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ANEMIA APLASTICA

Dr. )1JIrjo 1\l1r:\luln Gntierrcz
A. D("tlnlcJóa y slnónlmo!i.

Se aplica este término a un tipo de anemia caracterizado por di~

minución en la sangre ci:-culante de los elementos que se ori~inan ea
la médula ósea (eritrocitos, granulocitos, trombocitos), que C~ rcfl'ac
tnria a todo tratamiento y que sólo alivia con transfusiones. En C~¡tGS:

clIses no hay asociada otra en~errned8d de las que producen anC'mitt se~

cundaría, como nefropatia, hepatopatia, desnutrición, in(cccion(>s () en
fermedades malignas. El estudio de la médula en e3tos casos pOlle dl~

manifiesto grados variables de agotamiento medul'ar. Rin t"mbargo <;c
han encontrado una serie de condiciones en las clIales el cundt·o clinien
.v hemalológ;co (>s similar y sin embargo el estudio de la médula evi·
el'ncia una densidad celular normal o aun aumentada.

El término "A:wmias Rebeldes Primitivas" se ha creado p..1.rn ('n
~Iobar a la clá~ica anemia aplástica y a estos otros grupos, entre Io-:
cuales Se incluye la mielocsclcrcsis, la anemia pseudoaplástica y la gl'<t

nulccitopenia crónica.

En esta breve comunicación nos I'eferiremos cspccialmentC' a la
anemia aplástica propiamentc tal, que \'3 acompañada dt· un agota
miento en la médula de las células precursoras.

L~ enfermedad se presenta en dos formas principales, idiopátka
(1 cscencial y secundaria a ciertos venenos medulares.

8. AXEMIA APLASTICA IIlIOPATICA.

Sc' presenta con mas frecuencia cntl-e las edades de 15 a 30 años
:r pucdt' tener una evoJuciün crónica y otra aguda. que se maniiif.,~;t.:J

rOl" fiebre, hemorragias y Jcsiom."s uJceronccróticas (]C' 18:-; encias.

J. SiJltom:ltulogja.

POI' lo general se Imela en forma insidiosa. Los síntomas pueden
provenir de la anemia misma - -con fatigabílidad, astenia, palidcz- ~

menOs frecuentemente como consecuencia de la reducción de los granu-
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lecHos - infecciones, o de los trombocitos -- sindrome hemorrágiparo.
El paciente se presenta con palidez cérea. El pcso por lo general se

mantiene. E... poco frecuente la esplcnomeglllill. No s~ observan sintom::l'S
nerviosos ní atrofia de las papilas linguales.

2. nuuhios l'n b !'iunJ:'re.

Eritrocitos: Aunque la anemia sea muy scvcrJ., el 8~I)Ccto de los
eritrocitos es normal. Por lo general no hay poHcromatofiHa, [lunteHdo
l'bSóCi1o o critl"oblastos circulantes. El porcentaje de J'cticuJocitos es su·
mamentl' bajo; todos estos hechos traducen h ausencia de regeneración.
en lo... estados finales el recuento eritrociturio baja a menos de un mi·
Ilón por milímetro cúbico.

El número de leucocJtos está disminuido. a expensas prjncipalment~

dr Jos formados en la médula ósea (netrólilos y cosinofilol") y se produ
ce \lna linfocitosis relativa quc puede alcanzar ha ...ta un 9Ot¡í-.

El nümcl'o de plaquetas tambjén baja h~',ta pl'ooucir sindronw he
morragiparo. Sin embargo se han observado casos en que a pesar de b
nQt.'ih}c disminucjón de la!' plaquetas no hay 1endencia a las hemorrn
gius. El tiempO de sangría pOI" lo ~ene-I"al estli pl'olon~ado y lo común
es encontrar el tiempo de coagulación y Ja fragilidad de Jos eritrocito::
dt>nlt'O de limites normales.

3. -'1 ..;1)1·1....\ Os~';A.

Sf;>gÚJl Lcitner (3) la médula Ó1'e8 de e~los pacientcl\ puede ~er el '
cinco 1ipos. l. Camhios ligeros con moderada desviación rt la izquh'rrln
(ji' la ~rallulocitopo;yc!"is .)' moderada hipoplm:;in de la cl'ÍfropoYl.'sis y
1n:mhopoyesis,

~'..Marcada oet('ndón de la maduración dando un tipo de médula
)TOIniclocilica, frecuentemente con 1In aumento de los miclohlastos, d('!'
,·¡ación a )a izquierda de la serie megacariocítica con megacariocitos
f¡¡rmadures dt' piilquctas escasos o aún ausentes e hipoplasia de h ni·
1l'Opoyesis.

