentrados plaquetarios de donador no relacionado se emplean al Inicio 
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ele 11 onf-.cl V -triorment• cuando hlll8 ocurrido 11 _.¡i,¡¡1z..,J6n .. .,,~de -or 
relaclonado. A loe ........ ""'*"• ......... heata 11 ~ de 11 HP. 

ANDROGENOS: 

F .. ol trat-o de 11 clicade de 1860.132). Loa eatl<Oldu -'>ollunt• to-alana o a

hldroxlmetllen 17 lllfa- metll dihldrotntoateronal Incrementan las concent...- de Epo. y la 

ctpKidad prollferatlv1 de lla c6lulaa -opoy"lc.,. plurlpotentu. S• he oblerVado lncr..,,.nto 

de la homotopoyul1 f.ial, en pacientu con .._i1 tlnc:~o de Hb F y del 1ntlg6no 1 y 

dlsmlnucl6n I• -- c:arbonic:a). 130) lnclulo .. he .._ildo .., c110 dli pollcltemia delP"!'• 

del tretemlento con ••-alone 1291. 

Son eficac:ea en paciente• de rill¡¡o blio, requiere de 2 a 3 - como mlnkno pere su efecto. 

(6.27.29.30.31). Puede exiatlr dependencia dolffnnac:odaapuh de ll rec:uperac:lón hematoldglca. 

En .., llltudio ele 135 ""'*"•ª con -..i. apljlk:e tratados con 1ndr6genoa y con IObrevld1 de 

mn de 20 - • ~ que 11 rec:al<U M pr-- m61 r6pldo al 11 IUl¡JeCi6n del 

andnlg- M - t.,,prllnO, ol ll raspueat1 111 pen:lll. V M Db•rvo ..,. mu.ie en la curv1 de 

mortalidad epanlr de loa 8 11\o1. {27,29) Loa efectos adveraos son retroeo del crecimiento, por 

..-ación ele la maduracl6n e"'IUllttlca p<indpelmente en tratami.nto prolongldo de teato1teron11 

con 9luc:ocortlcoklu, 135) vlritlrecl<ln en mujwu, las ano!TNlldade1 tiroidea• encontradas el algunos 

llltudloa aon Incremento ele 11 TSH y dianlnuc:lón de T3, con regreao a la normal de"!'u6s de 

_.,.ter al "8\amlento y eln --· cllnlcos asociados, 136.391 deurrotlo de dlverua formas 

de '--tia, y turnare• ....,.tlcOI, el hlpatoc1n:lnom1 u ha asociado con a1111b6llcos alfa 17 

elqullldoa. {7 ,371 Le pelloala hoplltls .,. un iraatomo raro caracterizado por espacios llenos de 

aengre, ele v"ario. tamalloa dentro del parjnqulma hepático. Se hli observado por BURGER desde 

1952 y generelmlnte M delc:ubr•n en 1utopal11 (34). Le presencia de leucemia 1gud1 mleloblistíca 

se hli repartido rar-• en pacientes con aneinl11pl6alc1 (361. Las dosis recomendada de 

oxlmetolone son de 3·5m9/k9ld durante 3 1 8 me••· 
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TRATAMIENTOS INMUNOMOOULADORES. 

Se -.., mte eflcKea - loa __.... ., peciontN de lllo rillgo, la GAT/GAL, 

1--- de lgGI 1501, c:onlcoldeo a- lllN, y CSA 10n loa mü MIPl-a. la 

CSA produce ..,. lnhlbld6n 19V- de llnlocltoa T lln PfOVocat -toxlcldad, Inhibe 

prlnclpalmenta la actlvac:kln de ... c""'8a ._...,, .. y dlarnlnuya la llbaracldn de ll-2 a lntarfardr\ 

gama. la lnmunomod_.aclcln podrfa ajarcar ai afacto atnivea de la modlflcacldn de ... poblaclonaa 

llnfocltarlaa, de cambloa ., la .cNCldn de ... llnloclnaa 18,321 o de FECa o lnlluy-o aobre la 

capacidad reproductiva de ... -. ...-a realdualaa. 1431 la eficacia del GAT/GAL oaclla entre 

37'16 a 78'16, lnlluy., la aavarlclad de la anlannadad, modo de admlnlatracldn, lota. Se admlniatra 

a - de 4.250 U llnlocltotOxlcaa por cada 6 Kg por 8 a 1 O dlaa. Se acompallll de riaago de 

-llaxla y favor_ la ~ldn de HPN y LAM ~·cuando aa aaocla a~. 'El 

rillgo aumenta cont""*-'t• deade loa 1.6 alloa a loa 7 .6 a/loa. 132,461 la f19Cuencla de 

anlarmadacl del ...,., aa lncramanta con al aumento de la doala del GAL 186·100%1 1601. la 

rupuaata .,... v- en 2do y 3er ,_ y al paciente - N al qua conaarva algo de HP. El 

afecto 1+1 con aaoclacldn a -.ouanoa aa controv~ldo. 191 lea racaldaa aa p....man en el 20'16 

durante loa 2 primero• alloa. lea altN doala de cortJc-. paree.. aer almllarN al GAT, paro con 

!Úa toxlcldad. 1101 la CSA.N Igual de afactiva qua al GAT., •atudloa al azar paro aln 19aiatencla 

CNUcla. C11 l la doala VO N 4-flmg/kg/d con vlgllancia eatrlcta de funck>naa hai*lca y 19nal e HT A. 

la edmlnlatl9Cldn c:ortunta de anabollzantaa lncramanta la hapatotoxlcldad, aln mayor beneficio. la 

NOCiacldn de GAT y CSA N benaflcloaa.1121 la CSA a doala bajaa C 3mg/Kg/d vol ha aldo afectiva 

.. AAS, con 19duccl6n de la toxlcldad.1281 

loa glucoconlcoidea Inducen llnlopanla a axpenaaa de linfocito• T cltotOxlcoa y aupreaor~s 

lmplk:Hoa en la patogenia de la ª'*"la~ 1321. 
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TRASPLANTE DE MtDULA OSEA. 

