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INTRODUCCION

La anemia aplasica (AA) se caracteriza por
pancitopenia periférica e hipocelularidad en
médula ésea’. En la mayoria de los casos es
primaria o idiopatica aunque en algunos casos
puede ser secundaria a infecciones, téxicos,
medicamentos, irradiacion o embarazo® 3. A
nivel internacional la incidencia de la AA es de 2
casos por cada millén de habitantes por afo. Se
presenta a toda edad pero con mayor frecuencia
en gente joven (15 a 25 afos) y en mayores de 60
afos"?; esto puede variar segun la region*. A nivel
nacional no contamos con datos epidemiolégicos
de esta entidad. En el servicio de Hematologia
del Hospital Materno Infantil de la Caja Nacional
de Salud se reporta que la AA corresponde al
2% de todas las enfermedades hematoldgicas
diagnosticadas, 4.6% de las hemopatias no
malignas y 8.7% de todas las anemias (2008 al
2018).

Los mecanismos involucrados en la patogénesis
de esta enfermedad son: toxicidad directa en
las células hematopoyéticas multipotenciales,
un defecto en el microambiente estromal de

la médula 6sea necesario para el desarrollo de
células hematopoyéticas, liberacién y produccién
alterada de factores hematopoyéticos de
crecimiento multilinaje, inmunosupresion
humoral o celular de las células multipotenciales
de la médula 6sea y erosidn progresiva de los
teldbmeros de los cromosomas?.

Las manifestaciones clinicas se relacionan con el
grado de anemia, neutropenia y trombocitopenia.
El sangrado es la manifestacién mas frecuente. El
diagnostico se confirma con la biopsia de médula
6sea donde se analiza cuali-cuantitativamente
las células residuales®.

El tratamiento incluye medidas de soporte que
debeninstaurarse de inmediato, porque setratade
una urgencia hematologica y se requiere ademas
apoyo transfusional, profilaxis de sangrados y
manejo de las infecciones® 2. Cuando se trata
de una AA secundaria es primordial el manejo
especifico de la entidad”.

El tratamiento de la AA depende de la edad y la
severidad de la enfermedad establecidos por los
criterios de Camitta(CuadroN° 1)¢:8.12 Eltrasplante
de células hematopoyéticas (TCH) alogénico es
la opcidén curativa en niflos y pacientes menores
de 40 anos siempre que sea factible” °. La
inmunosupresion con globulina antitimocito (GAT)
o anti linfocito (GAL) combinada con ciclosporina
es el tratamiento inmunosupresor para pacientes
mayores de 40 afios con AA severa 0 muy severa
y AA no severa que requiere tratamiento’ 389 12,
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Cuadro N° 1. Criterios de Camitta: severidad en Anemia
Aplasica

Severa Médula 6sea con celularidad<25%,
0 25-30% con <30% de células
hematopoyéticas residuales

Dos de los siguientes 3:

- Neutréfilos <0.5x10%/L

- Plaquetas <20x10%/L

- Reticulocitos<20x10°/L

Los criterios de la severa pero
neutroflos<0.2 x 10%/L

Aquellos que no cumplen criterios de la
severa o de la muy severa para anemia
aplasica

Muy severa

No severa

Fuente: BJHaematol2009;147:43-70

En los Ultimos afos se estd evaluando el
eltrombopag que es un agonista del receptor
de la trombopoyetina aprobado para la purpura
trombocitopénica idiopatica y ha demostrado
resultados prometedores en pacientes con
AA combinado a inmunosupresores 0 que ho
responden a inmunosupresion? 1011,

CASO

Paciente de 50 afos de edad, procedente y
residente de la ciudad de La Paz - Bolivia,
sin antecedentes clinicos ni quirdrgicos de
importancia.

Consulta por cuadro clinico de aproximadamente
3 semanas de evolucion, caracterizado por
presentar malestar general, astenia, adinamia,
hiporexia, disnea, palidez, equimosis en miembros
inferiores, hematuria, deposiciones melénicas
y tos con expectoracion mucosanguinolenta.
Acudidinicialmente al servicio de Emergencias
de Hospital Obrero N° 1 donde fue valorada y
donde se decidié su internacion para luego ser
transferencia al servicio de Hematologia del
Hospital Materno Infantil.

Al examen fisico se evidencié que la paciente
tenia la piel y mucosas palidas y signos
vitales dentro de parametros normales. Sin
adenomegalias, sistema cardiopulmonar sin
alteraciones. Abdomen blando, depresible, no
doloroso, sin visceromegalias. Genitourinario
sin particularidades. Extremidades con multiples
areas equimoéticas y petequias. Sin alteraciones
neurologicas.

En los examenes complementarios iniciales se
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evidencié pancitopenia con hematocrito: 12%,
hemoglobina:4g/dl, VCM:120 fL, leucocitos:2340/
uL, neutrofilos:900/uL, plaquetas: 9000/uL,
reticulocitos corregidos:0.8%. El frotis de sangre
periférica con anisocitosis micro y macrocitos,
normocrémicos, sin células extranas y plaquetas
escasas. La puncién aspirativa de médula ésea
resulté acelular. La biopsia 6sea reporté datos
compatibles con aplasia medular por celularidad
muy disminuida (menor al 25%).

