
 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL MAYOR DE SAN MARCOS 

FACULTAD DE MEDICINA HUMANA  
ESCUELA DE POST-GRADO 

 

 

 
 

 

 

Perfil epidemiológico de las aplasias medulares en el 
Hospital Nacional Dos de Mayo 1990-2011 

 

 

 

 

TRABAJO DE INVESTIGACIÓN 

Para optar el Título de Especialista en Hematología 

 

 

 

AUTOR 

 

Rommel Luis Yánac Avila 
 
 

LIMA – PERÚ 
2014 

 



 

2 

 

ÍNDICE 
 Pág. 

 
         

RESUMEN………………………………………………………...…………………..04 
           

CAPÍTULO I: PLANEAMIENTO DEL ESTUDIO…………...…………………...05 
 
 
1.1.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA…………………………………………05 
 
1.2.- ANTECEDENTES DEL PROBLEMA…………………………………………..07 
 
1.3.- MARCO TEÓRICO………………………………………………………………10 
 
1.4.- HIPÓTESIS……………………………………………………………………….23 
 
1.5.- OBJETIVOS………………………………………………………………………23 
 

1.5.1.- OBJETIVO GENERAL……………………………………………………23 
 
1.5.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS………………………………………………23 
 

 
CAPÍTULO II: MATERIAL Y MÉTODOS………………………………………..25 

 
2.1.- TIPO DE ESTUDIO………………………………………………………………25 
 
2.2.- DISEÑO DE INVESTIGACIÓN…………………………………………………25 
 
2.3.- UNIVERSO…………………………………………………………………….…25 
 
2.4.- MUESTRA………………………………………………………………………..25 
 
2.5.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN…………………………………………………...25 
 
2.6.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN…………………………………………………..25 
 
2.7.- DESCRIPCIÓN DE VARIABLES……………………………………………….25 
 

2.7.1.- VARIABLE INDEPENDIENTE…………………………………………..25 
 
2.7.2.- VARIABLE DEPENDIENTE……………………………………………..25 
 
2.7.3.- VARIABLES INTERVINIENTES………………………………………...25 
 

2.8.- RECOLECCIÓN DE DATOS……………………………………………………26 
 



 

3 

 

2.8.1.- TÉCNICA………………………………………………………………….26 
 
2.8.2.- INSTRUMENTO…………………………………………………………..26 
 

2.9.- PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS…………………………………27 
 
 
CAPÍTULO III: RESULTADOS…………………………………………………….28 
 
3.1.- RESULTADOS…………………………………………………………………...28 

 
CAPÍTULO IV: DISCUSIÓN………………………………………………………..35 
  
4.1.- DISCUSIÓN Y COMENTARIOS………………………………………………..35 
 
CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES…………………...38 
 
5.1.- CONCLUSIONES………………………………………………………………..38 
 
5.2.- RECOMENDACIONES………………………………………………………….38 
 
CAPÍTULO VI: BIBLIOGRAFÍA…………………………………………………..39 
 
6.1.- BIBLIOGRAFÍA………………………………………………………………….39 
 
CAPÍTULO VII: ANEXOS…………………………………………………………..45 

 
7.1.- FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS………………………………………47 



 

4 

 

RESUMEN  

Objetivo:  Describir  e l  perfi l  epidemiológico de los pacientes con 
Aplasia  Medular a tendidos en el Servicio de Hematología  del 
Hospita l  Nacional  Dos de Mayo en el  periodo comprendido de 
Enero del  1990 a Diciembre del 2011. 
 
Material  y métodos: El estudio  incluye  84 pacientes con Aplasia 
Medular  t ra tados en el  Servicio de Hematología  del  Hospita l 
Nacional  Dos de Mayo, diagnosticados entre  los años 1990 y 2011; 
para  el lo se  realizó un estudio observacional  analí t ico,  no 
experimental,  t ransversal.  Los datos se  procesaron según paquete 
estadíst ico SPSS v.  21.0 Se ut i l izará el  Chi cuadrado para 
determinar la  signif icancia  estadíst ica y los  intervalos de 
confianza,  de acuerdo al  análisis  bivariante de las variables 
consideradas (p menor de 0.05 se considera signif icat ivo).  
 
Resultados:  El 67.9% fueron varones  y el  32.12% fueron mujeres.  
La media de la edad de los pacientes fue de 29.2 +/-13.5 años,  
siendo la  mínima edad de 8 años y la  máxima de 67 años.  El  48.8% 
eran solteros,  y e l  82.1% tenían grado de instrucción secundario.  
El  66.7% no tuvo comorbilidades,  y e l  dato cl ínico de mayor 
f recuencia  fue la  pal idez,  f iebre y hemorragias en el  82.1% de los 
casos .  Hubo una mayor frecuencia  de aplasia  medular muy grave 
en el  71.4%. El  70.2% tuvo hemoglobina  menor de 6gr%, el 71.4% 
tuvieron menos de 200 neutrófi los/mm3,  el  95.2% tuvo menos de 
2000 plaquetas/mm3.  El 89.3% tuvo serología  negativa para 
agentes  virales .  La terapia  usada con mayor f recuencia fue la 
combinación de ciclosporina más prednisona en un 48.8% de los 
casos .  La mayoría  de los pacientes no tuvieron complicaciones 
(82.1%),  y las complicaciones de mayor f recuencia  fueron cefalea 
(4.8%),  taquicardia  (4.8%),  y escalofríos (4.8%).  
 
Conclusiones:  Hubo una mayor frecuencia de pacientes del  sexo 
masculino,  sol teros,  con grado de instrucción secundaria .  El dato 
cl ínico de mayor frecuencia  fue la  hemorragia ,  pal idez y f iebre.  La 
mayoría  de los pacientes tuvieron anemia severa,   neutropenia 
severa y  plaquetopenia  severa.  Las complicaciones del t ra tamiento 
inmunosupresor fueron la taquicardia,  cefalea y escalofríos.   
 
Palabras Claves:  Aplasia  Medular,  Epidemiologia ,  Hospita l  Dos 
de Mayo. 
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CAPÍTULO I 

PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO 

1.1. - PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La Aplasia  Medular es una condición mórbida caracterizada por  la 

incapacidad de producción celular  de la médula ósea,  que afecta a 

todos los t ipos de células sanguíneas.  En concreto,  con esta  anemia 

se  manifiesta un descenso de todos los tipos de células sanguíneas 

o pancitopenia: glóbulos rojos,  glóbulos blancos y plaquetas1 .  

El  origen de la  Aplasia  Medular adquirida puede ser  entre  otros:  

radiaciones,  quimioterapia ,  terapia con medicamentos para  

suprimir e l sistema inmunológico,  toxinas como benceno o 

arsénico,  drogas,  t rastornos congénitos,  hepatit is  infecciosa y 

lupus eri tematoso sistémico.   Si  la  causa es desconocida,  entonces 

se  denomina Aplasia Medular idiopática2 .  

La anemia provoca fat iga y debil idad,  la  leucopenia  incrementa el 

peligro de infecciones y  la t rombocitopenia  condiciona sangrado a 

varios niveles,  desde membranas mucosas ,  hasta órganos internos y 

piel .  La enfermedad puede ser  aguda o crónica e  invariablemente 

es progresiva.  Los factores de r iesgo son desconocidos3 .   

Al  ser  generalmente anemias secundarias  a  otros procesos 

morbosos,  se  deben combatir  ef icazmente la  enfermedad 

subyacente4 .  

Los casos leves de Aplasia  Medular son tra tados con terapia  de 
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apoyo o pueden no requerir  t ratamiento.  Las transfusiones de 

sangre y de plaquetas ayudan a  corregi r los conteos  sanguíneos 

anormales y alivian algunos de los síntomas en casos moderados5 .  

La Aplasia  Medular severa evidenciada por conteos  muy bajos de 

células sanguíneas es una condición que puede causar la  muerte.  