Su objetivo u....,.,.... le HP ....,._ 11.i -torpor la del donador, rostour9Clón del 

mlctoomblanle. _..,14n de lo -topoynla y c:<ncldn.(32) l.11 dlaponibllld1d de donodor es . -
llCIUllmente de a6lo 25 • 40'!&. loa factorea que Influyen en 11 -revido aon 11 01t1bllldod del 

~o y la EICH. El la llecc16n 111'1 AAS li lleno.., donldor unlvltellno compatible dlaponlblo y 18 

elcenu ..,. curocldn huta del 95'-· (131 En el TMO "'°""*'º el condlclonomlonto con CFX, RTX 

y CSA, han austltuldo el MTX, y lal SV u de 50-BO'lf> ugoo le edad del receptor. HI corno ol 

empleo de laa ctlufaa de le Cl1I« upumou.114. 16,32) Ea la edad el foctor condlciononto mh 

lmponante del trataml<lrtto.(18) loa f.octoru Independientes qua predicen monalidad en pacientes 

con EICH f-on le ~ de la EICH cr6nlca de11>ub de la forma oguda, hlperblllirublnemla > 

1 .2mg'!fo por 1aiOn de loa conducto• hlpitlcoo y cemblo1 llqulnolde1 de le piel. 132) 

El tratamiento oportunO de uta enfermedad oa lmportontt, puas ella constituye la principal causa 

de "-Pocided on loa peclent11 truplantadoa y le rec:onatltuclón lrwnunoldglc1 completo sa logra 

2 oftoa clupuú. So ha reponado rocientemante la presencia de tllflorea secundarlos sólidos en 

peclentn que han raclbldo TMO y condicionados con clclofoslamlda y radiación. En un estudio la 

lncldenclt ..,._.,,uledt eogunda1 neoplaslaa en poclentea con t'*'11t tploslct tratados con TMO fue 

de 1.4% a 10""°'141). 

OTROS TRATAMIENTOS. 

El ltClclovlr. carbonato de litio, el FEC GM lv o las IL 1y3.117,181 Se reportan 3 ni"ºª con AAS 

tretadot con FEC·G, qua deaarrolloron 38 meses despu61 del diognóatlco de AA, 

SMD con monosomla 7 , Ngún lo FAB 2 fueron AREB-t y uno AR. Los primeros evolucionaron a 

LAM.119) 



12 

Unloclta.f*'!U: provOCll finfape<Q e lnnunonoduladdn llln efectos edverlOI. Pollblemente ... una 

tKnlce ~ lltil, pero .. requiere uperlencla. (321. 

Loa fect°"'a eatlmlAan!M de coloniu no - modificar el curao de la anemia 1plúk:e, pero 

feclUterl el control de la enfermecled, -• la - 9Pl'aica no ruult• de una 1•11• en 11 producción 

de loa FECa (40). y - ... lratemlento....,,,,.. edyuventa del Tx IS o TMO 1321. 

BI SITUACION ACTUAL. 

Se conllder• .., grupo helar.-. petologlu con .., -rome clínico v de laboratorio definido, 

cuv• evolucl6n depende de la Mverided de la entermeded, la cual junto con 111 edild v la 

dlaponlbllld•d de recuraoa 1eraptullco1 determln• I• elección del 1r11amlan10. 

120,32,42,45,48,47,491. 

En pacientM con AAS < 30 allo9 con - ldóNo. le primara elec:cl6n n al TMO, el Indice da 

cureclón .. 76'16, al no tiene - IX IS. 

En paclantn con AAS > 30 alloa primero tx IS combinado, con 50'16 de raapuesta, el TMO tiene 

20'16 de cureclón. o pacient&1 con contrllndic.clón par• el TMO (embarazo, nelropatr1, diabetes). 

No llene limite de eded. 

Per• pacientes con AAS rafractari• en > 30 allo1, c....-ror el TMO. 

En paclantn con AAM IX con •ndr6geno1 v 111 no raaponden IX IS. 

CI OBJETIVOS. 

1.- Conocer l• lrecuencl• de atención de paclentea con 8'*'1ia •pl•lllca en la unidad da padlatrla del 

Hoapit•I G- de Mtxlco. 

2.- Conocer In ceracterlatlca1de101 paclentn con anernl11plilllc• en edad pedlatrlc1 (edad. sexo, 

etlologl1, cuadro dlnlco, 1evoridad de la onlarmed1d,. evolución v collded de raapueata al tr•tornlento 

ernpleedol. 



13 

DI JUSTIFICACION. 

En el Hotpltll G-.1 de Mblco u atienden á UNI pob!Kldn hlterogtnu, dentro de la cual u 

incluyan a loa paclentaa con padeclmlantoa hamatológicoa banlgnoa, en vilta de qua la anemia 

apUlllca H un padecimiento qua tiene """ Incidencia variable por reglones del mundo y 

poalblemente esta diferencia no sólo refleje 11 f1tt1 de criterios dlagnóaticoa adecuaidos, sino una 

verdadera influenci1 del medio y loa antacadentH gntlcoa del paclanta decldlmoa ,..liur un 

estudio retroapectlvo pere conocer '81 c1irmcterf1tic11 mh IObreulient .. de loa paciente atendidos 

dwama lo1 últimos 5 aftas an 11 urvicio de Hematologia de la unidad de padi1tria. 

11.- MATERIAL Y METODO. 

Se realizó un e1tucllo retr-tivo en el servicio de Hematología de la unidad de Padlatria del 

Hoap~al General de Mbico. De los ultimo• 5 allo1, apanir de enero de 1989 a diciembre de 1993. 

Se incluyeron • todoa loa paciente• que cumplieron con loa crit1rio1 de 1neml1 1pl61ic1 de Cammit• 

modllicadoa (lntametionel Aplaltic Anemia Stucly Groupl. loa cuales pennlten la evaluación de la 

severidad de la en!ennedad y su relación con el pronóstico 1211. 

L8 anemia 1pl6stlca sever1 se define con 2 o 3 criterios de sangre perlf•rlca y uno de m6dula óaea. 

La anemia apl61tica moderada aa clHlfica con cualquier comblnecldn que no corresponda a la 

anemia apl .. lca aavora. 