3. AplllS¡¿l (J(' la medula h~matopoYéctica con descenso O1"rr::>,(k
(le les r:ranulobinstos, eritroblaMos y megacariocito-.. (que pueden dl'f'.
aparecer cali¡ completamente) mientras que las células reticulares es
tán uumentadas.

4. Aplasia total d(' la médula en que no sólo dcs:Jpal'cccn las ci~

)UJ3,., predcccsOJ'¿ls de las tI'es !':cries formadas en la nu'dulll sino tnmbié!1
las c21ulas retic1l1ares.

5. Daño pn la sanf:l'c periférica con dl.:'strucción rn el b~I;r.O de lu!"
leucocitos, plaquetas ). l.:'rítrocitos,

4, HI..\f.Nos'l'ICO.
L:l¡; cal'act,:,risticas hcmatológicas que flmdamentan el diagnósti-



{'o Son anemia, leucopenia Y trombocitoPenia. El mielograma, la ausen
cia de otra.."i cuusas que producen anemia, el fracaso de los tratnmi("n·
t06, son otros factores que complementan el diagnóstico.

Las siguiE.'ntes son pata Wintrobe (5) las condiciones que pueden
plantear un diagnóstico difercncial:

Las nn('mias d~ tipo mi('loptisico U-lod~kin, leu('cmia, tumores m('
tr.stásicos) con frecuencia Se acompañan de lcucopcnia y trombocitope·
nia. La presencia en la sangre periférica de formas inmaduras de lu
serie roja o blanca debe sugerir la existencia d(' leucemia. La presen
cia de adenopatías o esplenomegalia sugiere enfermedades de Hodgkin
y en esto casos el mielogratna o la puneióq' ganglionar o del ba~o pue.
de dar el diagnóstico.

l~n algunas ocasiones la púrpura hemorl'úgica puede dar Un cua
dro clínico similar, pero la existencia en esta afección de leucodtosi~

y signos de re~eneración en los l~ritrocitos, y en último caso, una mé·
dula ósea con Il1Pgacariocitos en cantidad nor:nal o aumentada. disipar
la duda.

En nuef'tro medio hospitarario la anl'mia aplástica podria con
fundin;e con las anemias en último g:rado, o veces acompañadas por lell
copenia. y causadas por ankilostomas y desnutrición. El diagnósticc
diferencial lo e!Stableceria e) hecho de que la anemia ankilostorniásicll
es de tipo microcítica hipocl'oma y no del t:po normocrómico como en la
anemia aplástÍca.

c. ASF.;\IIA I\PL.\~TJ(·¡\ st:(T~U.-\nJA

La anemia aplástica puede presentarse como consecuencia de 1~

cxpo¡.;ición n ciertos a~entes físico-químicos que lesionan la médula óseJ
En nuestro medio, poco industrblizado es probable que este factor jue·
g'Ue UI1 ro) d? tnenor importan('j;, en comparación con otros paísC,'s.

1. m. benzol se scñah clásicamente como uno de los tóxicos m;2
dulares desde 1897 (5) El benzol o benceno ,C6H6J se USR como disol
vcnte de muchos productos así como en \'arío~ pl'Ocesos industriales.

2. Arsenicales orgánicos. La neoarsfenamina. arsfenamina. su]
Hlrsfenamina. mapharsen se mC'ncionan entre los arsenicales orgti.nico~

qu~ con más lrecuencia han producido anemias aplásticas. La impar·
tancia de este problema tiende a disminuír con el decreciente uso de
estos preparados como drogas antisifilíticas.

3. Compuestos de oro. Se han sefialado casos de anemia aplásticJ
como resultado del uso de e~tos co'1puestos en C8!':OS de lupus, tbc, o 8('
titris reumatoide.

4.0lros compuestos. Se han señalado casos de anemia aplástica
ti causa del uso del gas mostaza, bismuto. mercurio. etC.
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5. Cloromicetina y anemia aplástica. La posibilidad de que la ad
ministración de cloromicetina produzca depresión de la medula ÓSea ('-;
.va un he-cho establecido. W. DamE"shek (l) Se ha referido a este pro
blema subrayando que si biel'\ la proporción de casos en que se ha pro
ducido depresión de la médula es pequeña, la existencia de casos falaJes
debe obligar al médico a no usar esta droga sino cuando eS indispen·
::;able.