En los casos severos de la  enfermedad se  indica el t rasplante  de 

médula ósea para  personas de 45 años o menores.  Existe un 

tratamiento al ternativo con Globulina Anti timocít ica  (GAT) para 

adultos mayores de 45 años o  para aquéllos que no t ienen un 

donante de médula ósea adecuado.  La GAT es  un suero de conejo 

que contiene anticuerpos contra  células T humanas y es ut i l izado 

para suprimir e l  sis tema inmune,  permit iendo que la médula ósea 

recupere su función de generar células sanguíneas.  Pueden usarse 

otros medicamentos para  suprimir el  sistema inmune como 

ciclosporina y ciclofosfamida.  También se han ut il izado 

cort icoesteroides y andrógenos6 .  

Exis ten varias formas descri tas de anemia con ret iculocitopenia  y 

escasos precursores de erit roci tos en la  médula ósea.  Son raras en 

los niños y su et iología  dudosa.  Se han señalado anticuerpos contra 

la  eri tropoyetina.  Este  t ipo de anemias a veces responden bien con 

el  uso de cort icosteroides y está indicado usarlos en cualquier  caso 

crónico.  En algunos casos ha dado buen resultado el  uso de 

inmunoglobulina intravenosa en dosis a l tas así  como la globulina 

anti l infocitos7 .  
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La Aplasia  Medular no tra tada es una enfermedad que conduce a la 

muerte súbita .  El  trasplante  de médula ósea ha sido exitoso en 

personas jóvenes  con una tasa de supervivencia a  largo plazo de un 

80%. Personas de más edad presentan una tasa de supervivencia 

del 40 al 70%8 .  

 

1.2. -  ANTECEDENTES DEL PROBLEMA 

Francisco Barriga et  al1  en Chile e l 2007 publica un trabajo 

t i tulado: “Tratamiento de anemia aplásica severa adquirida en 

pacientes pediátricos con inmunosupresión y trasplante  a logénico 

de precursores hematopoyéticos”.  Ref iere en dicho trabajo que el 

manejo actual  de la  Aplasia  Medular severa en el  grupo pediátr ico 

t iene dos aspectos: terapia de soporte y terapia  específica.  La 

terapia  de soporte  se  real iza  mediante  transfusiones de productos 

sanguíneos,  prevención y t ratamiento de infecciones y uso de 

factores est imulantes de colonias hematopoyéticas.   

La terapia específ ica comprende:  

a)  Trasplante  de precursores hematopoyéticos (TPH) alogénico de 

un donante hermano compatible,  considerado el  t ra tamiento de 

elección de la Aplasia Medular severa en el paciente pediátrico y 

adulto joven.  Más de 80% de los pacientes  t rasplantados t ienen 

recuperación completa de función medular.   

b) Terapia inmunosupresora combinada con cort icoides,  globulina 

anti t imocít ica  y un inhibidor de la calcineurina (ciclosporina) por 
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un período de tres o más meses.  Aproximadamente 60%-80% de los 

pacientes t ra tados así  tienen mejoría  de su función medular,  la que 

puede ser  completa o parcial.   

c)  TPH de donante  no emparentado:  se reserva para los pacientes 

que no t ienen un donante  HLA relacionado compatible  y se  

mantienen dependientes de transfusiones o con infecciones 

oportunistas repetidas después de 6 meses de terapia 

inmunosupresora combinada.  La mayoría  de es tos trasplantes  se 

han hecho con donantes adultos voluntarios  no  emparentados 

obtenidos a  t ravés  de registros  de donantes y ocasionalmente con 

donantes  famil iares no idénticos.   

Ulloa Pérez Víctor2 ;  en el  Perú el  año 1999 publica un t rabajo 

t i tulado: “Globulina anti linfocít ica en el  t ra tamiento de la  anemia 

aplásica severa”.  El  objet ivo del  trabajo fue describir  la 

experiencia en nuestro hospita l  en el  tra tamiento de anemia 

aplásica severa con globulina anti l infocít ica.  Se es tudiaron 58 

pacientes con Aplasia  Medular severa diagnosticados entre  1988-

1998 de los cuales 25 recibieron Globulina anti l infocítica  (GAL), 

56% de ellos eran menores a 20 años de edad,  19 de los pacientes 

t ratados con GAL son del sexo masculino.   

Resultados:  Respondieron favorablemente 68% (17pacientes),  la 

mayoría  de el los (64%) alcanzaron esta  respuesta  durante  los 

primeros 6 meses.  Un paciente  evolucionó a  Hemoglobinuria  

paroxíst ica  nocturna (HPN), efectos adversos fueron leves  y de 
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corta  duración.    

La terapia  inmunosupresora que ut i l iza  la  combinación  de GAT y 

ciclosporina da una respuesta entre  60% y 80% con una tasa actual 

de supervivencia  a  5 años de alrededor de 75-85%. (Bacigalupo et 

a l ,  2006; Fuhrer e t al ,  1990;  Locasciul l i  e t a l,  2007).   

Un estudio reciente4  mostró que en un estudio mult ivariable  de 

respuesta  a 6 meses,  solamente en la  gente  más joven,  e l recuento 

absoluto de reticulocitos (RAR) y el recuento absoluto de 

l infocitos (RAL) se  correlacionaban bien con la respuesta a  la 

Globulina anti t imocit ica (GAT).   La tasa  de respuesta  de pacientes 

con RAR >20,000 cels/mm3 y RAL >1,000 cels/mm3 fue de 83% 

comparado con 41%, para aquellos  cuyas cifras fueron inferiores.   

Para  la  Aplasia Medular severa la  sobrevida libre  de evento y la 

tasa  de respuesta al t ra tamiento es menor cuando se  ut i liza GAT 

como agente  único y no  en combinación con la c iclosporina 

(Bacigalupo et  a l,  2000)7  y para  pacientes con Aplasia  Medular no 

severa  la terapia combinada resulto en una mejor respuesta   que 

con la c iclosporina sola .   

El  inicio de la respuesta  a l t ra tamiento combinado es  tardío,  

después de 3-4 meses.  Esto significa  que el  paciente tendrá que 

seguir con la  terapia transfusional regularmente y permanecerá 

neutropénico durante  esta e tapa.  El  re lapso puede ocurrir  después 

de la  terapia  inmunosupresora.  Previamente se  reportó  un 30% de 

los pacientes,  pero con el uso más prolongado y la  disminución 
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más lenta  de la  Ciclosporina,  la tasa  a  disminuido al  10% 

(Bacigalupo et a l,  2000)7 .   

Los pacientes también están en r iesgo de desarrol lar  

posteriormente enfermedad clonal: Síndrome 

mielodisplásico/leucemia mieloide aguda (SMD/LMA)8%, 

Hemoglobinuria paroxíst ica  nocturna (HPN) 10%, tumores sól idos 

11%8 ,  9 .   

 

1 .3. - MARCO TEÓRICO 

La Aplasia  Medular es una patología hematológica de aparición 

poco frecuente pero que compromete ampliamente el  estado de 

salud del individuo y  ante  la  cual  las estrategias terapéuticas son 

muy exiguas,  sobre todo s i e l  paciente es de bajos recursos y no 

t iene acceso a la Seguridad Social .  

La primera descripción sobre la  enfermedad corresponde a  Erl ich 

en 1888,  en la que comunica un caso de anemia,  leucopenia,  

t rombocitopenia  y ausencia  de regeneración medular,  en una 

paciente  joven embarazada,  que fal lece como consecuencia de la 

anemia y la  neutropenia  severa,  encontrando en la  necropsia 

médula ósea grasa y ausencia de hematopoyesis.   