CRITERIOS OE SEVERIDAD DE ANEMIA APlASICA 

SITIO CRITERIO. 

CAN < 500 I MM3 

Plaqi.111 < 20 000 I MM3 

RatlclAocltoa corregidos < 1 ~ 

H~Mv0<1 

H~ modenldl <30~ 

de c61ulu hernltopoy6tlc11 

tllldulln. 
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Todos. los pocilntll 1-.in Incluidos 11 mlomo 1oquem1 de tr1tomilnto, con oximltolono 1 · 

mgJKg/clll vo, 111 como tr1t-o de _..,con t-...i6n de poquotll ~· cuondo loa 

poclentas pt11&ntaron 1nornl1 slntomitlca o 11111 ....m- 18 Hb > llgf~. conclftlldo1 ploq..tlrioa 

., pta1111Cl8 clll ,,.,.,.,,,.. que pone ., peligro 18 vide o pfOfllactk:o cuondo hubo cuentas 

ploquetlrill < 20000/mm3. Se Inicio trotomilnto con ontlbi6tlcol y toma di cultlvoa en ,,.cl8ntoa 

con fllln clll má de 38 grodoa clntígrldoa., tros horas -lv11 o 38.6 gredoa Clntígrldoa 

.. c:uelquler "*'*"º· 
Los poc:lentlt 1-on trotldoa en 18 consulto exttllnl, 18 lntO<nlron cuondo 18 p1nc1topenl1 

- ., peligro 18 vide, 11 1vllulcldn se rllliz6 11 terc1t mes de lnlclHo 11 traternl1nto ·con loa 

critlriol del Chlmplln modlllc8doa.(221. 



CRITERIOS OE CHAMPl.IN MOOIFICAOOS. 

REMISION COMPLETA: Hb > 7 .4 rrmol / Lt. 

REMISION PARCIAL 

SIN RESPUESTA. 

RECAIOA. 

CAN > 1.600 I mm3. 

CP > 150 000 /mm3. 

Retlc:ulocltoa > 1,., 

AUlll1C¡., de infeccidn, lndopendonci.. 

trlnlfuslonel. ~de ... 

cuontU ...... e clft8a lnferioru 

• rivtl de ,..,.ltlOn, 

Sin combloa o muone. 

Dlomlnución de cUllquler °'*"' • 50% 

del rivel de remlllión. 

16 
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111.· RESULTADOS. 

Del periodo ... -• 1111. dlclembN. 1993 .. --...... _.......191,_ 11 - de 

_.,,....,..._..,nllloa.Lu9dldeafluctl*all-41159'1Do,con7-de1MY"'"de10 

9'1o9, 3 - ,_ mujefu y 8 hamtwell. El lilmpo _,. 11 Inicio clll pecledrnlento y 11 

di9gndltfco fue d9 3 - ., 8 cuo1. s .. -ectlñltlcu • ~.., en r.1lblll 1. 

TABLA 1 

CARACTERllTICAS DE LOS PACIENTES CON ANEMIA APLASICA 

eUd/MXD Hb gr" Pr.q lmm3 ·CAN/mm3 RESPUESTA 

12.iM 2.1 4000 800 PARCIAL. 

139/M 7.0 12000 1200 SIN RESPUESTA 

89/F 3.3 10000 80 PARCIAL. 

12a/M 7.8 12000 96 PARCIAL. 

hlM 11.7 21000 240 COMPLETA. 

10l/F 11.1 9000 1100 PARCIAL. 

15•/M 10.8 20000 280 SIN RESPUESTA 

7a/M 7.1 21000 1850 PARCIAL. 

15a/M 10.8 18000 980 COMPLETA. 

4aM 3.3 101000 480 PARCIAL. 

148/F 8.0 39000 . 328 NO EVALUADA. 
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Al-dll~o todo1lo1paclenlntuvleran--.en3-"'9••-:o· 

El........,,........,,...... oit-oenll-. uno can ungrodo """"'..,... ~·· Sólo 

· 3 - • pmenhlOn can lnfec:ci6n, el principal lhlo ablllvado en eatoa pec:ilnt9a fue IN •IN 

mplmoriu, 'en'*""""' c-16 le vicie. De loa 11 - IOllo., doa 11 encontr6 canteeto 

con lnMctlc:ldu y hertJiclclu. la_,,.. ""'*8 _.,. •-oen 1-y 11....,1. ep161tlc• 

moderadll ... 3 -· 

leo diferanclu ,,... lmpottant11 de lo• par-.o. '*"8toldglcoa de atoe doo tlpoa de anemia 

~ COlfMllC)ndlwon •le CAN en l8ngte perlltrica y mldlÑ 6- y le -ridH en le blop.i. 

de huuo. Como • mueotra en la t1bl1 2. 
TAILA2. 

CUENTAS CELULARES EN MEDULA OSEA Y SANGRE PERIFERICA 
SEGUN LA SEVERIDAD DE ANEMIA APLASICA EN NIROS 

PARAMETRO AA SEVERA AA MODERADA 

CAN en SP ~ 10 191/l. 1111.0 180-800) 1100.0 1480-1850) 

CANenMOl'lf>l 9.010-201 30.0 18-31) 

PLAOUET AS X 1 O 19)/l. 15.814-391 ..e.o 1111-1011 

RETICULOCITOS l'lf>), 0.910.45-21 1.110.6-21 

CELULARIDAD en MO l'lf>), 13.7 15-391 51.6150-60) 

u .....,._. • obNrvo en 9 paclenteo, o6lo uno no respondl6 y eotobll ctulficedo como ......, .. 

opl6llca ..... 

A contlnuocl6n 11 preuntan loo ••-de c..i. uno de loo pacient111v1luado1. 
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CASO NUMERO 1. 

Mncullno de 12 8lloa de eclad, originarlo ~ rnldenle del ugdo de Mcntoa, con loa alguientea 

1111..-.. de 1mponanci., pachlcl6 de criala convulalvaa de etlaloglaa no determlneda delde 101 

3 -· ~e pre- dellllUlrfcldn de 11 .-. protllcocalOricll, penenece a un ma<jlo 

aocioecotldmlco bajo con _.cUllón ., - hlbltoa hflll*llcoa dlet"lcoa, tiene cu.odro do 

lrmunl-"ln completo. 