La serologia viral para VIH, VHB, VHC y TORCH,
perfil inmunolégico y Test de Coombs fueron
negativos. La ferritina sérica normal (69mg/dl).
Ecografia de rastreo abdominal: con datos de
esteatosis hepaticaleve y edemade pared vesicular.
Endoscopia digestiva alta report6 gastritis atroéfica.

Inicialmente recibié apoyo transfusional, vitamina
B12 (1 mg/dia) y acido fdélico (5mg/dia) con
mejoria leve y transitoria del cuadro.

Una vez confirmado el diagnéstico de AA severa
se inici6 manejo conciclosporina (10 mg/kg
peso/dia con reajustes segun ciclosporinemia),
corticoide (prednisona 1 mg/kg peso/dia) y factor
estimulante de colonias granulociticas (10ug/kg
peso/dia) pero no se evidencié aumento estable
de los eritrocitos ni de las plaquetas y continud
con alto requerimiento transfusional.

A los cuatro meses del diagndstico recién llegd
al pais la importacion tramitada y se pudo iniciar
tratamiento con Globulina antitimocito (GAT) (a
15 mg/kg peso/dia por 5 dias) combinado con
corticoide (metilprednisolona 5mg/kg peso/dia),
factor estimulante de colonias granulociticas
(10ug/kg peso/dia) y ciclosporina(10 mg/kg peso/
dia). La respuesta al tratamiento fue lenta pero
favorable evidenciado, recién a los 4 meses de
iniciado el tratamiento con GAT, un aumento del
recuento plaquetario mayor a 30 x 10%L. Fue
externada luego de 7 meses de internacién y 4
meses de iniciado el tratamiento con GAT.

Posteriormente asistio a controles semanales por
la consulta externa.

Continué6 con ciclosporina (a dosis de
mantenimiento segun ciclosporinemia) durante un
afno y se mantiene asintoméatica con pancitopenia
leve, sin requerimiento transfusional y realizando
sus actividades cotidianas.



Anemia aplasica: un reto en nuestro medio

DISCUSION

El tratamiento de la AA severa y muy severa con
TCH alogénico esté indicado en menores de 40
afnos y no siempre es factible por motivos como
ser comorbilidades, falta de donante entre otros.
Con éste se espera un 80-90% de sobrevida a
largo plazo en menores de 20 afios. La sobrevida
disminuye con cada década de la vida y en
pacientes mayores de 40 afios se reduce al 50% 2.

El tratamiento de inmunosupresidon combinado
(GAT + ciclosporina) esta indicado en pacientes
mayores de 35-40 afios con AA severa o
muy severa y en AA no severa que requiere
tratamiento® & °.

Enelcasosepresentaunamujerenla5®décadade
la vida con el diagndstico de AA severa idiopatica
cuyo tratamiento toma tiempo para iniciarse por la
inaccesibilidad al medicamento inmunosupresor
pues no se encontraba disponible en Bolivia, no se
contaba con ninguna importadora farmacéutica
para este medicamento y se tuvo que tramitar su
importacion desde Argentina. Una vez sometida
a manejo inmunosupresor con GAT, corticoides y
ciclosporina, con buena tolerancia a los mismos
y a los 10 meses presenta respuesta completa.
La GAT tiene como mecanismo de accién la
destruccion de los linfocitos T citotoxicos,
responsables de la destruccion de células
hematopoyéticas’ 2.

REFERENCIAS

El presente caso de AA es una entidad que
requiere atencion especializada. En nuestro
medio es dificultosa pues la accesibilidad a los
medicamentos es limitada y, si bien la paciente no
tenia indicacion para TCH, el TCH alogénico aun
no se realiza en Bolivia debido a su complejidad y
por ende no es accesible a ningun paciente.

Ante estas limitaciones es una necesidad
impulsar el TCH alogénico en nuestro medio con
capacitaciones al personal de salud, mejorar
infraestructura y accesibilidad a medicamentos.
Ademas, sera importante seguir los estudios que
evaluan al eltrombopag pues sus resultados al
momento son prometedores para la AA y podria
constituirse en un farmaco oral alternativo que
ayudaria al manejo de pacientes con AA en
nuestro medio.

CONCLUSIONES

Se concluye que el tratamiento con
inmunosupresion combinada es una buena
opcion para el manejo de AA grave en mayores
de 40 afos en nuestro medio, con tolerancia
adecuada aunque respuesta lenta. Es necesario
impulsar el TCH alogénico en nuestro medio, para
el tratamiento de pacientes cuya mejor opcién de
tratamiento sea éste, mejorar la accesibilidad a
GAT y seguir los resultados de nuevas alternativas
como el elfrombopag.
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