Este  término, fue aplicado por muchos años,  pero confundiéndose 

con otras  patologías que cursan con pancitopenia.   Blumer en 

1905,  objeta  el término de anemia aplásica,  porque muchos 

pacientes no mostraban hipocelularidad de la  médula ósea,  sino 
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mas bien asociación con incremento l infoide.  Dos años después 

Luzatto,  describe pacientes con pancitopenia,  con médula ósea 

normo o hipercelular ,  denominándolos como,  “anemia 

seudoaplást ica”.  Rhoads y Baker,  t ra tan de unificar  los cri terios 

anteriores en una revis ión de cien casos,  reuniendo las diversas 

manifestaciones hematológicas ,  e  introducen el término de “anemia 

refractaria” y la  dividen en primaria  o idiopática  y secundaria,  

pero considerando dentro de la  segunda casos de tumores y 

leucemias.  Bonford y Rhoads,  en 1941,  dan mayor certeza a  la 

denominación de “anemia refractaria”,  pero incluyendo dentro de 

el la casos de mielof ibrosis.  

Posteriormente,  se  han publicado en 1982 Camitta   y Thomas 1984,  

revisiones  muy completas,  que han permit ido establecer los 

criterios diagnósticos definit ivos.  Sin embargo,  se  observó que la  

mayoría  de pacientes,  fa llecían a  los seis  meses de establecido el 

diagnóstico,  es tos datos l levaron a  definir  cri terios ya no 

diagnósticos que habían sido clarif icados,  sino parámetros que 

pudieran evaluar,  la evolución,  los cuales fueron definidos por 

Camita  y son lo que se usan internacionalmente hasta ahora.   

Entonces el término Aplasia Medular,  describe un síndrome cl ínico 

en el  cual  hay anemia,  neutropenia ,  plaquetopenia,  y la médula 

ósea muestra acentuada disminución de los precursores  

hematopoyéticos con reemplazo por tej ido graso.   

Desde la  introducción de la Globulina Antit imocítica  (GAT) y el 
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t rasplante de médula ósea (TMO), se  ha experimentado un cambio 

drást ico en la  supervivencia  de los pacientes y además es posible 

obtener la curación en un determinado grupo los mismos. 

 

FISIOPATOLOGÍA: 

En la  mayoría de los casos la Aplasia  Medular es una enfermedad 

inmunológicamente mediada,  en la  que part ic ipan la  célula  T como 

efector y las células progenitoras  hematopoyéticas como blanco. 

La respuesta  favorable  al  t ra tamiento inmunosupresor es una 

evidencia remarcable  del  mecanismo inmune subyacente.  

La destrucción de la  médula ósea mediada por la  célula  T fue 

inferida desde hace décadas a  partir  de la  recuperación de la 

hematopoyesis  en pacientes que lograron prendimiento del  

t rasplante a logénico de células hematopoyéticas de médula osea.   

En los experimentos  iniciales de laboratorio,  la  remoción de los 

l infocitos de médulas aplásicas mejoraron el  número de colonias en 

el  cult ivo,  y la adición de l infocitos a la médula normal inhibía  la 

hematopoyesis  in vi tro.   

Las células  efectoras fueron identif icadas  por inmunofenotipaje 

como células T citotóxicas act ivadas,  de perf il  Th1, especialmente 

IFN γ .   

El  impacto del ataque de la  célula  T en la  médula ósea puede ser 

modelado in vi tro e  in vivo.  IFN-γ  y e l  TNF-α  en al tas dosis 

reducen el número de progenitores hematopoyéticos humanos in 
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vitro.  Las  ci tokinas  inducen efic ientemente la  apoptosis en células 

CD34+,  al  menos parcialmente a  t ravés de la  vía  de muerte celular 

dependiente del Fas.  

El  mecanismo postulado de destrucción inmune de la 

hematopoyesis  es e l s iguiente:  los  antígenos son presentados a  los 

l infocitos por las células presentadoras de antígenos que est imulan 

a  las células T a  activarse y proliferar ,  a  la  vez secretan ci tokinas 

como el  IFN y el  TNF que regulan a  su vez la  expresión de otros  

receptores celulares como el del  Fas que induce la  apoptosis de las 

células progenitoras  hematopoyéticas a  través de su unión con el 

Fas l igando.  Algunos efectos  del  IFN son mediados por el  factor 

regulador del  IFN (IRF-1),  el  cual  inhibe la t ranscripción de genes 

celulares y la entrada en el  c iclo celular .  El  IFN-γ  es un potente 

inductor de muchos genes celulares que incluyen la  oxido ní tr ico 

sintetasa inducible  y la producción de oxido ní trico tóxico,  que 

puede adicionalmente difundir efectos tóxicos.  

Sin embargo,  no está aún claro por qué las células T están 

act ivadas en la Aplasia Medular.  El  HLA-DR 15 está 

sobreexpresado en estos pacientes,  sugi riendo un rol para  el 

reconocimiento antigénico y su presencia  es predict iva de una 

mejor respuesta  a c iclosporina.  Los polimorfismos en los  genes de 

las c i tokinas asociados con un incremento de la respuesta inmune 

también son muy prevalentes.  Las al teraciones en la secuencia de 

nucleótidos y en la  regulación génica sugieren una base genética 
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para la  act ivación aberrante  de la célula T. El  análisis 

t ranscripcional en todo el  genoma de las  células T de los pacientes 

con Aplasia  Medular involucra componentes de la inmunidad 

innata como los receptores Toll- l ike y las células Natural  ki ller .  El 

a taque inmune conduce a la fa l la medular.  La “anhematopoyesis”  

fue inferida a  part ir de la apariencia  vacía  de la  médula durante  el  

estudio anátomo-patológico.  Tanto la pal idez de la biopsia  de 

médula ósea o las espículas vacías en el  aspirado,  pocos o ningún 

CD34+ en la  c i tometría de f lujo y cantidades mínimas de colonias 

derivadas de los progenitores  en medios semisólidos,   ref le jan la 

severa reducción en las células hematopoyéticas que define la 

enfermedad. 

Una característ ica peculiar  de los glóbulos blancos en la  Aplasia 

Medular son los te lómeros cortos.  Este acortamiento fue 

inicialmente atribuido al  desgaste  de las células progenitoras 

hematopoyéticas.  Sin embargo,  análisis posteriores concluyeron 

que exist ía una base genética  para  la deficiencia de te lómeros.  

 

CONSIDERACIONES DIAGNÓSTICAS 

Las cuentas sanguíneas proveen una dist inción entre  las aplasias 

moderadas y severas ,  y consecuentemente la evaluación de la 

urgencia de la  terapia .  El aspirado de médula ósea y la  biopsia  son 

necesarios para la  determinación de la celularidad y la  exclusión 

de otras patologías.  La presencia  de blastos o abundantes 
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megacarioci tos no es  compatible  con el diagnóstico.  La elevación 

de las t ransaminasas puede apuntar hacia  un síndrome Aplasia 

Medular/Hepati tis .  La ci tometría de f lujo debe ser usada para 

descartar  síndromes l infoproliferat ivos  ta les  como la  Leucemia 

Linfocít ica  Granular de células T grandes o malignidades l infoides 

ocultas,  especialmente la  Leucemia de Células Peludas,  las cuales 

pueden imitar la  Aplasia Medular.  

Se debe real izar c itometría de f lujo de los eri t roci tos  y 

granulocitos para  es tablecer la  presencia  de la c lona de HPN. La 

presencia  de estas clonas está  asociada a  una buena respuesta  a  la 

terapia inmunosupresora.  

 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE APLASIA MEDULAR. 

 

1) Disminución de la  celularidad hemopoyética en la médula ósea  

(<25% de la  normalidad).  

2) Ausencia de: 

-  Mielodisplasia (morfología  y ci togenética  de médula ósea).  

-  Hemoglobinuria  Paroxíst ica  Nocturna (análisis  por 

c i tometría de f lujo).  