La estructura química de la. cloromicetina, que contienen un radi
cal nitrobenzeno hizo plantear a Smadel (eit por 1) la posibilidad dl~

que la droga actuara como depresor medular, mucho antes de que apa
recieran los primeros casos clínicos.

Entre los trabajos más ilustrativos referentes a la producción d.~

anemia aplástica por la administración de cloromicetina están los d:!
\Vilson 14) y Erslev (2l.

La acción de la droga se manifiesta sobre todo en tratamicnto.~

prolongados y va desde una depresión rever5iblc hasta una aplasla me
dular irreversible, y fatal.

6. Radiaciones. Los tejidos hematopé)'etic03 junto con el epitelio
noble de los ovarios y testículos SOn los más susceptibles de ser dañado"!
per las radiaciones.

Las radiaciones capaces de dañar la médula son los rayos Roentgell
y gama, asi también como los alfa y beta.

Con el desarrollo de las armas atómicas las consecuencias de la!;
.adiaeiones sobre el organismo van individualizando cada vez más un
t'étpitulo aparte en la medicina.

D. TRATA~IIEXTO.

El tratamiento consiste en transfusiones sanguineas En mllcho~

ca~os este recurso permite sobrevida prolongadas, aún de años. S(' dc
hen hacer las transfusiones necesarias como para qpe el paciente se
sienta en buenas condiciones.

E. ('A;;O"; CUXICO-PATOLO<;(CO:

Caso NQ 1. D. R. M. 36 años, jornalero. Paciente que fué t.~O\·iacl()

del Hospital de Golfito con el antecedente de p3decer gingivorraglas de~

de quince dias antes de su hospitalización en este lugar. A su ingreso en
el Hospital San Juan de Dios declaró que d('sde 10 años antes sufri..l
etC' pequeñas gingívorragias a las cU3.le. na dalla importancia. El examen
(isico: Se trataba de un hombre en edad media d~ la vida en regular es
tado nutritivo, con palidz extrer.a de mucosas )' conjunti"..-as y aparien
da de estar gravemente enfermo. Presión arterial 110/50. gingivorrn
r:ias, mucosas pálidas. herpC's labial, sop!o sistólico apexiano a la aUSCul
tación cardiaca, el híga.do se palpó a tres traveses de d('do bajo el rchor.
de costal en inspiración profunda, de borde cortante, algo ~C'nsihl('. Piel
pálida con una que otra petequia.



RE\'ISTA MEDICA COSTARRICI::NSE

Exáme"les de Laboratorio: orina normal,VDRL y Khan negativos,
examen parasitológico dr heces: ankilostomas y trichuris trichiura. Pro·
teinC'mia: proteinemia total 5.44 gms con 3.64 gms de albúmina y 1.i9
gros de globulina. Protrombina de Quick sor;';J Tiempo de sangría 4 mi·
nutos.

En tres recuentos de plaquetas practicadas durante su hospitali
z.lción no se ('ncontraron trombocitos,

El recuento de glóbulos rojos osciló entre 600.000 por mm 3 ca!')
2.5"A de Hb a su ingreso h3.5ta 1.770.000 con 5 gros de Hb, valor máximo
que fué alcanzado con transfusiones. Pocos dias antes de su muerte ~I

r('cuento dió 1.200.000 eritrocitos por mm 3 con 3 gm de Hb.

Los leucocitos oscilaron entre 1160 hasta 1840. con valores entre
~stas cifras en otros controles, con linfocitosis marcada alcanzando valo
res de 47(/~, 70 f¡f y 82% en lo:~ controles practicados.

Se practicó miclograma esternal que dió el siguiente resultado.

