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A ANEMIA REFRACTARIA es un cuadro anémico que no muestra tendencia a la

regeneracién activa, que no estd ligada a infeccién, proceso proliferativo
maligno, endocrinopatia apareste, insuficiencia reral crénica o deficiencia de
factor nutricional conocido, acompafiada o no de neutropenia y/o plaquetopenia.t

Clinicamente, este cuadro suele presentar fiebre, palidez sin hemorragia previa,
manifestaciones purplricas en piel y mucosas, generalmente no se encuentran
visceras crecidas ni ganglios mayores de medio centimetro, ni dolores dseos. El
defecto primario en pacientes con este tipo de anemia es la incapacidad de la
médula édsea para producir eritrocitos en niimero normal a pesar de disponer
de todos los factores hematopoyéticos conocidos.

Esta incapacidad de la médula 6sea no se debe a falta de eritropoyetina
puesto que se ha demostrado que esta substancia existe en cantidad normal en
el plasma de pacientes con anemia refractaria.®

Como agentes causales se pueden mencionar en algunos pacientes, la accién
sobre tejido medular de radiaciones, productos quimicos o medicamentos; pero
en un elevado porcentaje de casos no se puede descubrir causa aceptable y se las
clasifica como idiopaticas.

En algunos pacientes sobre tode los que han recibido numerosas transfusiones,
presentan un componente hemolitico que puede ser demostrado por sobrevida
corta de los eritrocitos y por aumento de excrecién de urchilinégeno fecal, estos
enfermos requieren transfusiones en periodos menores de diez dias.

En los estudios de laboratorio se encuentra pancitopenia, es decir, anemia,
leucopenia con neutropenia y trombocitopenia. En médula ésea generalmente
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se encuentra celularidad disminuida y en un corto némero de casos se puede
encontrar celularidad normal o moderadamente aumentada, el recuento dife-
rencial revela aumento de mononucleares (linfocitos) células plasmiticas y reticu-
loendoteliales.

La enfermedad que plantea mas dificultad para el diagnéstico diferencial con
anemia refractaria, es la leucemia, y no obstante eximenes clinicos cuidadosos
y estudios de sangre periférica y médula 6sea que descartan esta enfermedad,
debe seguirse la evolucién del padecimiento teniendo presente la posibilidad de
que en fecha ulterior se haga aparente un cuadro leucémico.?

La terapéutica més eficaz en la anemia refractaria secundaria, es la supresién
de la causa; por tal motivo, hay que interrogar intencionalmente acerca de
posibles exposiciones a medicamentos o productos quimicos sospechosos, para
climinarlos.

En los pacientes con anemia refractaria idiopatica el tratamiento comprende
correccién del cuadro anémico con transfusiones de sangre fresca tomada en
bolsa de pléstico con secuestreno o en [rasco siliconizado, con objeto de conservar
las plaquetas en buenas condiciones, cuando los enfermos no presentan mani-
festaciones hemorrdgicas severas v se desec solamente corregir la anemia, se
puede aplicar paquete globular. El valor del hematocrito no es necesario elevarlo
a mis de 30%, los pacientes se adaptan a cifras de hemoglobina entre 8 y 10
gramos; las infecciones son frecuentes v es deseable (ratar de aislar el germen
causante para utilizar el antibiético mas especifico.

Desde 1953, Loeb y Moore, recomendaron el uso de corticoesteroides y
A.C.TH., hay casos en que estos productos contribuyen a la recuperacién fun-
cional de la médula ésea y ademds mejoran el cuadro hemorragico por su accién
sobre paredes capilares;! la dosis es de 150 a 200 me. de cortisona por metro
cuadrado de superficie corporal o el equivalente de otros corticoesteroides.