-  Enfermedad de Fanconi (ausencia  de f ragil idad cromosómica 

en muestra de sangre periférica).  
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CRITERIOS DE GRAVEDAD. 

a) Grave: al menos dos de los siguientes cri terios: 

-  Neutrófi los < 500 cels /mm3 

- Plaquetas <20,000/mm3 

- Reticulocitos corregidos por e l hematocri to < 1 % 

b) muy grave:  

-   Neutrófi los < 200 cels/mm3 

-  Resto de parámetros igual a l anterior  

c) moderada:  

-   Neutrófi los > 500 cels/mm3 

 

 

TRATAMIENTO DE LA APLASIA MEDULAR ADQUIRIDA: 

VALORACIÓN DE LA RESPUESTA.  

La elección entre las  dos l íneas de tra tamiento: t rasplante  o 

inmunosupresión,  depende de la  disponibil idad de donante HLA 

compatible,  de la  edad del  paciente  y de la   gravedad de la  aplasia.  

Al inicio del t ra tamiento  se   debe  de  tener  constancia   del  

resultado  de  las  exploraciones  diagnosticas  obliga torias,  

fundamentalmente:   la   histología   medular,   pruebas  de  

hemoglobinuria   paroxís tica   nocturna,   cariot ipo  de médula óseas 

y análisis  de f ragil idad cromosómica en sangre periférica.  

 

TRASPLANTE DE PROGENITORES HEMOPOYÉTICOS 

(TPH):  

Será   la   primera  opción  de  t ratamiento  para   los  pacientes   con  
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donante  famil iar   histocompatible   para   HLA clase I y II,  con 

edad < 45 años y con presentación grave o muy grave y para los 

pacientes con edad de hasta  50 años con formas de presentación 

muy graves.  Como segunda opción para todos los pacientes que,  

independientemente de la  edad y gravedad,  no respondan al 

t ratamiento inmunosupresor.   

Tratamiento inmunosupresor se  indica  en  los   pacientes  que  

no  reúnan  los  cri terios  de  t rasplante  como  primera opción. 

 

CRITERIOS DE RESPUESTA:  

 

 

TRATAMIENTO DE SOPORTE  

PARA   CANDIDATOS   A   TRASPLANTE:   Conviene   

restr ingir    las   t ransfusiones   pre-trasplante    a   las 

imprescindibles.  En caso de ser necesarias,  excluir  como donante/s 

de la transfusión al  futuro donante,  evitando  también  a   los  

padres  y  otros  hermanos.   En  e l   período  pre-trasplante ,   es  
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necesario  i rradiar  los hemoderivados (> 25 Gy) y si no se  pueden 

irradiar,  deben ser  desleucocitados para  evitar al  máximo la 

sensibi l ización y por tanto el  riesgo de fracaso del  implante.  Los 

pacientes recibirán también productos CMV(-)  o  desleucocitados  

por  f i lt ración  mientras  no  se  conozca  su  serología  para  CMV.  

La  serología  CMV  por f ijación de complemento se considerará 

negativa si  se  confirma por ELISA .  En el  período pos-trasplante 

es obligatoria  la irradiación de todos los hemoderivados.  

En general ,  se  administrarán las t ransfusiones de plaquetas sólo 

cuando el  paciente  presente  síndrome hemorrágico,  o cuando el  

número de plaquetas se  encuentre  menos de 10,000 x 109/L.  En el 

caso de estar recibiendo tratamiento inmunosupresor,  recibirán 

trasfusiones prof ilácticas de plaquetas según el  dintel  que tenga  

establecido  cada  centro.   Para   los  pacientes  CMV (-),   los  

concentrados  de  plaquetas  y  de  hematíes deben de estar 

desleucocitados por  f i l tración.  Se recomienda ut i l izar plaquetas 

obtenidas por aféresis y el  uso de productos previamente 

irradiados.  

Los pacientes hospital izados con aplasia  medular grave y en fase 

de neutropenia  y sometidos a  tra tamiento inmunosupresor,  seguirán 

medidas de aislamiento y asepsia.  Todo paciente  con neutróf i los   

< 500 cels/mm3 y que presente f iebre >= 38 ºC debe ser 

hospita l izado y t ra tado de acuerdo con el  protocolo  de infecciones 

en neutropenia febri l  vigentes en cada servicio.  
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TRASPLANTE DE MEDULA OSEA  

Criterios de inclusión  

A) Alogénico  

Primera opción:  

1 . -Pacientes con donante  famil iar  his tocompatible  en HLA clase I 

y II    

2 . -Pacientes con Aplasia  Medular graves o muy graves con edad < 

40 años.   

3 . - Pacientes muy graves con edad 41-50 años 

Segunda opción:  

Fracaso del tra tamiento inmunosupresor.  

TMO alogénico no relacionado :  Se indica el inicio de la  búsqueda 

en pacientes  jóvenes,  t ras fracaso del  primer tra tamiento 

inmunosupresor.  De proceder a l  trasplante ,  se requiere 

compatibil idad 6 de 6 a  nivel molecular.  La edad elegida para  la 

indicación se deja a cri terio de cada centro.  

 

B) Singénico  

Primera opción en todos los pacientes.  

Fuente de progenitores hematopoyéticos  

Se recomienda el  empleo de células progenitoras hematopoyéticas 

de MÉDULA OSEA (con la excepción del  SINGÉNICO),  de lo 

contrario se usará  células progenitoras hematopoyéticas de 

colectadas de sangre periférica.  
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Número de células nucleadas totales (CNT):  

-- Mínimo: > 3 x 108/kg de peso del receptor.  

-- Ideal:  > 4 x 108 /kg de peso del receptor.  

Se recomienda cuantif icar (aunque sea a  posteriori) ,  la  cantidad de 

células CD34+,  CD3+,  CD3+/CD4+,  CD3+/CD8+,  CD56+/CD3- y 

CD19 infundidas.  

 

Condicionamiento  

A) Alogénico  

Gammaglobulina ant i timocít ica  (GAT):  7 .5 mg/kg/día   (días -5,  -4,  

-3)   + 

Ciclofosfamida: 50 mg/kg/día   (días -5,  -4,  -3,  -2).  

B)  Singénico 

Ciclofosfamida (50 mg/kg/día) (días  -5,  -4,  -3,  -2).  

 

TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR EN APLASIAS GRAVES 

Y MUY GRAVES. 

 

Criterios de inclusión 

-  No ser candidato a TPH. 

-  No haber recibido tra tamiento inmunosupresor con 

gammaglobulina antil infocito o anti t imocito o ciclosporina A. 

Aplasias no const itucionales.  
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Pauta de tratamiento 

Gammaglobulina  anti t imocito  de  conejo (Timoglobulina):  

Dosis recomendada es de 3,75 mg/ Kg/ d ía (día 1 a 5)  

Si  se   decide  ut i l izar  Gammaglobulina anti t imocito de caballo 

(Linfoglobulina):  

Dosis:  15 mg/kg/día  (día  1 a 5) en infusión de al menos 6 horas de 

duración por un catéter venoso central.  

Metilprednisolona :  2  mg/kg/día  (día 1 a  5)  i .v.  repart ida en dos 

dosis:  1  mg/kg/día  (día  6 a 11) i .v.  u oral,  en dos dosis.  

Disminución progresiva en 10 días (12 a  21) i .v.  u  oral  en una 

dosis matutina.  

Ciclosporina A :   8 mg /kg/día  repart ida  en dos tomas (día 1  a 90) y 

ajustando las dosis para mantener niveles  entre  150 y 250 ng/ml  

(monoclonal  específico). 

G-CSF  (no  glicosi lado  o  gl icosilado)  5   mcg/kg/día  por  vía   

subcutánea,   días  1  a   21.   A  part ir  del   día   22 solamente si  la 

c ifra  de neutrófi los es inferior a  200 cels/mm3 y se  haya 

comprobado,  previamente,  su ef icacia.  Como medida de soporte  

f rente  a infecciones recurrentes si  se  ha demostrado ef icaz para 

el lo.  

 

Valoración en el día 90 de tratamiento y conducta posterior: 

1.-Respuesta completa,  hacer controles c l ínico-analí t icos y 

disminuir la  dosis de ciclosporina A a lo largo de los siguientes 
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nueve meses.  