Células- nudeadas por mm 3 41.500
Megacariocitos por mm 3 O
con la siguiente distribución
Mielocitos ncutrófilos •....................... 1. 75%
Metamielocitos neutróficos 0.50
Baeiliformes . . ....•........................ 1. 75"/~
SC'gmentcs . . 0.25
Monocitos .....•........................... 0.5
Linfocitos 12.0
Plasmocitos 13.75
Pla!':moblastcs .. .......................•... O. 75'j~
Normcblastos b3sófilos 5.25
Ncr..r.oblastos policromatofiloJ 9.25
Norm( blastos crtocromúticos 4.75
Células del estroma , 49.25%

Este mielograma evidencia depresión notable de la serie mega
rnriocitica y granulocitica, con disminución absoluta aunque no por
('ental de la serie eritroblástica y aurr.ento de los plasmocitos. Otro
mit>lograma. practicado en ]a cresta Hiaca I pocos días -antes de
fnllecer dió 16.500 células nucleadas por mm3 con ausencia de megaca
riocitos en una distribución semejante de las diferentes series.

Una radiografía del tórax fué informada como reveladora de un
moderado aumento de Jos diámetros cardiacos: e ímagen de éxtasis pul.
monar.

E"olu('tón 3' trat~mh'nto. A este paciente se le practicaron siete
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transfusiones Que surtieron efecto benéfico pa$ajero. Su anemia se
fué acentuando y su estado general empeoró hasta fallecer.

El siguiente es un resumen de los hallazgos en la autopsia:
Cadáver pálido Corazón: manchas aquimóticas subendocardicas. dilata..
ción de las cavidades. Cavidad nbdominal: mucosa gástrica con tinte seu..
domelánico. Hígado: tumefacción turbia. Bazo: 70 gms. Pálido. Hiñone;i;
260 "m~ ambm~. tumt>fat"to!oi, pálidos. Al t'"xampn hJstoJóJ:'Jco ha)' neCTO~

sis de los {(¡bulos contorneado~ .r cansen'aci6n de} aparato excretor.
Medula ÓSea externa): tejido abundante, denso. Examen his.tológicn:
.:ejido adiposos con escasísimas células mieloides y ausencia de mega·
C'sriocitos.

Causa de la muerte: Anemia aplástica.

CASO :0;. 2

B. R. A caso NQ 37146. de 53 años de edad, jornalero, pron_~·

niente de Santiago de PuriscaJ. Paciente -con antccedent~ de tosfcrinn
y sarampión. Ingresó refiriendo que desde un mes atrás tenía debili
dad general muy marcada. sofocación al hacer esfuerzos, pérdida del
apetito.- náuseas y vómitos ocasionales. Tiene episod¡o~ febriles prece-
didos de escalofríos y tos frecuente, Enflaquecimiento marcado. H-('.
riere que desde 15 dias antes de su in~reso tiene deposiciones alqui·
tranadas.

Al examCn físico se apreció un paciente enflaquecido. adinámica
('on palidez difusa marcada, con temperatura de 37.2, pulso SO, ]"
respiraciones por minuto, presión arterial de 120/70, conjuntivas ocu
lares muy pálidas, mucosas bucales muy pálidas, dentadura incomple
ta y en mal estado, tórax simétrico, examen pulmonar ne~ativo; a h
auscultación cardiaca se escuchó soplo sistólico apexiano discreto; ab.
domen, higado y bazo normales, piel muy pálida.

Exámenes de Laboratorio. Orina normal, reacciones serológicas
para lues fueron negativas, la húsqueda de hematozoarios en sangre
periférica fué negativa, el examen parasitológico de heces sólo reveló
huevos de trichuris trichiura; la reacción para sangre oculta en hect':.
filé positiva.

El estudio hematológico reveló; glóbulos rojos 710.000 por mm3.
2.5 gms de Hb por %; 1.800 leucocitos, con la siguientE.' f6rmula dHe
n·ncia!. Eo~inófilos 3, ju\'~niles 1. bacíliformc:i 7. segmentadas 25, Un
focitos 58, monocitos 6. Se obseró normocromia y ligera anisocitosis
pn los eritrocitos. Granulación tóxica franca (On los granulocitos. Se en
contró un eritrobhsto por cada 100 leucocitos.

Un recuento de plaquetas dió 17.100xmm3.
Quince díaFi después del primer hemograma se practicó un con-
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troJ de glóbulos rojos Y hemoglobina dando 610.000 eritrocitos por
mm3 y 2 gms d. Hb%.

