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INTRODUCCION.

Antecedentes.
Anemia Aplasica,

La Anemia Aplédsica fue primeramente descrita por Paul Ehrlich en 1888 de la autopsia de una
mujer joven embarazada cursando con anemia severa, sangrado de piel y retina, fiebre elevada y
evolucion fatal, revelando la presencia de sustitucion de médula dsea por grasa.

M

En 1904 el témmino de Anemia Apldsica fue introducido por Chauffad, encontrando la aparente

anormalidad en la produccion de eritrocitos.

La Anemia Aplésica o Aplasia Medular representa un sindrome o estado patoldgico caracterizade
por pancitopenia en la sangre periférica debida a un fallo en la produccidn de la médula 6sea, en
ausencia de neoplasia o enfermedad mieloproliferativa, sindrome mielodisplasico, fibrosis medular o

deficit de agentes necesarios para la hematopoyesis.
(2,3,4,5,6) ’

La médula ésea es un érgane complejo encargado de la produccion de las células sanguineas

através de las células maduras pluripotenciales y los procesos de diferenciacién.

La hematopoyesis ocurre dentro de un espacio fisico y funcional especializado el:

microambiente.

La hematopoyesis se origina en el saco vitelino e higade y a2 la mitad de la gestacién esta
cuantitativamente confinada a la médula 6sea. Los sinusoides de la médula 6sea en su cara aluminal

estan parcialmente revestidos por células reticulares.




La hematopoyesis estd soportada por las células reticulares y fibrillas derivadas de los fibroblastos,
junto con los nervios endostiales y los linfocitos completan ¢l microambiente.
(3.5)

Normalmente la hematopoyesis puede ser inctementada en respuesta a necesidades para mantener

la produccion de la sangre, en la Anemia Aplasica no ocurre de esta forma.
La supresién de la hematopoyesis puede ser por:

1} Lesion de la célula madre totipotencial.

]

2) Alteraciones de los mecanismos celulares y/o humoral que controlan la diferenciacion.

3) El microambiente: Las células estromales de la médula 6sea, secretan de forma normal o
incrementada las FECS GM, G e [1-6. '

(6)

Aproximadamente, entre una cuarta parte de los casos reportados ocurren antes de los 20 afios. En
los casos reportados, la relacion masculino-femenino es de 1:1.
(8)

La prevalencia de la Aplasia Medular varia segiin los paises y los tipos de poblacién estudiada, lo
que refleja diferencias de diagndstico, epidemiolégicas, exposicién a tdxicos y predisposicién genética,
9,10)

La Anemia Apldsica adquirida es la formna mis comiin de anémia aplasica, siendo tres a cinco
veoces mas frecuente en Oriente que en Occidente, presentando algunos paises una incidencia mayor; por
ejemplo, en Europa se presenta una incidencia de 2.2 casos / millén de habitantes / afio.

(2)

En los Estados Unidos una cuarta parte de los casos ocurre en menores de 20 aiios y un tercio de

los casos en mayores de 60 aiios.




Es poco frecuente su presentacion antes del primer afio de vida, pero se eleva progresivamente
hasta los 20 afios.
(3)

En México fue reportado por el Dr. Sanchez Medal con ura incidencia mayor en Estados Unidos al

comparar las instituciones.

En el Hospital Infantil de México se reportd una frecuencia de 1.1 casos / 1000 egresos comparade
con 0.56 casos / 100 egresos del Hospital de nifios en Buenos Aires, Argentina.
9




La clasificacion Etiolégica de la Anemia Aplisica es.

Toxicidad Directa
Causas latrogénicas
Radiacion
Quimioterapia
Benceno
Metabolitos Intermedios de algunas drogas comunes
Causas Inmunes Mediadas
Causas latrogénicas
Transfusién — Asociada enfermedad injerto contra huesped
Fascitis Eosinofilica
Hepatitis - Enfermedad Asociada
Embarazo
Metabolitos intermedios de algunas drogas comunes
Anemia Aplasica [diopatica.
(12)