2. -Respuesta  parcial ,   mantener  la   dosis  de  c ic losporina  A  

hasta   observar  respuesta   completa  o  mantenimiento  de  la  

respuesta   parcial   durante   un  período  máximo  de  dos  años.   

Disminuir  la  dosis  de ciclosporina  A a lo largo de los  s iguientes  

9   meses.  Si   e l  paciente recae al   suspender  la  dosis  de 

ciclosporina A,  ésta debe reiniciarse  y comprobar la  dependencia 

de la  respuesta .  Si existe  dependencia ,  debe de mantenerse el 

t ratamiento.  Si  fracaso de respuesta,  seguir pauta según punto 3.  

3. -Ausencia de respuesta :  

A) TMO si  se  dispone de donante famil iar  his tocompatible  y la  

edad del paciente es < de 50 años.  

 B) En el resto de casos:  

Mantener la  dosis de Ciclosporina A e iniciar segundo curso de 

Gammaglobulina anti t imocito de conejo (Timoglobulina) 

3.75/mg/kg/día  x 5 días (día 91 a 95) por un catéter central.  

Meti lprednisolona:  2 mg/kg/día  (día  91 a  95) i .v.  repart ida en dos 

dosis:  1mg/kg/día (día  96 a 101) i .v.  u oral ,  en dos  dosis.  

Disminución progresiva hasta  supresión en 10 días (día 102 a  111),  

vía oral ,  una dosis matutina.  

G-CSF 5 mcg/kg/día  por  vía  subcutánea,  días 91 a  112.  A par t ir  del  

día 113 solamente s i la  c if ra  de neutrófi los es inferior a  200 

cels/mm3 y se  haya comprobado,  previamente,  su ef icacia.  
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Valoración en el día 180 y conducta posterior:  

1.-Respuesta completa ,  hacer controles  c l ínico-analí t icos.  

Disminuir la  dosis de ciclosporina A a lo largo de los siguientes 

nueve meses.  

2.-Respuesta   parcial ,    mantener   la   dosis   de   c ic losporina   

A   hasta    observar    respuesta    completa    o mantenimiento  de  

la   respuesta   parcial   durante  un  período  máximo  de  dos  años.   

Disminuir  la   dosis  de ciclosporina A a lo largo de los  s iguientes 

nueve meses.  Tanto en caso de respuesta completa como parcial ,  si  

e l  paciente recae al  suspender la  dosis de ciclosporina A,  ésta  debe 

reiniciarse y comprobar la  dependencia de la   respuesta.   Si   existe 

dependencia,   debe  de  mantenerse  e l   tra tamiento.   Si   fracasara,   

debe  considerarse   como ausencia de respuesta  en ese momento.  

3.-Ausencia  de  respuesta :  Valorar   la   administración  de  

Micofenolato  Mofeti l .  

 

1.4 HIPOTESIS 

No aplicable para el t ipo de es tudio, por ser descript ivo.  

 

1.5. -  OBJETIVOS 

 

1.5.1.-  OBJETIVO GENERAL 

Describir e l  perfi l  epidemiológico de los  pacientes  con Aplasia 

Medular a tendidos en el  servicio de Hematología  del  Hospita l 
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Nacional  Dos de Mayo en el  periodo comprendido de Enero del  

1990 a  Diciembre del  2011. 

 

1.5.2.-  OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Describir las caracterís ticas c línicas de los pacientes con Aplasia 

Medular a tendidos en el  servicio de Hematología  del  Hospita l 

Nacional  Dos de Mayo en el  periodo comprendido de Enero del  

1990 a  Diciembre del  2011. 

Describir las característ icas  sociodemográf icas de los pacientes 

con Aplasia  Medular a tendidos en el servicio de Hematología  del 

Hospita l  Nacional  Dos de Mayo en el  periodo comprendido de 

Enero del  1990 a Diciembre del 2011. 

Describir las característ icas laboratoriales de los pacientes con 

Aplasia  Medular a tendidos en el servicio de Hematología del 

Hospita l  Nacional  Dos de Mayo en el  periodo comprendido de 

Enero del  1990 a Diciembre del 2011. 

Describir las complicaciones de los pacientes con Aplasia Medular 

a tendidos en el  Servicio de Hematología del Hospita l  Nacional Dos 

de Mayo en el  periodo comprendido de Enero del  1990 a  Diciembre 

del 2011. 
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CAPÍTULO II  

MATERIAL Y MÉTODOS 

2.1. - TIPO DE ESTUDIO 

•  Según la  intervención:     Observacional  

•  Según el  t iempo de estudio: Retrospectivo.  

•  Búsqueda causalidad:      Transversal.  

2.2. - DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

Descript ivo.  

2.3. - UNIVERSO  

Pacientes con diagnóstico de Aplasia Medular del Servicio de 

Hematología del  Hospita l Nacional  Dos de Mayo, diagnosticados 

entre  los años 1990 y 2011.  

2.4. - MUESTRA  

La muestra  será nuestra  población.  

2.5. - CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes con Aplasia  Medular,  diagnosticados en el  servic io de 

Hematología del  Hospita l  Nacional  Dos de Mayo entre  los  años 

1990 y 2011. Pacientes con datos completos  en sus  his torias 

c l ínicas.  

2.6. - CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes con datos incompletos en sus his torias c línicas.  

2.7. - DESCRIPCIÓN DE VARIABLES 

CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICOS: Sexo,  edad, 

lugar de nacimiento.  
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CARACTERÍSTICAS CLINICAS:  Tipo de Aplasia Medular,  

terapia  recibida,  respuesta  a  la  terapia ,  complicaciones de la 

terapia,  t iempo de enfermedad,  t ipo de sangrado,  aparición de  

f iebre,  síntomas de anemia.  

Antecedentes: Hipertensión arteria l ,  nefropatía  crónica,  

hepatopatía crónica,  Diabetes Mell i tus.  

CARACTERÍSTICAS LABORATORIALES: Hemograma, 

Aspirado de médula ósea,  Biopsia  de médula ósea,  Bioquímica 

Hepática,  Bioquímica Renal,  Serología  viral.  

 

2.8. - RECOLECCIÓN DE DATOS 

2.8.1.-  TÉCNICA 

Fuente primaria :  Datos obtenidos del  l ibro de registro de 

procedimientos de estudio de médula ósea ( aspirado de médula 

osea,  biopsia  ósea ) e  historias c l ínicas  de los pacientes atendidos 

en el  servicio de Hematología  del Hospita l  Nacional Dos de Mayo.  

 

Técnica de recolección de información:  Llenado de un formato de 

recolección de datos.  En primer lugar se  revisará  e l l ibro de 

regist ro de procedimientos de estudio de médula ósea del Hospita l  

Nacional  Dos de Mayo,  posteriormente se  revisará la  his toria 

c l ínica de los pacientes para  el  l lenado de la  f icha de recolección 

de datos.  
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2.8.2.-  INSTRUMENTO  

Toda la  información obtenida en base a las variables planteadas 

fue recopilada en una Ficha de Recolección de Datos  de 

elaboración propia  (ver anexo).  

 

2.9. - PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS  

Los datos obtenidos durante  la  investigación,  por medio de la f icha 

de recolección de datos,  se  ordenaron y procesaron en una 

computadora personal ,  val iéndonos de los programas Microsoft 

Excel  v.2007,  SPSS v.21.0 y Epidat  v.3.1.  Se observaron y 

analizaron los resultados y la  posible  aparición de relaciones entre  

e l los ut i l izando el método Chi cuadrado y prueba exacta  de Fisher 

para  variables cualita t ivas y el  test  de Student para  variables 

cuantita t ivas (P<0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

28 

 

CAPÍTULO III  

 

RESULTADOS 

 

PRESENTACIÓN DE RESULTADOS  

 

Nuestro estudio estuvo conformado por 84 pacientes de los cuales 

e l  67.9% fueron varones y el  32.12% fueron mujeres.  La media de 

la  edad de los  pacientes fue de 29.2 +/-13.5 años,  siendo la  mínima 

edad de 8 años y la  máxima de 67 años.  La media de la edad de los 

varones fue de 30.3+/-13.7 años,  y de las  mujeres fue de 27+/-13 

años.   