- au ....C1m11nto actual en 19118 caractarlndo por palidez de togumontoa, dionea de esfuerzo, 

_.¡va, eplattxll moderada y alndrome purpúrico y febril. u exploración flllca en 1989 reveló 

..,. frecuancla c:ardlace de 1 14 por minuto, fondo da ojo nonnal, palidez de teglm8ntos, petequias 

-allzada. glnglvorragla y Aru precordial hlperdlNmice can ~ holoalalóllco plurifocal. La Bh 

del B·V·B9 can Hb de 7 .8 gr'lf>, rotlculocltoa corte111do1 de 0.45'11>, plaquetas do 12000 / mm3, 

leucocltoa de 950 / nvn3 con CAN de 95 / nvn3. AMO del 9-V·89 colularldad dltmlnulda 4 + , 

megacarlocito1 aUMntea, rellcl6n EIM 1 :24, eritrobl6stos 4'11>, granutocltos jóvenes 15%, 

granulocltoa adulto• 1'11i, llnfoclto1 74'11i, buóliloa titulares 4'16, c61ul11plumltlcaa1'll> •• m6dula 

6Ma augeatlve de- epllslca. la BMO del 12.Y·89 can celullridad del <10%, lntorprotada 

como "'*"1e apllelce. O. ecuordo con loa crl1orlo1 de Cammlte M claalllcó como anemia aplistlca 

-ora. Recib16 apoyo transfuslonal con concentrado• plaquetarloa prolillctlcoa y paquete globular 

para correccl6n dol alndrome aMmlcio. Inicio tratamiento can o•lmetolona a doala oatlndar par va 

dfarlo, y fue evaluado al torcer mes con loa crltarloa de Champtln resultado una respuesta completa 

IHb de 14.4gr'll>, CAN 3000/mm3, cuenta plaquetarla do 21 000 / mm3). La cuenta plaquetaria 

tiende a Incrementarse constantemente en au ultima evaluackln del 1·12·93 Hb 15.4 gr'lf>, CAN 

4500/mm3 y plaquetas 32 OOO/mm3. Esto paciente no presento recalda durante un aegulmlento de 

42meaea. 
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CASO CltNICO 2. 

~ de 8 efto1 de -· originarlo de Mlchuc:en y l'Uldonle del ellllclo de M6xlco. 

AnllCedente de lmportencla PI'•- hlmofreglu delde loa 4 alloa de -· .,-16 ur""'p16n y 

veric:ele durente IU lnl1nc11. Inicio ou ~o en julio de 1990, con palidez progrulva de 

tegwnentoa, 9lnglv0ttagla eocau, fiebre no cuantificada. u exploración !laica de -tlembro de 

1990 rovllló une frecuencia cardiaca de 120 por mlnuto, -llura de 38 gredo1 c1ntlgrado1 , 

paHdez de teg""*'101 de 2 + , campoa .,._.. con utort.,,.. buala• derecho1, 6roa precordial 

hiperdln6mlce, 8h del 20-lx·90 con Hb de 11 .7gr'6, plaquetas 21000/mm3, leucoc¡ltos de 

1000/mm3, con CAN de 240/mm3, AMO de 20-IX·BO con celtNrldad dlomlnulda de 4+, 

megacarioclto• .-ntH, relación E/M 1 :32.3, 

.ntroblüto• 3'11>, granuloclto1 j6vena1 O, granulocltoa edultoa 6'11>, Hnfoclto1 79'11>, c61ulas 

plaom6tlcH 4'11>, bas6filo1 tisulares 7'11>. M6cklla - lmportantemente hlpocelular y sin 

megacarioclto1, gran linfocltosl1 y aumento de bald!Do1 tllUisrH, la lmogen 1U9ulere anemia 

..,iialca. u BMO 23-IX-90 con celularidad del 15'11> qportada como anemia ap16slca. Se closlflc6 

con lo1 criterio• de Cammito como anemia op16alca eovora y roclbl6 manojo con antibióticos de 

amplio eopectro por el slndrome febril con dato1 de loca11Uc16n a nivel pulmonor as/ como vigilancia 

ellrecha de ungradoa que pone en peligro la vida, eo Inicio manejo con oxlmetolone en octubre de 

1990 y al t- mea se evaluó con los criterio• de Champlln como une rllPU811• complete. (Hb 

9.7gr'M>, plaquetos de 99000 I mm3, CAN de 2170 /mm31. Durante un oegulmlento de 27 meses 

el paciente ha pi'tll!ntado mejorla de las cuontao oangulneas e lnd-""8ncle del tratamiento Ue 

eoll6n. 
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CASO CUNICO 3 

M-.- ele 7 lllOI ele edad originario y .....,.. dol -- ele Múleo. ~ ele 

lmponancle tlo materno con diagnóllk:o ele ............ lntlo .. ~o .. 1180 can 
tplataxla ocaolonall1, po111riormen11 ao agf99CI peteqlUa In lilloa ele Pl9'IOn y dllpuú dllnla di 

ui-zo y flllip f6cll. •exploro en dlclomln di 1980 revollndo fnlc\....ia ~ ele 100 por. 

minuto, palklezdl 119uman101, tondo di ofo nomwl, ...,_ petequlu, y reato nonnei. BH del 4-

dlc-80conHbele7.11"'lf>• plaq111111 de 21000imm3, llucoc:lto9ele &OOO/mm3, CAN de 1800/mm3. 