La Anemia Apldsica o Aplasia medular puede ser congénita o adquirida. La congénita mas
frecuente es la Anemia de Fanconi, con incidencia en varones de 1.4., presentando una herencia
autosdmica recesiva, se manifiesta entre los cinco y diez afios de edad, se asocia con alteraciones en la
pigmentacion cutdnea, hipoplasia renal o esplénica, agenesia o hipoplasia de pulgar o radio,
microcefalia, microoftalmia, sordera y retraso mental; otra forma es la Disqueratosis Congénita, con
incidencia en la primera década de la vida, con lesiones dérmicas ( distrofia de ufias, leucoplasia de
mucosas, hiperpigmentacién reticular ), frecuente entre los diez y treinta aftos de edad, predomina en el
vardn 10:1, y el Sindrome de Schwachman — Diamond, una herencia autosdémica recesiva con afeccion
igual en ambos sexos, con neutropenia, mala absorcién y un tercio de los casos presenta Aplisia
Medular.

(3

En relacidn a téxicos o farmacos, el mecanismo puede ser dosis dependiente o idiosincritica. La

lesién esta bien definida para el cloranfenicol, hidantoinas y analdgos, sales de orc, pirazolonas y




derivados arsenicales, perclorato de potasio, sulfamidas, sulfonilureas, quinacrina, hidrocarburos

aromaticos e insecticidas organofosforados.

Se ha observado que un 5 % de los casos de anemia aplasica se asocian con hepatitis viral (C), mas
frecuente en varones, quienes tuvierdn consulta por ictericia o incremento en las transaminasas de 15 %

¢l valor normal.

Otras asociaciones son con: virus del Herpes simple, Citomegalovirus, Rubeola, Sarampion,
Varicela, Influenza, Dengue, VIH y Parvovirus.
L (13.14.15)

Otras infecciones que se asocian con aplasia medular son tuberculosis, brucelosis, aspergilosis. Se
ha observado que en un 2 % se¢ adquiere durante el embarazo, ocasionalmente se asocia con LES,
Fascitis Eosinofilica. Timoma. EICH y trastornos linfoproliferativos de T gama, sin considerar la

inducida por quimioterapia y asociada a estados preleucémicos.
(16}

A continuacién se mencionan los agentes que han sido relacionados con el desarrolio de Anémia
Aplasica:

»  Drogas
Acetazolamida
Amodiagquina
Arsenicales
Barbitiricos
Cloranfenicoi
Clorodiazepoxido
Colchicina
Oro
Hidantoinas
Indandionas
Meprobamato
Metecilina
Oxavolidonas
Fenotiacinas
Preclorato de potasio
Pirazolonas
Primetamina
Quinacrina
Quinidina
Ristoceina




Estreptomicina
Sulfamidas
Sulfontlureas
Tiacidas
Tiocarbamatos
Tiocinato
Tiosemicarbazona
Tiouracilo
Tripelenamina

» Toxinas
Insecticidas
Clordane
Clerofenotano (BDT)
Hexacloruro de benceno
Paratione

s Solventes
Benceno
Tetracloruro de carbono
Pegamento
Disolventes
Tolueno

¢ Radiacién

e Trinitrotolueno

ah

La actividad hematopoyética estd reducida en todos los pacientes con anemia aplasica, ya que se
encuentran reflejada histologicamente en la médula, con células CD 34 disminuidas y formacion de
colonias deficientes en el grupo progenitor funcional.

(17.18)

Una alteracién en la médula 6sea puede directamente resultar de dosis dependiente de la
destruccion de células madre, causada por radiacion, quimioterapia citotoxica y benceno. En algunos
casos raros, el metabolismo de la droga es anormal pudiendo producir compuestos intermedios toxicos
que dafien a las células de la médula. En un gran estudio epidemiolégico, solamente cerca de un cuarto
de los casos fueron atribuidos a la utilizacién de drogas. Un antecedente significativo de radiacion,
benceno, o uso de cloranfenicol es ahora muy inusual entre pacientes con anemia aplisica adquirida

comunitariamente.