Un rni('lograma practicado poco después de su in~reso dió;

Células nucoleadas por rnm3 10.000
ME'gacariocitos por mm3 .............•....•...O
BasófiJos maduros ..•.......•....•........•...0.25%
Eosinófilcs inmaduros O. 75~-(
Ecsjnótncs m:ldllros ........•.............•...O. 75(lí
MieJoblastos . ~ .....................•..........O
Promielocitos neutrofilos O. 75(;'
Mielccitos neutrofilos 4.5(;·í
MetamieJocitos neutrofilos ...•..•..•.......... 1.5
Baciliformes •...•............................. 2.5
Segmpntados . . . . .....................•.....1
fvionocitcs ...........•........................1.5
Linfocitos ..•..••............................. 22. 25t¡.;
Plasmccitos 23.75 t¡í
Normoblastos basofilos 3
Normoblastos policromatófilos 5.5
NnrmobJastos ortocromáticos 5.75C¡¡'
Células del estroma .................•........ 26.25 r

·{

En el mi('lo~rnma SE' ohserva claramente la marcada disminución
de la densidau ('cluJar de la m~'dula, con notable reducción de las seri€'·~

mcg:ncariocítica. r::-ranulocitica ~ eritroblastic:l. asi como aumento de lo.~

ltnfodto.o;¡, lo~ plnsmol'itos. ~' las células del estroma.
S€" practicó también examenes radiológico del tubo digestivo qu~

fué normaJ. Unu radiografía del tórax sólo reveló acentuación de h tra·
Ola en 'el lóbulo superior derecho.

Durant€' sn e\'olución hlvo discreto~ y poco numerosos episorlio!o\
f(>briJes. Su (,.'itado gt.'nel'al se fué compromC'ticndo y faUeció 18 dias dt's
pués de su ingreso.

En Ja lIutopsja se encontró un cadáver páHdo y enflaquecido, lo"!
hallazgos más imllOrtonte Cueron un miocardio muy pálido )' ntig-rado.
una infiltración meJánjca de la mucosa del tubo digestivo. El E'XamPll

hLo;tol6J;:ico de 1:, médula ren'ló que estaba constituida casi C'xc1ush·ame-n·
te por grasa.

En ~ casos prL'.icntados, ]a pro('C'd('ncia de los pacií.'ntcs. In in·
dolc d<' su oficio y la ausencia dt' antccl'dcntei'\ hact' más probable que "'l~

trate de casos de anemia apJástica idiopátic8.

F. CO"F.~TAIl/ll

El objeto d{' esta breve revisión es subrayar un capítulo más oc
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11u('stra rica patología hematológica.
DesE'aríamos insistir en algunos aspectos del problema. A pf'sar

de los límites difusos' que tiení" el grupo de anemias rebeldes primitivas,
la anemia aplástica -sobre todo la esencial~ forma una entidad bien
delimitada.

Por demás está mencionar la importancia del estudio citológico
de \a médula ósea, no sólo en el diagnóstico dif~rencial sino también co
mo índice para tratar de establecer un pronóstico partiendo de la inten~

sidad del compromiso medular.
De fundamental importancia es Jlegar a un diagnóstico preciso. a

fin de no cifrar esperanzas infundadas en los coadyuvantes de la he
matopoyesis, tan en boga últimamente, y recurrir cuando antes a la~

:ransfusiones. La vitamina B12. el ácido fólico y el hierro no produce.,
efectos apreciables,

De gran trascendencia, tanto práctica como especulativa. es el
peligro real de que la cJoromicetina produzca depresión medular d'.'
grado variable. Y a pesar, como ya se dijo, del pequeño- porcentaje de
casos con este tipo de complicación, los números no cuentan para eJ
pobre individuo que es víctima de tal complicación como 10 hace ....er
Demeshek.

Se señala la posíbílídad (5) de que la médula ósea recobre sus
funciones mientras se sostiene al paciente con transfusiones. El nú01ef"O
de estos casOS probablemente es pequeño, pero debe estimular a realizar
un tratamiento completo y prolongado por medio de transfusiones en
este tipo de pacientes.

Los casos t\inlcos que motivan esta comunicación son un C}8rl}
exponente de las caracteristicas de la enfermedad. Entre nosotros lal"
escasas disponibilidades de sanKre para los enfermos de salón Crea un
problema más en el tratamiento de estos casos.

G. CONCLUSIOl'a,S.

1 Se revisan los aspectos sobresalientes de la anemia apllistic3
desde el punto de vista etioJógico, clinico, hematológico y terapéutico.

2. Se presentan dos casos clínicos en que se practicaron estudios
de la médula ósea y en los cuales hubo confirmación anatomo-patológica.

3. Se insiste en la importancia del mielograma como medio diag~

nóstleo.
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