BMO 16-dlc-90 con celularldad dlsmlnulde, mogacariloctloe ..-i111, l9lacl6n EIM di 1 :3.3, 

eritroblAll01 23,., granulocltos )6ven11 17,., ~ adultoa 29,., llnfocltoa 28,., ~ 

plaarÑ!lcaa 2,., mtdul• 6aoa moder..--.i1 ~. • augulore toma ele bloplia pare 

conlimlllr diagn6111co. BMO 29·dic·90 con celularided del 60,., ~ 6aaa diac191amente 

~.y con dismlnucl6n de la relecl6n mlelokle ertlrakle: HipoplNla di m6d ... 6ela. Se 

CIMlflc6 con IN criterios de Cammlta como - ..,....._ moderada y reclbl6 tr-o con 

- ......,.. y medidas de profilaxl1 pare lnlecclcln y hlmclmlgla. Inicio o-olona en-o 

di 11191, el - mea ao evaluó con loa critlfiol di Clwnplln como ._ __. parcill IHb 7 

•"· pkiqulta 3&000/mm3. CAN 1254/rnm3) duraÍlll .. ••alutkln ... pnllllo trllmboclloptnico 

por 2611- di eeguimiento. 
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CASO CLINICO 4 

M1scullno de 4 ellos de edld ortglnorlo y, rnldente del 1atldo de M6xlco con loa aiguientu 

1ntec-H de inpon1ncl1 •-o (lltlfl10 mUlflo por cincer brocog6nk:o, 1buel1 m111m1 con 

lnlano del miocardio y tia materno diab6tica, (lldeció do sarampión en 1bril de 1990, Inicio su 

(lldecimiento 1ct111I en 11p1ilmbr1 do 1990 con (lllidez progreaiv1 de tegumentos, dionea de 

ISfuerzo, y l1tlg1 16cll, La explorlclón de llplilmbre del 1990 mostró (lllidez de tegumentos de 

4 +, fondo de ojo norm1I, 6ru precordl1l hlperdin6mlc1, con soplo holoaistóllco plurifocal, ain 

lrredl1clone1, rosto norm1I. Bh de 3·1X·90 con Hb 3.3gr%, plaquet11 10 OOO/mm3, leucocitos 

16000/mm3, CAN 480/mm3. AMO del 10-IX-90 con celularid1d dlomlnuld1 3+, megecariocitos 

1usentea, relación E/M de 1:12.6, eritrobl61tos 35%, gronulocltos jóvenes 6%, granuocltos adultos 

30%, monocltos 2%, linfocitos 21 %, c61ul11 pl11m6tic11 2%, m6dula ósea moderadamente 

hlpoceluler con megac1rloclto1 ausentes e hlperplasia erilrolde se sugulere torna de biopsia. BMO 

del 16·1X·90 con celul1ridad del 60% sin lnterpretsclón. Se clasificó como anemia apléslca moderada 

por loa criterios de C.mmit1. Recibió manejo con p1quete1 globulares para el síndrome anémico, y 

medidas de profilaxis. Inicio oximatolon11 en octubre de 1990, al tercer mes se evaluación los 

criterios de Chlmplln como LS\11 respuesta parcial, su seguimiento de 5 meses por abandono el 

tratmmlento. 
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CASO CUNICO 5 

Femenino de 1 O 11\oa de - origllllrio y ..-nt1 de Tiaxcal1 sin 111tecedentn de lmpononcill au 

padecimiento Ktuol en - de 1991 con polidez de tegwnentoa, - de --.o 

progrulv1, t.iigll 16cll y llpotlmlaa. A 11 uplor1Ci6n en die de 1991 11 c:orrobor6 polidez de 

t111umento1 2 +, tondo de ojo nonnal, "9a preeordlll hlperdi""111ca con soplo holollatóllco, reato 

nonnll, BH del 22-dic-91 con Hb de B.9gr'M>, ploqUltn de 9000tnvn3, lueeocitoa de 21000/nvn3, 

CAN de 200/nvn3. AMO del 22-dic-91 con cllul1ridH diaminuldll 4+, meg1c1rioclto1 1uaentea, 

relación M/E de 1 :6.1, erltrob16atos 14%, gronulocltos jóvenes 5%, gronulocltos 1duhos 8%, 

monocltos 3%, lintociton 52%, ctlulu pla8"aticaa 11 'M>, rMdula 6111 lmport1temente hipocelular 

con meg1c1riocitoo 1uunteo llnfocltolia lntenu e Incremento d1 ctlulu p1a-atlc11, 11 mogei, 

augulere 1neml11plbic1, BMO 31-dlc·94 con celul1rldad del 20%: Por los criterios de Commlta se 

cl11iflc6 como una 1nemi1 1plblca severa. Fue tratada con concentrados plaquet1rios profilicticos 

y medidas preventivas de Infección. Inicio tratamiento con oximetolona en dic·91. la evaluación al 

torcer mea revelo UN1 reapueata completa con Hb de 14.6gr'M>, pl1quet11 e 50 000/mm,CAN de 

1786/mm3. Duronte un 11gulmllnto de 12 meses 11 p1clente ha persistido con trombocitopenla 

moder1de. 
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CASO CUNICO 8 

M-..lino de 12 llloá de ..s.d origlnorio y residente del Htodo de Guanojuato, sin antecedentes de 

importoncl•. Inicio au padoclmi.nto on abril de 1992 con gingiv.,,,._ llCOMP'lilldH de petequlH 

-"-• y •lo..,.. equimoais npont•neH, fiebre no cuantificado v palidez progresiva de 

t11QUR19<11o• 8 meses despub M exploro con loo elguientea hollugoo cflnlcos frecuencia c•rdl1ca 

112 por minuto, palidez de tegumentos 4 +, petequias generalizadas y equimosis en sitios de 

vonopuncldn, •re1 precordi.I hiperdi,..,,,ic1 con 10P1o holosistólico plurilocal de lntenaid•d llinV, 

re:ito nonn.11. BH del 12-X1·92 con Hb de 2.1 gr'l6, ploque111 4000/mm3. leucocitos de 2000/mm3, 

CAN de 800/mm3. AMO del 12-Xl·92 con cofulMkhld disrnl~ de 4 +, megacarlocitos ausentes, 

""8cldn E/M de 0:100, oritrobltstoa O, gr1nulocitos Jóvenes 3'16, gronulocltos adultos 4'16, 

ooalnóllloa 1 %, linfocito• 90'!6, basófilos 4%, m6dula ósea lmportantememte hlpocelular con 

megacariocltos ausentes y gran infiltrado linfoide con ligero incremento de basófilos tisulares: 