En teorfa, la alteracion de la médula en la anemia aplasica debe ser consecuencia del dafio tanto
para las células hematopayéticas o de las células del estroma para su produccion. Sin embargo, lo que
mas se ha observado en los efectos sobre las células hematopoyéticas, y funcidn de las células
estromales y la produccion del factor de crecimiento son normales en casi tedos los pacientes con
anemia aplasica,

(19,20)

En muchos, ¢ quiz4 en la mayoria, la anemia apldsica adquirida parece ser secundaria a destruccién
de las células de la médula 6sea mediado por el sistema inmune. La hipotésis inmune; la alteracion
hematopoyética en aplasia es mediada por linfocitos T citotoxicos que son detectados en sangre y en
médula 6sea. Estas células producen las citoguinas gama interferon y factor de necrosis tumoral beta,
ambos inhiben el tejido en cultivo invitro. La accién de citoguinas inhibitoria no es propiamente
supresiva pero si destructiva, induciendo a la muerte celular en el compartimiento o grupo de CD 34,
probablemente a través del mediador FAS de apoptosis. El interferon gama el cual no es un factor
normal de la médula, es producido en la médula ésea de la mayoria de los pacientes con anemia apldsica
adquirida.

(21,2223

La actividad potente de un inhibidor molecular secretado localmente fue mostrado en recientes
experimentos. Un gran nimero de asociaciones clinicas con anemia aplasica-drogas, virus, embarazo v,
enfermedad de injerto contra huesped sugieren que una variedad de eventos puede activar aj sistema
inmune para producir anemia aplasica.

(24.25)

Ha incrementado la representacion de ciertos antigenos de histocompatibilidad entre pacientes con
anemia apldsica implicando factores genéticos del huesped en la respuesta inmune peculiar a estos

agentes.

La patofisiologia de la enfermedad sugiere dos alternativas de terapia: reemplazo de la deficiencia
de las células progenitoras (v coincidentemente del sistema inmune) por transplante de médula ésea o

supresion del proceso inmunoldgico destructivo. Desafortunadamente ninguna medida en el ndmero de




células madre o progenitoras ni de disfuncion del sistema inmune son clinicamente utiles para la
seleccién de tratamiento en cada paciente.
(26)

Las manifestaciones clinicas s¢ encuentran relacionadas con la presencia de trombocitopeniz,

siendo las més frecuentes petequias, equimosis, hemorragia de mucosas.

La presencia de palidez, astenia, taquicardia por cursar con anemia son mds tardias. La neutropenia

puede provocar infecciones respiratorias altas, ticeras bucales, fiebre e infecciones bacterianas,

A la exploracién fisica se puede encontrar con palidez de tegumentos, gingivitis, purpura,
estomatitis, proctitis y fiebre, sin encontrarse la presencia de hapatomegalia, esplenomegalia o

adenopatias.

Es importante el efectuar un interrogatorio en forma exhaustiva sobre el ambiente del nifie, con
especial referencia a la posible exposicion a farmacos y toxicos, asi como procesos infecciosos

presentados en los Gltimos seis meses.
Los datos de laboratorio encontrados son:

a) Sangre periférica:
* Anemia normocitica cuando es de instalacion reciente y macrocitica con evolueién prolongada.
s Hemoglobina F aumentada
s Cuenta de reticulocitos menor del 5 % debe corregirse
« Neutropenia, menor de 1,500
¢ Trembocitopenia, menor de 150,000
* Linfocitos cuantitativamente normales
« Hierro sérico elevado
* Acido folico y vitamina B12 normales o aumentadas
b) Médula Osea:
e Aspirado de médula dsea- ausencia de precursores hematopoyeticos con infiltrado

linfoplasmocitario




* Biopsia de médula 6sea: hipocelularidad severa con infiltracién grasa, presencia de células

reticulares, plasméticas y mastocitos, ausencia de sustancia hialina en ¢l espacio intersticial.
(1529

Los criterios de anémia aplasica severa en donde deben aparecer per lo menos dos anormalidades

de la sangre periférica y uno de la médula ésea son:
Sangre periférica:

¢ CAN <500 /fmm3
s  Plaquetas < 20, 000/ mm3

¢ Reticulocitos corregidos < 1 %
Médula ésea:

» Hipocelularidad severa

» Hipocelularidad moderada < 30 % de células hematopoyéticas residuales
Diagnéstico Diferencial: Se puede diferenciar con:

e Leucemia

+ Sindrome mielodisplasico

s Hiperesplenismo

» Deficiencia de B12 y folatos

« Neoplasias hemaloidgicas y metastasis
» Enfermedad de depdsito

» Osteopetrosis

s Mielofibrosis

s Necrosis medular
(30)




Tratamiento:

Dentro de las recomendaciones generales que se tienen que considerar, sobre tode en pacientes que
cursan coll neutropenia son las medidas de higiene, evitar ingesta de alimentos crudos, evitar contacto
con personas infectadas y exposicion a los téxicos para la médula 6sea, profilaxis con antibioticos no

absorbibles, evitar antiagregantes plaquetarios y los ejercicios en forma violenta.