En 1957 los trabajos de Moore, C. V. y en 1958 los de Mohler v colabora-
dores preconizaron el uso de esplenectomia en pacientes con anemia refractaria
y componente hemolitico agregado o cuando el enfermo se deteriora rapidamente.
Estos autores sefialan buenos resultados de la esplenectomia cuando la respuesta
a la terapéutica con corticoesteroides ha sido satisfactoria.® %

En 1959 Shaidi y Diamond reportaron el éxito obtenido en un grupo de
cinco nifios tratados con testosterona a la dosis de 1 6 2 mgr. por kilo de peso.
por via sublingual o 3 mgr. por kilo de peso dos veces por semana por via
intramuscular, combinada con triameinolona a la dosis de 8 a 12 mer. por dia.’
El uso de testosterona fue basado en su efecto eritrogénico observado en pacientes
con cincer de mama y por la remisién espontinea observada en dos muchachos
al principiar la pubertad.

En estos dltimos afios en el Servicio de Hematologia del Hospital Infantil,
la terapéutica de estos enfermos se ha enriquecido con el uso de corticosteroides.
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esplenectomia y testosterona. Con el fin de obtener una idea general sobre la
utilidad de estas medidas, que permitiera la planeacién de la terapéutica en el
futuro, se emprendié la revisién que constituye este trabajo.

MATERIAL ¥ METODO

Se revisaron 26 expedientes de nifios con diagnéstico de anemia refractaria
atendidos por el Servicio de Hematologia, de abril de 1958 a junio de 1961, en
quienes se establecié el diagnéstico siguiendo el criterio expuesto en la introduc-
cién; los expedientes revisados se dividieron en dos grupos, el de los nifios que
murieron y que llamaremos primer grupo y el de los que hicieron remisién y
que llamaremos segundo grupo.

En el Servicio de Hematologia a los siguientes estudios para hacerdBohn
el diagnéstico de anemia refractaria:

) Examen clinico.

b) Biometria hemética periddica, generalmente a intervalos de una sema-
na, que comprende: Hematocrito por duplicado,! cuenta de leucocitos
por duplicado en pipeta certificada, estudio de la preparacién tefiida
por el método de Wright,” para establecer: férmula diferencial en 200
elementos, anormalidades de los eritrocitos, cantidad de plaquetas por
apreciacién y cuenta de reticulocitos por el método seco.?

¢) Estudio de médula dsea, tomada con mayor frecuencia a 1 cm. atrds
y abajo de espina iliaca anterosuperior.

d) Examen general de orina y determinacion de urea, dcido frico y crea-
tinina en sangre.

¢) En los casos en que se sospeché componente hemolitico, se hizo estudio
de sobrevida de glébulos rojos con la técnica de aglutinacién diferen-
cial 13, 13 bis

f) Estudio de procesos infecciosos encauzados a encontrar el germen causal.

g) Ante problemas neurolégicos, oftalmol6gicos y de otorrinolaringologia,
se recurrié sistemiticamente a consulta con los servicios especializados
correspondientes.

Como las medidas terapéuticas en el grupo de enfermos no se distribuyeron
al azahar en un grupo homogéneo sino que por el contrario, son heterogéneos en
lo que Tespecta a edad, cuadro clinico, datos de laboratorio, ctc., y como ademas
en cada caso se impuso una terapéutica que se pensaba podia llevar necesidades
especificas, se decidié dividir a los pacientes en los dos grupos mencionados; el
primero que corresponde a los nifios que fallecieron y el segundo que corresponde
a los nifios que viven hasta el momento actual y que se encuentran en remisién
completa ¢ en vias de remisién, en ambos grupos se hizo un estudio comparativo
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de datos clinicos y los siguientes datos de laboratorio: Hematoerito, reticulocitos,
neutréfilos en cifra absoluta, cuenta de plaquetas y estudio de médula dsea corres-
pondientes al perfodo en que fueron internados. Se comparé esta segunda serie
con la serie primera del Dr. J. C. Canchola.lt

ResvurTapos

L. Se va a revisar la primera serie y la segunda serie en relacién a la mor-
talidad y a la causa de la muerte.

WOMERO
oE
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10
SOBFEVIVIENTES EX LA SEGUNDA
SERIE
/ FALLECIDOS EX LA SECUMDA
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5
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Fig. 1. Sobrevida en dos series de anemia refractaria.