Suguleren anemia aplblca. la BMO con celularidld de 5% se clasificó como anemia apldslca severa 

par loa criterios de CMnmftl. Recibido paquetes globulares hasta correción del síndrome an~mico 

y concentrados pl1quetarios profil•cticos. Inicio con oximetolona Xl·92 y al tercer mes según los 

criterios de Chlmplin se c1Hific6 como una reJpuesta parcial {Hb de 4.2gr%, plaquetas de 10 

OOO/mm3, CAN da 1030/mm3}. Durante un aeguimlento de 7 meses el paciente sólo presento 

mejorf1 de la cifr1 de hernogloblNI y deterioro de 111 otras series, los neutrdfilos descendieron hasta 

el 50% de loa v1lor11 inicf1le1: No obstante el p.aciente ae ha mantenido bien clínicamente. 
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CASO CLINICO 7 

Fomenlno de 14 olloa de edod origl1111rio v, re-e del Htlldo de Mtxlco. Antecedentes de 

importOncla •bue!• rnotemo con lnforto del miocordlo y ella podeció voricel• o los 3 allos. Inicio su 

poclecimlento •ctual en enero de 1993, con glnglvorroglH escoua, un mes despu6s preunto 

uno....io tr11nsvagl1111l Importante, lo que condlcio1111, palidez de tegi.mentos, dlaneo de esfuerzo, 

lipotimias y en una ocasiona pérdida del e1tHo d9 dnpierto, Se exploro en enero de 1993 

encontr9do palidez de tegumentos cM 4+, huefllis de ungrado en encías, drea precordial 

hlperdl"*"lco e<>n soplo holoslstóllco plulrifocol, sin lrrodloclonea, obdomen normal, genitales 

externos con deurrollo normal, parslstenclo del ungrodo tronsvoglnol, BH del 10·111·93 con Hb de 

6gr'l6, plaquetas do 39000/mm3, leucocltoa 4100/mm3, CAN de 328/mm3. AMO del 11·111·93 con 

celularidad disminuida 4+, meg1cariocitos ausentes, relación E/M 0:100, eritroblástos 096, 

granulocltos ld•-• 0%, granulocitoa odultos 0%, linfocitos 90%, basólilos tisulares 10%, la 

lmogen porece corresPOnder • anemlo opljslco: BMO del 26·111·93 con celularldad del 1 5 'l6 sin 

meg1carioclto1. Anemia aptisica. Segtln los criterios de Ctwmplln se clasificó con anemia aplésica 

severa. Recibió 1poyo con paquetes globulares para corregir el síndrome anémico v concentrados 

plaquetarios para el sangrado transvaginal Hociados a clonnandlnona vo. Inicio con oxlmetolona en 

25·111·93. Se egreso sin slntomatologla atribuible • onemi• o trombocitopenla: Se desconoce su 

evolución por obondono de trotsnlento. 
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CASO CLINICO 8 

M1scullno de 1 5 1lloa de -· origlNlrio y realdent1 del Ntldo de G1Mrrero. Ant..,_H de 

lmportllnClo Pldecló v1ricell 1 loa 3 1lloa de edld. Inicio au podtlclmlonto ectuol 1n 11-93 con 

glnglvorr1gila eao1ua, 1eompellld1 de potequiH, y equlmosla eapont•ne11a: Un mea c1Hpu6s ae 

agregó dlane• de esfuerzo progresiv• hli1t1 los medi1nos esfuerzo• y fiebre no cU11ntific1d1, Fue 

explor1do en 111-93 revelando UN1 frecuencia cerdfece de 130 I minuto, temper1tur1 de 38 grados 

oentígrlldos, pelidez de tegumento• 2 +, fondo de ojo norrn1I, preaenc:i1 de t1ponemiento Interior 

de nsrlNI lzquierd1, orolerlnge hlpertmlc1 con hlponrollo de llTIÍQdllu, •r11 precordl1I hlpordlntmlc1 

con aoplo holosiatóllco plurifoc1I, 1bdomon norrn1I. 8H dol 31-111-93 con Hb do 10.8gr%, plaquet11 

20 OOO/mm3, leucocitos 1 OOO/mm3, CAN 21 O/mm3. AMO del 31-111-93 con colul1ridad disminuida 

de 4 +, meg1c1rlocitos 1usentes, relación E/M de 1 :99, eritroblistos 1 %, grenulocitoa ¡óvenes 0%, 

grenulocltoa 1dultos 2%, linfocitos 97%, c61ul11 plasm6tlcas 1 %, BMO 12-IV-93 con calul1ridad 

del 10% compatible con •'*'111 1pl'81c1, Con loa criterios de Commitl de cl1siflc6 como a'*'1ia 

1pl6alc1 aever1. Se treta con concentrados plaque11rlos y antibióticos de 9mplio espectro. Inicio 

con oxlmetolon. en 13·1V·94. Dicho m1nejo fue llevado irregularmente por 6 mases, sin presentar 

reopue1t1 de •cuerdo 1 loa criterios de Chlmplln IHb de 9.8gr%, pllquet11 de 1000/mm3, CAN 

418/mm31. Ourente esto periodo de tiempo ot p1elonta presento deterioro de las cifras celuleres y 

cUnlco con sindromo 1ntmlco y purpúrico lo que llTIOrito m1nojo lntr1hoplltol1rio, sin mejoría. So 

egreso por alta vol untarla sin conocer su evolución pasterlor. 
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CASO CLINICO 9 

Mucullno ele 14 alloa ele edad originario y N-a de Guanajuato. Antec:adentea ele lmponancla 

podecl6 ele toa ferina a loa 3 lllloa ele edad. Inicio au podecimlento en 11·93 con alrdroma purptlrico 

levo, el cual at generalizó, luego • agregó palidez ele tagumentoa, fatiga f6cil, y IOrtlnolencla: Se 

revlao en 111·90 y ae encontró palidez ele t8D'"'*"º'• alrdrome purpúrico en altlo1 ele praalón y · 

algunas equimosis en altlos da venopuncl6n, 6raa precoridla hipardln6mlca con aoplo holollllóllco 

plurlfocal llRV abdomen nonnal, BH 14-111·93 con Hb ele 10.8gr%. plaquet11 18000/nvn3, leucocltoa 

ele 900/mm3 y CAN de 390/mm3. AMO dal 15·111·93 con calularldad nonnal, megacariocltos 

disminuidos 4 + , eritrob1611os del 81 % , granulocltoa jóvenes 2 %, granulocltoa adultos 8%, linfocitos 