Considerando el tratamiento de apoyo, unicamente debe efectuarse las transfusiones que sean
indispensables, ya que se emplean los i:aquetes globulares para la anemia sintomatica o cuando existe
una pérdida aguda de sangre, debiendose proceder a un tipaje exhaustivo de hematies antes de la
primera transfusidn y administrar todas las transfusiones desleucocitadas para disminuir la

sensibilizacion contra leucocitos y plaquetas.

Se ha reportado que los pacientes que habfan recibido tratamiento de soporte, sélo el 20 %
alcanzaba una sobrevida aproximada a cinco afios, casi todos los supervivientes mostraban una

recuperacion hematoldgica espontanea que era suficiente para vivir sin necesidad de transfusiones.
(30

Los esteroides anabolizantes (oximetalona o s-hidroximetilen 17-alfa-metil dehidrotestosterona)
incrementan las concentraciones de eritropovetina, y la capacidad proliferativa de las células
hematopoyéticas pluripotenciales, incrementan la hematopoyesis fetal, se ha reportado ademas
policitemia, son eficaces en pacientes de bajo riesgo, requiriendo de dos a tres meses como minimo para
su efecto. Los efectos adversos son retraso del crecimiento, por aceleracion de la maduracion
esquelética principalmente en tratamiento prelongado de testosterona con glucocorticoides,
anormalidades tiroideas, incremento de la TSH y T3, sindromes clinicos asociados, hemopatias,
tumores hepiticos, hepatocarcinoma. La dosis utilizada de oximetalona es de 3 a 5 mg / kg / dia por tres

a seis meses.
(31,32,33,34)

Apartir de 1978 se introdujo la gammaglobulina antitimocitica, cuyo tratamiento inmunosupresor
se basa en la teorfa etiopatogénica que defiende que la anemia aplasica estd causada por supresion
ejercida por los linfocitos T sobre los precursores hematopoyéticos, indicado en pacientes que carecen

de donante de médula dsea.

11



El tratamiento con inmunomoduladores ha sido mas eficaz que los androgenos en pacientes con
alto riesgo, la gammaglobulina antitimocitica, corticoides en dosis elevada y la ciclosporina son los mas
utilizados. La eficacia de GAT-GAL se encuentra entre un 37 a 76 %, influyendo 1a severidad de la
enfermedad y el modo de administracién; se administra a dosis de 4,250 U linfocitotoxicas por cada
cinco kilogramos, por seis a diez dias, la respuesta puede observarse entre el segundo y tercer mes,
presentando recaidas durante los dos primeros afios.

(35)

La ciclosporina es un potente inhibidor de la funicén de los linfocitos T, sin producir
mielotoxicidad, inhibe principalmente la activacion de las células cooperadoras y disminuye la
liberacién de 1L-2 ¢ interferéon gamma, la inmunomodulacion podria ejercer su efecto através de la
modificacién de las poblaciones linfocitarias, 1a dosis es de 4 a 8 mg / kg / dia via oral, ha dosis bajas de
3 mg / kg / dia ha sido efectiva en anemia apldsica con reduccion de la toxicidad.

(36)

Los glucocorticoides inducen linfopenia a expensas de linfocitos T citotéxicos y supresores

implicados en la patogenia de la anemia aplasica

Los factores estimulantes de colonias facilitan el control de la enfermedad, no parecen modificar el
curso de la anemia aplésica, ya que esta no resulta de una falla en la produccion de los factores

estimulantes de colonias.

En 1995 se efectud un estudio por Bacigalupo, designado un estudio piloto, que incluyd: Factor
Estimulante de Colonias a dosis de 5 ug / kg / dia, dias 1 a 90, globulina antilinfocitica, a dosis de 15 mg
/ kg / dia, dia.1 a 5, metilprednisolona a dosis de 2 mg / kg / dia, dias 1 a 5 y ciclosporina A (C y A); 5
mg / kg / dia oral, dias 1 a 180. El estudio sugirio que la adicion de factor estimulante de colonias a
globulina antilinfocitica y ciclosporina A es bien tolerada, es asociada con una disminucién en el riesgo
de mortalidad y un buen cambio en la respuesta hematoldgica. La sobrevida es de 92 %, 86 % y 100 %
para pacientes con cuentas de polimorfonucleares menores de 0.2x 109/ L oentre 0.2 x 109/L y 0.5 x
10 9/L, respectivamente.