 

 

   

TABLA N° 01  
MED IA D E LA EDAD SEG ÚN SEXO D E LO S PA CIEN TES CON APLA SIA MEDULAR  

SEXO MED IA  N DESV.  TÍP.  MÍNIMO  MÁXIMO  
%  DEL 
TO TA L  

MASCU LINO 30.3684  57  13.76672 8 .00  67.00  67.9%  
FEME NINO 27.0370  27  13.00734 9 .00  58.00  32.1%  
TO TA L 29.2976  84  13.53957 8 .00  67.00  100.0%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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GRÁFICO N °01  
MED IA D E LA ED AD SEG ÚN SE XO D E LO S PA CIENTE S CON A PLA SIA 

MEDU LAR  

 

En cuanto a  las características sociodemográficas  de  los 

pacientes con Aplasia  Medular encontramos que el 48.8% eran 

solteros,  y el 82.1% tenían grado de instrucción secundaria.  

TABLA N° 02  

CARA CTERÍSTIC AS SOCIOD EMOGRÁ FIC AS D E LOS PAC IEN TES CON A PLASIA 

MEDU LAR  

 N % 

ESTA DO C IVIL 

  

SOLTERO 41  48.8%  

CASADA 10  11.9%  

CON VIVIE NTE  33  39.3%  

NIVEL DE EDUCAC IÓN 

  

PR IMA RIA  4  4 .8%  

SECUN DARIA  69  82.1%  

SU PERIOR  11  13.1%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   

SEXO 

FEMENINOMASCULINO

EDAD

60,00

40,00

20,00

0,00

82
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GRÁFICO N °02  

CARA CTERÍSTIC AS SOCIO D EMOGRÁFIC AS D E LOS PAC IEN TES 
CON APLA SIA MEDULAR  

 

 

En cuanto a las características cl ínicas  encontramos que el 66.7% 

no tuvo comorbilidades ,  y e l dato clínico de mayor f recuencia  fue 

la  pal idez,  f iebre y hemorragias en el 82.1% de los casos . Hubo 

una mayor frecuencia  de Aplasia Medular muy grave en el  71.4% 

de los casos.  

TABLA N° 03  
CARA C TERÍSTIC AS CLÍN ICA S D E LOS PACIEN TES CON APLASIA MEDU LA R 

 N % 
COMORB ILIDAD ES 
  
  
  
  

HIPER TENSION  5  6 .0%  
DIA BETES MELLITUS 10  11.9%  
NEFROPATIA  1  1 .2%  
E POC 2  2 .4%  
GASTRITIS CRO NIC A 10  11.9%  
NINGUNA  56  66.7%  

DIAG NÓSTICO  
  

MODER ADO  4  4 .8%  
GRA VE 20  23.8%  
MUY GRAVE 60  71.4%  

CLÍN ICA 
  
  

HEMORR AGIAS+PALID EZ 7  8 .3%  
PA LID EZ+FIEBR E 5  6 .0%  
HEMORR AGIAS+FIEBR E 3  3 .6%  
HEMORR AGIAS+PALID EZ+FIEBRE 69  82.1%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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GRÁFICO N °03  

CARAC TE RÍSTIC AS CLÍN ICA S D E LOS PACIENTES CON A PLASIA 
MEDU LAR  

 

 

En cuanto a las  características laboratoriales de los pacientes 

con Aplasia  Medular encontramos que el  70.2% tuvo hemoglobina 

menor de 6gr%, el 71.4% tuvo recuento de neutróf i los menor de 

200 células/mm3,  el 95.2% tuvo recuento de plaquetas menor de 

20,000. El  89.3% tuvo serología negativa,  y de los que tuvieron 

serología posi t iva el 4.8% fue a HVB.  

TABLA N° 04  
CARA CTERÍSTIC AS LA BORATO RIALES D E LOS PA CIENTE S C ON A PLASIA 

MEDU LAR  
 N % 
HEMOGLOBINA 
  

<6G R%  59  70.2%  
6 A 8GR%  12  14.3%  
9 A 10GR%  13  15.5%  

GRANU LO CITOS 
  

>500  3  3 .6%  
<500  21  25.0%  
<200  60  71.4%  

PLAQ UETA S <20000  80  95.2%  
>20000  4  4 .8%  

SEROLOGIA  
  
  

HVC  2  2 .4%  
VIH 3  3 .6%  
HVB 4  4 .8%  
NEGA TIVA  75  89.3%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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GRÁFICO N °04  
CARA C TERÍSTICAS LA BOR ATORIALES D E LOS PA CIENTES CON 

APLASIA M EDU LA R  

 

 

 

La terapia usada  con mayor frecuencia fue la  combinación de 

ciclosporina mas prednisona en un 48.8% de los casos.  

 

 

TABLA N° 05  

CARA C TERÍSTICAS TERA PÉUTICA S DE LOS PAC IEN TES CON APL ASIA MEDU LA R  

 N % 

TERA PIA INMU NOSU PR ESORA  

  

  

TIMOG LO BU LINA +CIC LOSPO R

INA +M ETILPR ED NISOLONA  
21  25.0%  

CIC LOSPOR INA +PR EDNISON A  41  48.8%  

PR EDNISON A+DAN A ZO L 22  26.2%  

VÁLIDO S 84  100.0%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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GRÁFICO N °05  
CARA C TERÍSTIC AS T ERAPÉU TICA S D E LOS PAC IEN TES CO N 

APLASIA M EDU LA R  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

En cuanto a  las complicaciones  encontramos que la mayoría  de los 

pacientes no tuvieron complicaciones (82.1%),  y las 

complicaciones de mayor f recuencia fue la cefalea (4.8%), 

taquicardia (4.8%),  y escalofríos (4.8%) 

   

TABLA N° 06  
COMPLICACIONES D E LOS PA CIENT ES CON A PLASIA M ED ULAR  

 N % 

EFECTOS AD VERSOS DE LA 
TERA PIA INMU NOSU PR ESORA  
 
 

TOXICIDA D HEM ATOLOGICA  1  1 .2%  
HIPOTENSION  1  1 .2%  
TAQU IC ARD IA  4  4 .8%  
CEFALEA  4  4 .8%  
DOLOR TORAC ICO  1  1 .2%  
NINGUNO 69  82.1%  
ESCA LO FR IOS 4  4 .8%  

TO TA L  84  100.0%  
Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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GRÁFICO N °06  
COMPLICACIONES D E LOS PA CIENT ES CON A PLASIA M ED ULAR  

 

 

 

Los pacientes con Aplasia  Medular muy grave se  caracterizaron 

por ser de sexo masculino (70%),  sol teros (46.7%),  con grado de 

instrucción secundaria  (78.3%),  con diabetes (13.3%),  que 

ingresaron por hemorragia-fiebre-palidez (80%),  con hemoglobina 

menor de 6gr% (98.3%), con neutróf ilos menor de 200 (100%),  con 

serología posi t iva para  vi rus de la  hepatit is  B (6.7%),  que 

recibieron ciclosporina más prednisona (38.3%), cuyo efecto 

adverso mas f recuente  fue la cefalea,  taquicardia  y escalofríos.  
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TABLA N° 07  
GRADO DE A PLASIA MEDU LA R SEGÚ N VARIABLES ESTUD IA DAS  

  
  

D I AG NO S T I C O 

M O D E RA D O  G RA V E  M U Y G R AV E  

N  %   N  %   N  %   

S E X O  
M A S C UL I N O 3  7 5 . 0%  1 2  6 0 .0 %  4 2  7 0 .0 %  
F E ME N I N O 1  2 5 . 0%  8  4 0 .0 %  1 8  3 0 .0 %  