La primera serie™ que fue de 30 casos, se redujo a 21 por lo siguiente: 1 caso
de anemia hipopléstica congénita, 6 casos en que se ignora su evolucién y 2 sobre-
vivientes que se incorperaron a la segunda serie,

La segunda fue de 26 casos y se redujo a 24 casos por lo siguiente: se elimi-
nan 2 casos que se desconoce su evolucién,

En la figura 1 se presenta la sobrevida de los 21 casos de |a primera serie
y la scbrevida de 13 supervivientes y 11 fallecidos de la segunda serie. A partir
de 1958 se estd logrando mayor sobrevida,

No se planed el manejo de los casos y al revisar los variables, se tratard de
explicar porqué en la segunda serie es mayor el nimero de sobrevivientes.
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Asi veremos la causa de muerte en las dos series.

En la figura 2 se indica la causa de muerte en las dos series y se aprecia
lo siguiente: predominio de los casos que fallecen por hemorragia en la primera
serie y por septicemia en la segunda serie. Los casos de la primera serie quedan
asi distribuidos:

9 casos de hemorragia intracraneana.

1* 16 casos de hemorragia: 6 casos de anemia aguda.
1 caso de hemorragia pulmonar y septicemia.

2 4 casos de septicemia y 1 de coma hepético,

MUERTES POR SEPTICEMIA

MUERTES POR HEMORRAGIA

1® SERTE

2* sERIE

Fic. 2. Causas de muerte en la primera y la segunda serie.

Los casos de la segunda serie se distribuyen asi:

1" 3 casos de hemorragia. 2 casos de hemorragia intracraneana.
I caso de hemorragia por aparato digestivo.
2 B casos de septicemia.

Vemos entonces que la causa principal de muerte fue la hemorragia, en la
primera serie 16 casos de 21 y en cambio en la segunda serie fueron 3 de 11.
Ese progreso en el control de la hemorragia se cree se debe al uso de sangre
fresca en bolsa de plastico con secuestreno. En la scgunda serie predomina como
causa de muerte y no la hemorragia.

II. Pasemos a examinar la segunda serie que se divide en dos grupos:
el primer grupo lo forman los que fallezean y que fueron 11 y el segundo grupo
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lo forman los nifios que sobreviven y [ueron 13. Elniimero total de esta serie
fue de 24.

Los datos que se reportan en el estudio de esta segunda serie, se hizo en los
primeros dias que siguen a su ingreso al Hospital. Esos datos son de sangre

FUMERO
IE
CAS0S
10 SOBREV IV IENTES
FALIECIDOS
5
1 2 3 % 5 6 71T £ 9
FETICULOCITOS
Fig. 3. Porcentaje de reticulocitos en los pacientes que fallecieron y en aquellos que
sobreviven.

periférica y de médula dsea (no se hizo ésta en dos que fallecieron). Se inves-
tigh contacto con téxicos en esta serie, de enfermos y se encontré una relacién
dudosa en tres enfermos del grupo de sobrevivientes y en uno del grupo que
fallecid; la poca precisién de la relacién y el nimero reducido de observaciones
no permiten valorar este dato,

Vemos al comparar las dos series, que en la primera, la causa principal de
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muerte era la hemorragia, entonces se investiga en la segunda serie las variables

que pueden producirla y se encuentra:

I La intensidad y la duracién de las hemorragias prehospitalarias no mues-
tran diferencia entre los dos grupos.

2. Hematocrito. El hematocrito no se valoré ya que se trata de un pade-
cimicnto sin tendencia a la regeneracién activa.
10

NUMERO <
NINOS QUE VIVEN
DE
CASOS
NINOS QUE FALLECIERON
5
0 250 500 750 1000 1250 1500 1750
NEUTEROFILOS POR m m ©
Tie. 4. Cifras de neutréfilos por milimetra chbico.

3. Plaguectas. No se observa diferencia de valores de plaquetas entre los
dos grupos.

4+ Reticulocitos. En la figura 3 se puede apreciar que la cifra inicial de
2 a 39 de reticulocitos, se encuentra en la mayoria de los sobrevivientes;
en cambio, el nimero de reticulocitos en el grupo de los fallecidos fue
en la mayoria de los casos de 0% v alguno de 1.