(37




Otra modalidad de tratamiento son el aciclovir, carbonato de litio , el FEC GM hrolasil 1y 3. La
linfocitoaféresis provoca linfopenia e inmunomodulacion sin efectos adversos, siendo posiblemente una

terapeutica util.
(38)

El transplante de médula dsea es el tratamiento de eleccién en el paciente joven con aplasia
medular severa, ofreciendo la posibilidad de una recuperacion hematolégica completa y permanente ¥,
por tante, la curacién de la enfermedad, el objetivo es reemplazar la hematopoyesis lesionada del
receptor por la del donador, restauracion del micreambiente, recuperacién de la hematopoyesis, la
disponibilidad del donador es de un 25 a 40 %, los factores que influyen en la sobrevida son la

estabilidad del injerto y la enfermedad injerto contra huésped.

Se ha observado que la mayor causa de morbilidad y mortalidad fue la enfermedad injerto contra
huésped, otra de las complicaciones encontradas fue el desarrollo de tumores solidos malignos, las
posibilidades de sobrevida a veinte afios fue del 89 % para pacientes sin enfermedad injerto contra
huesped crénica y de un 69 % en quienes la tuvieron.

(3%

Opciones de tratamiento en la Anemia Apldsica:

¢ Tratamiento de primera eleccién:

- Transplante de médula 6sea alogénico:
Donador homologo
Fenotipicamente marcado

- Inmunosupresion:
Gamma globulina antitimocitica
Ciclosporina
Terapia combinada
s Terapia de segunda eleccion:

- Factor de crecimiento hematopoyético:
Factor estimulante de colonias

- Androgenos

- Transplante de médula dsea




« Tratamientos experimentales:
- Factor de crecimiento hematopoyético
Factor de células madre
Combinacidn de factores
Trombopoyetina
- Anticuerpos monoclonales contra las células T
(40)

14



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Determinar la frecuencia de Anemia Aplasica en la Unidad de Pediatria del Hospital General de
Meéxico, durante un periodo de ocho afios, comprendido de 1990 a 1998, mediante la revision de los

expedientes obtendidos del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria.

16



JUSTIFICACION,

Conocer la frecuencia de la Anemia Apldsica en la Unidad de Pediatria del Hospital General de
México en un periode de ocho aftos, comprendidos entre 1990 y 1998, efectuandose mediante la

revision en forma retrospectiva de expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatria.




HIPOTESIS.

La anemia apldsica es un padecimiento que tiene una incidencia variable por regiones del mundo y
posiblemente esta diferencia no sélo refleja la falta decriterios diagndsticos, sino una verdadera
influencia del medio y los antecedentes genéticos del paciente, siendo una poblacion heterogenea que

acude al servicio de Hematologia-Pediatrica del Hospital General de México y que ocupa una de las

causas de ingreso al servicio.




OBJETIVOS.

Determinar la frecuencia de Anemia Aplasica en la Unidad de Pediatria del Hospital General de
México en un periodo de ocho afios, comprendidos entre 1990 y 1998,

Conocer las caracteristicas de los pacientes con Anemtia Aplésica en la edad pediatrica.




MATERIAL Y METODOS.

Se efectud un estudio retrospectivo con revision de los expedientes clinicos del Archivo Clinico de
la Unidad de Pediatria del Hospital General de México.

CRITERIOS.

Inclusién: Todos los pacientes ingresados en la Unidad de Pediatria del Hopital
General de México en el periodo de 1990 a 1998 con diagnéstico de Anemia Aplasica

comprobado pot aspirado de médula 6sea y biopsia de médula dsea en expediente clinico

completo.

Exclusién: Todos los pacientes ingresados en la Unidad de Pediatria del Hospital

General de México, con diagndstico de anemia aplasica sin expediente clinico completo.

20



PROCEDIMIENTO.

Se efectud la revision de los expedientes en el Archive Clinico de la Unidad de Pediatria del

Hospital General de México, en un periodo de ocho afios cotnprendido entre 1990 y 1998. . ,

RECURSOS DISPONIBLES.