20%, c.iutas plasm'11cH 1 %, M6dult óseo nonnocelular con disminución lmpanante de 

magacariocltoa y deprellón aevera del tejido granulocltario ademb de hiparplsala del tejido eritroide 

y algunos hiatlocitos con panfagocitosis. se auguiere toma de biopsia. BMO con cetularid•d del 60% 

y sin meg1c1riocitos: De acuerdo a loa criterios de Cammita se claalficó como anemia apltslca 

moderada: Recibió manejo con oximetolona y al tercer mea de acuerdo a loa criterios de Chlmplln 

fue una respuesta parcial !Hb 12.2gr%, plaquetos 8000/mm3, CAN 1450/nvn3). Dwante el 

aaguiemlento de 9 meaos ti paciente PNstnto mejoria ele dos líne11 celulares, la eritrolde y 

granulocltari1, completardo los criterios da respuesta completa IHb 23-dlc-93 con pl1queta1 de 188 

OOO/mm3). 
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CASO CLINICO 1 O 

M•sculino de 13 al\os de edad originario y residente da Tlaxacala. Amecedente de Imponencia 

padeció urempl6n y v1rlceta durante su lnf1ncla y atuvo en contacto con mlelotóxicos del tipo da 

los insecticidas durante 6 mases previos a su p1declmlento, el cual inicio en enero de 1993 con 

epistaxis au:au, asporAcHca, posteriormente profuu con palidez imponente de tegll11entos, disnea 

de esfuerzo evolutiva hasta los mínimos esfuerzos, con equimosis y petequias diseminadas. Se 

exploro el 16·111-93 con frecuencia cardfac11 de 120 /minuto, temperatura de 39 grados centígrados, 

masculino de edad ap1renta Igual a la cronológica en malas condiciones generales, con palidez de 

teg1.9TI9ntos, 4•, epistaxis por nerin11 derechl, múltiples equúnosls y petequias, orofaringe muy 

hlper6mlca con hlpenroll1 de emfgdal11 y exudado mucopurulento en su superficie. 6ree precordial 

hiperdinimica con soplo holosist61ico plurifocal sin lrr•dl•clones, •bdomen normal. 

BH 17-111-93 con Hb de 7gr'll>, plaquetas de 12000/mm3, leucocitos de 1000/mm3, CAN de 

100/mm3, AMO del 17-111-93 con celularidad normal, megacariocltos ausentes, relación E/M de 

1 :1.2, megacarlocltos ausentes gr1nulocltos jóvenes 14%, gr•nulocitos adultos 5%, eosinófilos 6% 

basófllos 296, linfocitos 28%, c61ul11 pl1sm6tic11 1396, médula dsea normocefular con hiperplasia 

eritrolde y tendencia a I• magalobl•stosls •si' como panf1gocitosls. se sugulere toma de biopsia de 

hueso. BMO del 2-IV-93 con celularldad del 30% compatible con hlpoplasla medular. se clasificó 

como 1neml1 apl6slc1 severa según los criterios de Cammlta y recibió apoyo con paquetes 

globulares para corrección del síndrome anémico y antibióticos para proceso Infecciosos en paciente 

neutropénlco, Inicio con oxlmetolona y al tercer mes se evaluó con los criterios de Champlin como 

una respuesta parcial IHb de B.9gr%, plaquetas 1 O 000/mm3, CAN 55/mm3). Durante su 

seguimiento de 9 meaes el paciente presento descompensaclones hematológicas con manejo 

hospitalario y desarrollo de síndrome de Cushlng yatrogéno actualmente el paciente se encuentra 

estable pero persiste con cltopenlas graves. 
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CASO CUNICO 11 

Femenino dtl 6 al\oa de adad originario y raaldentt del astado de Guerrero. AntecadtntH dt 

importancia padeció anfarmadtdta txtnt...,tlcH do la lnftncla y contacto con lnaactlcldaa y 

htrblcldaa por 3 al\oa previos. Inicio IU padecimiento actual en aaptlembre de 1993 con 

ginglvorr•gía e.cau, po1teriorment• m•• frecu.nte y abundante sin c•uu aparente, acomp11\ada 

de petequias y palidez da togumontoa, palpitaciones y fatigo !tell, Se reviso en octubre de 1993 

ancontr.do una fracuencla cardiaca dt 120 /minuto, temperttlO'a do 37 grados centlgrados, p11idoz 

' dt toglO'ntntot 3 +, fondo dt oJo nonn1I, trea procordl1I hlperdlntmlca con soplo holoslatóllco 

plurlfocal. Abdomen nonnal. BH dtl 1-X-93 con celularldad disminuida 4 +, megacariocitos ausentes, 

rtlaclón E/M de 1 :49, arltrob16atoa 2'16, granulocltos Jóvtnea 4'161 gronulocltos adultos 4'16, 

monocltos 2'16, ctlulaa plaamttlcla 2'16, llnfocltoa 65%, mtdula óaaa lmportantemente hlpocelular, 

con megacariocitos ausent••· y depresión de todas las series. IA im1gen es augestlv1 de 1neml1 

apltslca. BMO 2-X-93 con celu11ridad 15'16 y sin meg1coriocitos. so clasificó como a'*11ia 1pl6stlca 

Hvera p6r loa criterio• de Cemmita. Recibió tratamiento intensivo de ao1t6n con paquetes globulares 

y concentrado• plaquet1rio1 11f como profilaxis p1r1 infección. Inicio tratmmlento con oxlmetolona 

el 1-X-93. 3 maoea despu6a aogun 101 criterios de Chlmplln tuvo una respuesta parcial JHb 

10.6gr'l6, pl1quetoa 11 000>tmm3, CAN 630/IM13). Dur1nto un seguimiento de 14 meses, la 

paciente ha preoentado dtscompenaaclones del slndrome anémico con m1neJo lntrahospltal1rio, ha 

persistido con trombocltopenia severa y neutropenla severa sin infección apesar de las condiciones 

precarias en las que vive. 
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WI 1nomla 1pllslc1 •• un olndrome con un1 lncklencil v1rilble de ecuerdo 1 las distlntaa regiones 

g90grlflcu en IH que influyen f1ctore1 gen6tlco1, wnbllint1les y criterios de tr•t.miento. En M6xico 

se hl repartido una freeuencls elev1dll, sin preclur• hato 11!"""*'1º11 lncidllnci1 142). En •st• 

estudio se encontró un1 frecuonci1 di 1 . 1 caos 1 1000 egresos en la unldld do Pldistrfa del 

Hosplt1I G-rel de M6xlco, 18mo¡.nto 111 reportldl provlemente en 11 Holpit1l lnf1ntil do M6xico 

141). 