E S T A DO  CI V I L  
 

S O L T E RO  4  1 0 0 . 0%  9  4 5 .0 %  2 8  4 6 .7 %  
CA S A DA  0  . 0 %  1  5 . 0%  9  1 5 .0 %  
CO NV I VI E NT E  0  . 0 %  1 0  5 0 .0 %  2 3  3 8 .3 %  

N I VE L  D E  E DU C AC I Ó N 
P RI M AR I A 2  5 0 . 0%  0  . 0%  2  3 . 3%  
S E CU N DA RI A  2  5 0 . 0%  2 0  1 0 0 . 0 %  4 7  7 8 .3 %  
S U P E R I O R  0  . 0 %  0  . 0%  1 1  1 8 .3 %  

C O M O RB I L I D AD E S  

H I P E RT E NS I O N 0  . 0 %  2  1 0 .0 %  3  5 . 0%  
DI AB E T E S  M E L L IT U S  0  . 0 %  2  1 0 .0 %  8  1 3 .3 %  
NE F R O P A T I A 0  . 0 %  0  . 0%  1  1 . 7%  
E P O C 0  . 0 %  0  . 0%  2  3 . 3%  
G A S T RI T I S  C R O N I C A  0  . 0 %  4  2 0 .0 %  6  1 0 .0 %  
NI N G U NA  4  1 0 0 . 0%  1 2  6 0 .0 %  4 0  6 6 .7 %  

C L Í NI CA  

H E M O RR A G I AS + P AL I D EZ  0  . 0 %  2  1 0 .0 %  5  8 . 3%  
P AL I D E Z + F I E B RE  1  2 5 . 0%  0  . 0%  4  6 . 7%  
H E M O RR A G I AS + F I EB R E  0  . 0 %  0  . 0%  3  5 . 0%  
H E M O RR A G I AS + P AL I D EZ + F I E B RE  3  7 5 . 0%  1 8  9 0 .0 %  4 8  8 0 .0 %  

H E M O G L O B I N A  
 

< 6 G R%  0  . 0 %  0  . 0%  5 9  9 8 .3 %  
6  A  8 G R%  1  2 5 . 0%  1 0  5 0 .0 %  1  1 . 7%  
9  A  1 0 G R%  3  7 5 . 0%  1 0  5 0 .0 %  0  . 0%  

G RA NU L O C I T O S  
 

> 5 0 0  3  7 5 . 0%  0  . 0%  0  . 0%  
< 5 0 0  1  2 5 . 0%  2 0  1 0 0 . 0 %  0  . 0%  
< 2 0 0  0  . 0 %  0  . 0%  6 0  1 0 0 . 0 %  

S E R O L O G Í A 
 
 

H V C  0  . 0 %  2  1 0 .0 %  0  . 0%  
VI H  0  . 0 %  0  . 0%  3  5 . 0%  
H V B  0  . 0 %  0  . 0%  4  6 . 7%  
NE G A T I VA  4  1 0 0 . 0%  1 8  9 0 .0 %  5 3  8 8 .3 %  

T R AT AM I E NT O  
I N M U NO S U P RE S O R  
 

T IM O G L OB UL I NA + C I CL OS P O R I N A
+ M E T I L P RE D NI S O L O NA 

2  5 0 . 0%  2  1 0 .0 %  1 7  2 8 .3 %  

CI C L O S P O R I NA + P R E DN I S O N A  1  2 5 . 0%  1 7  8 5 .0 %  2 3  3 8 .3 %  
P RE D NI S O NA + D A N A Z O L  1  2 5 . 0%  1  5 . 0%  2 0  3 3 .3 %  

E F E CT O S  A DV E RS O S  
T R AT AM I E NT O  
I N M U NO S U P RE S O R  
 
 
 
 
 
 

T O XI C I DA D H E M AT O L O G I CA  0  . 0 %  0  . 0%  1  1 . 7%  
H I P O T E NS I O N 1  2 5 . 0%  0  . 0%  0  . 0%  
T AQ U I CA R DI A  1  2 5 . 0%  0  . 0%  3  5 . 0%  
CE F A L E A  0  . 0 %  1  5 . 0%  3  5 . 0%  
DI S N E A 0  . 0 %  0  . 0%  0  . 0%  
DO L O R T O R AC I CO  0  . 0 %  0  . 0%  1  1 . 7%  
NI N G U NO  2  5 0 . 0%  1 8  9 0 .0 %  4 9  8 1 .7 %  

E S CA L O F R I O S  0  . 0 %  1  5 . 0%  3  5 . 0%  

Fuente:  f icha de  recolecc ión de  dat os   
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CAPÍTULO IV 

 

DISCUSIÓN 

 

Se reporta  un predominio del  sexo masculino en los casos 

evaluados,  lo  cual dif iere  de es tudios previos real izados que 

reportan una incidencia homogénea.   

 

El  grupo pediátr ico es tuvo conformado por 12 pacientes menores 

de 15 años,  t ratados en su mayoría  con terapia  inmunosupresora 

combinada coincidiendo con lo  reportado por Francisco Barriga et 

a l1  quien refiere que el manejo actual  de la  Aplasias  Medulares en 

el  grupo pediátrico t iene dos aspectos:  terapia  de soporte  y terapia 

específica .   

 

La terapia  de soporte  se  real iza  mediante  transfusiones de 

productos sanguíneos,  prevención y tra tamiento de infecciones y 

uso de factores est imulantes de colonias hematopoyéticas .   

Encontramos que la  terapia  usada con mayor frecuencia fue la 

combinación de ciclosporina más prednisona en un 48.8% de los 

casos ,  debido a la disponibilidad de los medicamentos en el 

Hospita l  Dos de Mayo y a  la cobertura dada por e l  Seguro Integral  

de Salud (SIS),  dato  que es disímil  a  lo reportado por Ulloa Pérez 

Víctor2   quien reporta  la experiencia en el  t ra tamiento de Aplasia 
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Medular severa con Globulina Anti t imocít ica,  mostrando 

respuestas favorables en el  68% (17pacientes),  la mayoría  de ellos 

(64%) alcanzaron esta  respuesta  durante los primeros 6 meses.  Un 

paciente  evolucionó a  Hemoglobinuria  paroxíst ica nocturna (HPN),  

efectos adversos fueron leves y de corta  duración.    

 

Encontramos en nuestro estudio que  el que el  70.2% tuvo 

hemoglobina menor de 6gr%, el  71.4% tuvo recuento de neutróf i los 

menor de 200 células/mm3,  el  95.2% tuvo recuento de plaquetas 

menor de 20,000,  datos que se asemejan al es tudio de Alter e t al4  

donde se  informa que la mayoría  de  pacientes debuta  con un 

cuadro de pancitopenia  severa con clínica de anemia sintomática y 

sangrado cutáneo y/o de mucosas.  

 

Encontramos que la  terapia  usada para la  Aplasia Medular es  la 

terapia  combinada ,  siendo la de mayor frecuencia la combinación 

de ciclosporina y prednisona (48.8%), por lo que coincidimos con 

lo reportado por  Bacigalupo et a l7  quien ref iere  que para  la  Anemia 

Aplásica severa la  sobrevida l ibre de evento y la  tasa  de respuesta 

a l  tra tamiento es mayor cuando se ut i l iza  la terapia  combinada con 

Timoglobulina y c iclosporina y es menor cuando se  ut i liza 

Timoglobulina como agente único.  
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Asimismo en la  Aplasia Medular no severa la  terapia combinada 

resultó en una mejor respuesta que con la  ciclosporina sola .   

En vista  que la respuesta  a l  t ratamiento aún se  evidencia  a part ir  

del tercer mes de tra tamiento se  requiere  contar  con el  soporte  

t rasfusional  compensatorio y manejar las intercurrencias 

infecciosas que se presenten.  