Humanos: Residente de tercer afo de Pediatria Médica.
Materiales:  Unidad de Pediatria del Hospital General de México.
Expedientes del Archivo Clinico de la Unidad de Pediatr{a del Hospital General de

México.
INSTALACIONES.

Unidad de Pediatriz del Hospital General de México.
EQUIPO:

Expedientes de la Unidad de Pediatria del Hospital General de Meéxico.

Hoja de recoleccién de datos.

21



DISCUSION,

Justamente en este siglo, los conocimientos ¥ los avances tecnologicos se multiplicardn en forma
prodigiosa y ningun ser humano es capaz de abarcar mis que una panoramica, ya no se diga de la
medicina en general. sino de una rama del enorme tronco que es la patologia humana, con sus naturales

correlativos. el diagnéstico y el tratamiento, como es la Pediatria,

Se ha permitido petfeccionar los métodos diagnésticos y utilizar al mismo tiempo con més eficacia
los recursos terapéuticos, en una €época caracterizada por las profundas transformaciones ¥ por las

continuas aportaciones en ambas facetas.

lgualmente, la especializacion deberia permitir cada vez més un florecimiento de la necesaria
investigacion: en todas las vertientes de la Pediatria mucho es lo conocide, pero todavia quedan

bastantes zonas de sombra por dilucidar.

El presente estudio, se basa en la experiencia del manejo de Anemia Aplasica en la Unidad de
Pediatria de! Hospital General de Meéxico, recordando que la poblacién estudiada y que es la que
mayormente acude a recibir atencion es proveniente de medio socioecondmico bajo con todas sus

repercusiones, considerando ademds el entorno institucional.

En el caso de nuestra patologia estudiada que es la Anemia Aplésica, se obseva un predominio en
el sexo masculino, con una frecuencia del 72.72 % y de 27.27 % en el sexe femenino, con una relacion
de 1a0.3.

La presentacion segin la edad, varia ampliamente, siendo mas frecuente en pacientes con edades
entre los once y los quince afios de edad con una frecuencia del 54.54 %, posteriormente de los seis a
los diez aftos de edad con 27.27 % y por iltimo de cero a dos afios Y tres a cinco afios, ambos con
9.09 %.

El lugar de origen y residencia fue similar, sin embargo varfa en relacién a la estadistica y
capacidad econdmica de cada persona. el mayor mimero de casos son provenientes del Estado de

Hidalgo con 27.27 % (tres casos), en sepundo lugar los estados de Morelos, Estado de México, Tlaxcala
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con 18.18 % (dos casos)y por ultimo con un caso los estados de Michoacin y Distrito Federal
con 9.09 %.

Las manifestaciones clinicas de presentacion fuerdn la presencia de sindrome anémico en forma
exclusiva 54.54 % (seis casos), sindrome anémico, hemorragico ¢ infeccioso con 27.27 % (tres casos) y
sindrome anémico-hemorragico o sindrome anémico e infeccioso con 9.09 %, ambos con un caso

respectivamente, observandose que el sindrome anémico se presentd en los once pacientes estudiados
(100 %).

Ademds al ingreso del paciente se buscaréon datos de proceso infecciose en algin nivel,
encontrandose infeccién de vias respiratorias en un 27.27 % (ires casos), infeccién de vias urinarias
9.09 % (un caso) y el resto de los pacientes con un total de siete, no se encontrarén datos de algun

proceso de tipo infeccioso siendo el 63.63 %.

En base al reporte de biometria hematica inicial, se encontré que los pacientes cursan con anemia,
el mayor numero de casos presentd cifras de hemoglobina entre los 7 v 10 gr / di, 54.54 % (seis casos).
trombocitopenia, manejando cifras por debajo de 20,000 x mm3 en un 72,72 % (ocho casos).
neutropeﬁia. cifras por debajo de 500 x mm3 con 54.54 % (seis casos) y reticulocitos por debajo del 1 %

con un 63.63 % (siete casos).

En los once pacientes se efectud aspirado de médula 6sea, encontrandose médula osea hipocelular,
sin megacariocitos y con depresion eritroide, se efectué la biopsia de médula ésea con reporte de

médula dsea hipocelular, panhipoplasica.