De &os pacientes analiz.dos, 11 m1yorí1 correspondió a una edad aoperior • la reportada 

1nterionnente peri nll\os mexlcenos 142). En la litaretur1111 hll repartido un1frecuenciade1namla 

8Pf6slc1 ldlop611ca entro 1140 1 90% dependiendo dll 1H1is lmpUcado 126). En esta estudio •ningún 

peclente se logro ldentificer ""' c1uu da su enf1rmodmd, y - en dos de ellos hubo evidencia de 

exposición a mielot6xico1, hecho anteriormente notificado como frecuente en nillos mexicanos con 

anomi• 1pltslc1 16,42). 

Se ha descrita un1 curve da mort1lidod bimodll poro las peclantes con 1nomla aplislca, can 50% 

d~ muenes durante los primeros 3 meMs. En este C9&0 la mortalidad temprana no se hll presentando 

en ningón c1101 de anemia apflsic1 aever1. Estos pacientes se evaluaron con los criterios de 

Clmmlt1 p1r1 111verfdad y los Chlmplln peri respuesto. Lo cual quiz6 co<rospcnde al grupo da 

pacientes con anemia apttslca severa que sobreviven 3 meses despu6s de su diagnóstico y 

presentan una evolución semejante a los pacientes con anemia aplésica moderada. Estos resultados 

tiene similitud con reportes previos (6) y contraste con otros (32) de pacientes mexicanos con 

anemia apl6slca tratados con androgénos. Por ello considero Indispensable identificar las 

características de los pacientes con sobrevldad durante los primeros tres meses después del 

diagnóstico, por su buen pronóstico, hecho que permitiré asignarlos a una estrategia de tratamiento 

más adecuada. 
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loa 11 p1ciente• reportados aqul tuvieron UN1 sobfavida superior 1 3 mesas, v ninguno de ellos 

hest1 el momento ha fallecido. Excepto el paciente rúnero 8 quien no presento respuesta. No ae 

ha podido 8lll'.plic1r este comport.-niento si sólo ea debido al tratamiento de sost6n intensivo que se 

administro y que se sabe mejora el prondstico de tos pacientes con anemia •P"aica {41). o se debe 

11 efecto da loa androgtnos. Aun aaf estos resultados no tiene soporta de acuerdo a la experiencia 

mundia1. Tal motivo nos ind~o a reflexionar sobre las diferencias 6tnicas y ambientales que 

contribuyen a la patogenesls de 11 enfermedad. Por otro lado las medidas mis efectivas para el 

tratamiento de los pacientes con anemia apt6stic1 no est6n disponibles en todas las pares del mundo 

ni son 1cceslbles par1 todos los pacientes en oo momento dado. En nuestro medio la terapia 

inmunosupresora ni el TMO son una reali11da cerc1na, por otro lado las repercusiones slst6mlcas 

de estos tratemientoa y I• mon1lid1d son e1ev1d1S con dichas opciones terap6uticas, por lo cual 

es de vital impon ancla considerar sus indic1ciones. Hast1 al momento para los pacientes con anemia 

1pl6sic1 del Hosplt1l General de M6xico ae dispone sólo da tratemiento de sostén y androgénos con 

toxicidad baja y • un costo accesible para todos. Desde 1969 el Dr. Sénchez Medal reportó que el 

tratamiento con androg6nos es util en pacientes con anemia aplásica , desafortunadamente este tipo 

de observaciones ae llevaron acabo sin tomar en cuenta la severidad da la enfermedad (6), en 

estudios posteriores no ae observo este beneficio en pacientes con anemia aplésica severa y se 

demostró que la mejor terapéutica era el TMO y qua pare pacientes sin donador el tratamiento 

imunosupresor con o sin androgénos. La utilidad de estos tratamientos requiere de més análisis 

crftlcos comparativos en pacientes sin tratamiento previo, pues los resultados obtenidos hasta ahora 

en algunos casos no permite evaluar si el beneficio se debio a la terapia más reciente o es un efecto 

combinado de la anterior o un efecto tardío de la misma. Por otro lado se permitiré hacer una 

estandarización de los tratamfentos en los posible, pues los criterios de manejo han variado mucho 

asi como la eficacia de algunos preparados empleados. Asf como será imperativo demostrar cual es 

el valor real de las mejoras en las técnicas de sostén en estos pacientes 132,45,48,49). 
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V.- CONCLUSIONES. 

1 l lll anemia apljllica •• una onfennedad poco frecuente en nillos, con una frecuencia encontrldll 

en 5 1lloa doo 1. 1 / 1000 eur-•· conllidlrlda como alta. 

21 Se encontró en 11 peclanle1 con llWnla oplillc~ t 8 hombre1 y 3 mujorul. una lded 

predominante do mta doo 1 O allo1 en 7 nillo1, en ninguno .. kltntillc6 MgUna 1tlologfa, 8 cuo1 

IUlfon calillcados como anemia 9¡Jl6slcl .. vara y 3 como onemla aplhica moderado. Ninguno 

pruento avfdencil cllnlce o di laboratorio y g1blnete di Infección o hemo1regl1 que puliera en 

pollgro au vida. lll reopue111ot111111111lento en 8 pacientH augulore boneflclo di loa andrógenoa en 

el trat11111ento de la M>emla aplblca •vera ldlopttlca en nilloa. 
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