 

Aunque algunos trabajos  27 ,3 1 , 3 3  reportan las posibi l idad de 

evolución de clonas anormales hacia neoplasias hematológicas 

secundarias no se observó ningún caso en el presente estudio.  
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CAPÍTULO V 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1. - CONCLUSIONES  

Hubo una mayor f recuencia de pacientes del  sexo masculino,  

sol teros,  con grado de instrucción secundaria .  

El  dato cl ínico de mayor  frecuencia  fue la hemorragia ,  pal idez y 

f iebre.   

La mayoría  de los  pacientes debutaron con pancitopenia  severa: 

anemia,  neutropenia  y plaquetopenia severa.   

Las complicaciones del  t ra tamiento inmunosupresor fueron la 

taquicardia,  cefalea y escalofríos.   

 

5 .2. - RECOMENDACIONES 

Desarrollar un estudio multicéntrico,  randomizado,  longitudinal  

con una mayor cantidad de variables en relación al paciente  con 

Aplasia  Medular.   
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CAPÍTULO VII 

DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

 

 

Aplasia Medular : 
 
 
Aplasia  Medular se  define como pancitopenia  en ausencia  de 

infi l tración anormal,  sin incremento de f ibrosis de ret iculina,  en la 

médula ósea.  Existe una presentación de distr ibución bifás ica con 

picos entre  los 10 y 25 años;  y en mayores de 60 años.  No existe 

diferencia  en la incidencia  entre hombres y mujeres.  La severidad 

de la enfermedad está  basada en el  recuento de neutrófi los  en  

sangre periférica y de los hal lazgos en médula ósea.  

Para definir Aplasia Medular se deben tener por lo menos dos 

criterios de los siguientes : 

(1)  Hemoglobina menor de 10gr/dl  

(2)  Recuento plaquetario menor a  50,000/mm3 

(3)  Recuento de neutrófilos menor a  1,500/mm3 

 

Aplasia Medular Severa (AMS):  

Criterios de Camitta:  

*Celularidad de la médula ósea < 25% o entre  25%-

50% con < del  30% de células hematopoyéticas 

residuales  y:  

*Dos de los 3 cri terios siguientes:  
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Neutrófi los  <500 cels/mm3,  

Plaquetas < 20,000/mm3,  

Reticulocitos < 20,000/mm3 

 

Aplasia Medular Muy Severa (AMMS) (Bacigalupo): 

Igual que los  criterios de AA severa pero la  cifra  de neutrófi los es 

< 200 cel /mm3. 

 

Terapia Inmunosupresora:  La terapia  inmunosupresora consiste  

en: 

- Globulina Anti t imocít ica: 3.75 mg/kg/d EV día  1 a 5 

- Ciclosporina A: 8mg/kg/d VO, a part ir del día 1 hasta  1 

año.  Se ajustará  dosis según dosaje  de ciclosporina para  

mantener un nivel  sanguíneo  entre 150ug/l  y 250ug/l en 

adultos y entre 100-150ug/l  en niños.  

- Metilprednisolona 2mg/kg/día  por 5 días,  luego pasar a 

Meti lprednisolona 1mg/kg/día  del  día  6 al  día  10,  

posteriormente disminuir la dosis y descontinuar  e l  día 

30 .  

 

  Criterios de Respuesta a la terapia Inmunosupresora  

AMS y AMMS: 

•  No Respuesta :   

Se mantiene la Aplasia  Medular Severa o Muy Severa  
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•  Respuesta Parcial :  

Independencia transfusional  

No cumple con criterios de enfermedad severa 

•  Respuesta Completa: 

Hemoglobina  > 10 g% 

Recuento de neutrófilos  > 1,500/mm3 

Recuento Plaquetario > 100,000/mm3 

 

Efectos Adversos:  

Aparición de signos y síntomas atr ibuibles a  la 

aplicación de globulina antit imocítica,  cic losporina o 

corticoide.



 

 

6.1  FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

 

ID: ___________________  FECHA: ____/____/____ 

 HORA: ___/___ 

 

I.  CARACTERÍSTICAS SOCIO DEMOGRÁFICAS 

 

1.  Edad _______ (años) 

2.  Sexo:  

3.  Lugar de nacimiento: 

4.  Ocupación:  

5.  Estado civil:   (1) Casada/conviviente  (2) Soltera   

6.  Nivel  de educación: 

(0) Sin instrucción. (1) Primaria .  (2)Secundaria .

 (3) Sup.  Técnico.          (4)  Sup.  Univers itaria .  

 

II .  ANTECEDENTES 

 a .  Exposición a  sustancias tóxicas: SI……NO…..Falta 

datos…………… 

 b.  Si  Rpta.es si,  especificar cuál  ¿…….…………? Tiempo de 

exposición…………. 

 c.  Comorbil idades: 

�  Diabetes Mell i tus……       

�  HTA………  

�  Nefropatía…………… 

�  Hepatopatía…….  

�  Arri tmias………  

�  Falla Cardiaca………………………………  

�  Otras,  especificar……………………… 
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III.  CARACTERÍSTICAS CLINICAS  

Dx…………………………………………………………..  

a.  cuadro cl ínico:  

�  Astenia…..          

�  Debil idad…….    

�  Sangrado…….     

�  Fiebre……           

�  Cefalea……….    

�  Vértigos………     

�  Palidez……          

�  Petequias………   

�  Equimosis…….    

�  Gingivorragia…     

�  Epistaxis……         

�  Adenopatías……   

�  Hepatomegalia…   

�  Esplenomegalia      

�  Neutropenia  Febril  SI…..NO……. 

Foco…………………………………………. 

 

IV. CARACTERÍSTICAS LABORATORIALES  

a.  Hemograma:  

�  Leucocitos…………..  

�  Linfocitos…………  

�  Recuento Absoluto de Neutrófi los………… 

�  Hb…………g/dl. .   

�  Plaquetas………………… 

�  Reticulocitos……………………………………… 

b.  Aspirado de médula ósea: 

�  Celularidad………………… 
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�  Serie eri t roide……………………………….. 

�  Serie mieloide……………………………….. 

�  Serie megacariocí t ica………………………….. 

�  CONCLUSION……………………………………  

c.         Biopsia de médula ósea: 

�  Celularidad……………………………………………. 

�  Conclusión……………………………………………… 

d.  Bioquímica Hepática:  TGO/TGP……BT/BI…………… 

e.  Renal: Creatinina……………… Urea………………… 

f.  Serología  viral:    

�  Hepati t is:  A: .B…C… 

�  TORCH……………… 

�  VEB…………………………… 

�  VIH…………………  

 

V. TRATAMIENTO 

 

V.1   TERAPIA INMUNOSUPRESORA 

a.  Globulina Anti t imocít ica SI………NO……. 

Dosis……………… 

b.  Ciclosporina,  dosis……………Fecha Inicio…………. Fecha 

término…………   

c .  Metilprednisolona,  dosis…………Días tto…………………… 

d.  Prednisona,  dosis…….Fecha de inicio……….Fecha de 

término………………… 

e.  Otros tra tamientos:…………………. 

 
 
V.2    TRATAMIENTO DE SOPORTE….SI……NO…… 
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VI EFECTOS ADVERSOS A LA TERAPIA 
INMUNOSUPRESORA 

a.  Cefalea…………………. 

b.  Nauseas/Vómitos……………………………………….. 

c .  Edema………….. 

d.  Fiebre…….. 

e .  Escalofríos……… 

f.  Hipotensión…………………… 

g.  HTA……….. 

h.  Taquicardia……… 

i.  Disnea……….. 

j .  Arri tmia……… 

k.  Dolor torácico……………… 

l.  Diarrea………………..  

m.  Sangrado,  especif ique…………… 

n.  Otros:………………………………… 

o.  Toxicidad Hematológica:  

�  Leucopenia/neutropenia……………… 

�  Anemia:  Hemoglobina:………… 

�  Plaquetopenia………………………… 

 

  

 

 

 

 

 

 

 