El manejo utilizado en los pacientes con Anemia Aplésica fue a base de oximetalona, prednisona y
proviron, ¢l esquema més utilizado fue con oximetalona y prednisona en el 54.54 % (secis casos),
prednisona con 27.27 % (tres casos) y oximetalona, prednisona y provirén o prednisona provirén con

9.09 % respectivamente (un caso en cada manejo).

De los once pacientes del estudio retrospective ¢l 63.63 % se mantiene en vigilancia (siete casos),
et 18.18 % se dio de alta (dos casos) y también un 18.18 % de pacientes fallecidos (dos casos), estos
tltimos presentarén una sobrevida de cuatro afios, por lo tanto la sobrevida de los pacientes estudiados
es del 81.81 %.
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RESULTADOS.

Del periodo de 1990 a 1998 se documentardn once casos de Anemia Apldsica en niflos en la

Unidad de Pediatria de] Hospital General de México en el servicio de Hematologia Pediatrica.

Los pacientes mas afectados fueron del sexe masculine con un total de ocho pacientes (72.73 %) v

tres del sexo fernenino (27.27 %).

SEXO NUMERO | PORCENTAIJE
FEMENINO 03 2727 %
MASCULING 08 7273 %

La incidencia de Anemia Apldsica en cuanto a la edad, es la siguiente: més frecuente entre los once
y quinee afios (54.55 %).

EDAD NUMERO PORCENTAIJE
0 a2 afios ol (9.09 %)
3 a 5 afios 01 (9.09 %)
6 a 10 afios 03 (27.27 %)
11215 afos 06 (54.55 %)
16 a 20 afios 00 {0.00 %)
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Las manifestaciones clinicas que se presentarén fuerén con la siguiente prevalencia:

Sindrome anémico once casos correspondientes al 100 %; sindrome anémico y hemorragico un
caso; sindrome anémico e infeccioso un caso; sindrome anémico, hemorragico e infeccioso tres casos;

seis pacientes tuvieron como Gnica manifestacion sindrome anémico.

Los datos de proceso infeccioso que se encontraron son: tres casos con infeccion de vias

respiratorias, un case de infeccién de vias urinarias y el resto sin presentar datos de proceso infeccioso.

INFECCION NUMERO PORCENTAIJE
RESPIRATORIA 03 27.27%

URINARIA 01 9.09 %
SIN INFECCION 07 63.63%

De acuerdo a los reportes de biometria hematica inicial, se presentaron los siguienies valores:
hemoglobina con el mayor mimero de casos con seis (54.54 %) entre 7 y 10 gr/dl; leucocitos con menos
de 3.000 x mm3, cinco de los casos (45.45 %); plaguetas con cifras menores de 20,000, en ocho casos
(72.72 %); CAN con menos de 500 x mm3 en seis casos (54.54 %); y reticulocitos de menos de | % en

siete casos (63.63 %).

HEMOGLOBINA NUMERO PORCENTAJE
<3 gr/dl 01 9.09 %
Jabgr/dl 04 36.36 %
TalOgr/dl 06 54.54 %
> 10 gr/dl 00 0.00%
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RESULTADOS.

Del periodo de 1990 a 1998 se documentardn once casos de Anemia Aplasica en nifios en la

Unidad de Pediatria del Hospital General de México en el servicio de Hematologia Pediatrica.

Los pacientes mis afectados fueron del sexo masculino con un total de ocho pacientes (72.73 %) y
tres del sexo femenino (27.27 %).

SEXO NUMERO | PORCENTAIJE
FEMENINO 03 27127T%
MASCULINCO 08 273 %

La incidencia de Anemia Apldsica en cuanto a la edad, es la siguiente: mds frecuente entre los once
y quinee afios (54.55 %).

EDAD NUMERO | PORCENTAJE
0 a2 afios o1 (9.09%)
a5 anos 01 (.09 %)

64 10 afios 03 2727 %)

TTa 5 afos 06 (33.55 %)

16 a 20 afios 00 (0.00 %)
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PLAQUETAS NUMERO PORCENTAJE
< 20,000 x mm3 08 72.72%
70,000 a 50,000 x mm3. 01 909 %
> 50,000 x mm3 0 18.18 %
CAN NUMERO PORCENTAJE
<300 x mm3 06 33354%
500 a 1,000 x mm3 03 7757 %
> 1,000 x mm3 02 18.18 %
RETICULOCITOS NUMERO PORCENTAIE
<1% 07 63.63 %
Ta2% 03 3727 %
>1% o1 9.09 %

En los once casos de Anemia Aplasica el diagnostico se confirmé con aspirado de medula dsea

hipocelular sin megacariocitos y con depresion eritroide, ademds se efectud biopsia de médula ésea,

encontrandose medula dsea hipocelular, panhipoplasica.

Los esquemas de manejo utilizado en la Anemia Aplasica fueron a base de oximetalona,

prednisona y proviron, ¢l mayor numero de casos fueron manejados con oximetalona y prednisona

siendo seis, {54.54 %).

TRATAMIENTO NUMERO PORCENTAIE
Oximetalona y Predniscona 06 {54.54 %)
Prednisona 03 (27.27 %)
Oximetalona, prednisona y proviron 01 ( 9.09%)
Prednisona y proviron 01 ( 9.09 %)
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La sobrevida que presentaron los pacientes con ancmia apldsica es la siguiente: bajo vigilancia

siete casos (63.63 %), alta del servicio dos casos (18.18 %), dos casos de defuncién (18.18 %); estos

ultimos presentaren una sobrevida de cuatro afios.

SOBREVIDA NUMERO | PORCENTAIJE
VIGILANCIA 07 63.63%
ALTA 02 18.18%
DEFUNCION 02 18.18%
SOBREVIDA 09 81.81%
26
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Las manifestaciones clinicas que se presentarén fuerén con la siguienie prevalencia:

Sindrome anémico once casos correspondientes al 100 %; sindrome anémico y hemorragico un
caso; sindrome anémice e infeccioso un caso, sindrome anémico, hemorragico ¢ infeccioso tres casos;

seis pacientes tuvicron como unica manifestacion sindrome anémico.

Los datos de proceso infeccioso que se encontraron son: tres casos con infeccién de vias

respiratonias, un caso de infeccion de vias urinarias y el resto sin presentar datos de proceso infeccioso.

INFECCION NUMERO PORCENTAIE
RESPIRATORIA 03 27.27%

URINARIA 01 9.09 %
SIN INFECCION 07 63.63 %

De acuerdo a los reportes de biometria hematica inicial, se presentaron los siguientes valores:
hemoglobina con el mayor nimero de casos con seis (54,54 %) entre 7 y 10 gr/d]; leucocitos con menos
“de 3,000 x mm3, cinco de los casos (45.45 %); plaquetas con cifras menores de 20,000, en ocho casos
(72.72 %); CAN con menos de 500 x mm?3 en seis casos (54.54 %); y reticulocitos de menos de | % en
siete casos (63.63 %),

HEMOGLOBINA NUMERO PORCENTAIE
<3gridl 0 5.09 %
Ja6egr/dl 04 36.36 %

7al0gr/dl 06 54.54 %
> 10 gr/dl 00 0.00 %
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CONCLUSIONES.

Al efectuar la revision de los expedientes en el Archive Clinico de la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México con el Diagnostico de Anemia Apldsica en un periodo de ocho afios,
comprendido de 1990 a 1998 fuerdn un total de once pacientes, encontrandose que la Anemia Aplasica

es poco frecuente en la edad infantil.

De acuerdo a los reportes encontrados, la Anemia Aplasica es mas frecuente en el sexo masculine
entre las edades de once a quince afios de edad, con mayor frecuencia en el estado de Hidalgo, la
mayoria de los pacientes se encuentran sin antecedentes de exposicion, siendo la manifestacion clinica
el sindrome anémico en el 100 % de los casos, encontrandose que de acuerdo a los reportes de biometria

heratica, cursa con anemia, leucepenia, trombocitopenia, reticulocitos menores del 1 %.

El manejo mas comunmente utilizado fue a base de oximetalona y prednisona, observandose que
de los once pacientes estudiados, nueve presentan sobrevida con una cifra del 81.81 %6 y con una

mortalidad del 18,18 %o Gnicamente.

Se concluyd que de acuerdo con las condiciones socicecondmicas de la poblacién que se maneja en
la Unidad de Pediatria, los recursos con los que se cuenta a nivel institucional. la experiencia en el
mancjo del paciente con Anemia Aplésica en el servicio de Hematologia de la Unidad de Pediatria del
Hospital General de México ha sido satisfactoria, ya que del 100 % de los pacientes el 8i.81 %

presentan sobrevida.
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