5. Megacariocites. Ausencia casi total de megacariacitos en médula en los

dos grupos.
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Ahora pasamos a la otra causa de muerte que es la infeccién, mis importante

en la s
las var

1.

egunda serie, 8 defunciones de 11 fallecimientcs (Figura 2). Se examinard
iables que pueden producir el fallecimiento en esta segunda serie:

La presencia de fiebre prehospitalaria no sefiala diferencia en la fre-
cuencia de fallecimientos o de sobrevidas.

NUMERO 19
D& D NINOS QUE VIVEN
CASOS
W NINOS QUE FALLECIERON
N
5

Fie. 5.

2.

3.

4] 5 10 15 20 25 30 35 40

PORCENTAJE DE NEUTROFILOS

Porcentaje de neutréfilos inmaduros en nifios que fallecieron y en nifies que viven,

La duracién prehospitalaria de la fiebre si sefiala diferencia en los des
grupos, cuatro enfermos que fallecieron, ingresaron con un mes o méas
de fiebre. :

Neutréfilos en cifras absolutas. En la figura 4 se pueden ver las cifras
de neutréfilos por milimetro chbico a su ingreso en los dos grupos. Se
puede ver que la mayor parte de los chicos que fallecen tienen menos
de 500 neutréfilos, 8 de 11 y los otros 3 entre 500 y 750 neutréfilos.
Por otro lado, en la mayoria de los sobrevivientes la cifra de neutréfilos
estan por encima de 500, 11 de 13 casos.
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+. En el estudio de médula ésea comparando los dos grupos que se estudian
de la segunda serie, no se aprecia diferencia en lo siguiente: celularidad,
megacariocitos, relacién critroleucopoyética v relacién eritrogranulocitica.

3. Neutréfilos inmaduros en médula dsea. En la figura 5 se puede ver que
en el grupo de fallecidos faltan 2 casos de los 11 muertos v es porque

no dio tiempo a hacer el estudio de médula 6sea. En la mencionada
figura 5 se puede apreciar que de 13 sobrevivientes en 9 la cifra de

l:, NINOS QUE VIVEN

HUMERO
S g NIHOS QUE FALLECIERON

CAS0S

< _

| |

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
PORCENTAJE DE NEUTROFILOS

Fic. 6. Porcentaje de neutréfilos maduros en nifios que fallecieron y en nifios que viven.

neutréfilos inmaduros por arriba de 109 y los otros 4 entre 5 v 100
v del grupo de los que fallecen la mayor parte esta abajo de 109%.

6. Neutrdfilos maduros en médula dsea. También en la figura 6, faltan 2
casos de los 11 fallecidos v fue porque no dic tiempo a hacer el estudio
medular, Ademds se podrd apreciar que todos los nifios que sobreviven
tienen una cifra mayor de 1097 ; en cambio, en el grupo de los que falle-
cen la cifra es variable.

TERAPEUTICA
Ya se habld del control de hemorragia; por lo que respecta a las infecciones

seguimos 4 orientaciones: 1* Empleo de antibidticos de espectro medio v no de
espectro amplio; 2* Uso adecuado de antibidticos con identificacién de germen
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en caso de poderse lograr; 3* Bajar rdpidamente en 2 6 3 dias la dosis de este-
roides y 4* No usar antibidticos a titulo profilactico.

En la Tabla 1, se puede ver el efecto de otras medidas: esplenectomia, este-
roides y a fltimas fechas la testosterona. Como se puede ver en la mencionada
Tabla, se usan estas medidas combinadas y en un total de 20 enfermos, se
usé 11 veces esplenectomia, esteroides en 19 v en 13 la testosterona. Es corto el
numero de casos y sin poder afirmar nada en firme; pero el uso de la esplenec-
tomia puede dar algiin resultado si existe componente hemolitico agregado, si
el nifio empieza a deteriorarse rapidamente o si los estercides dieran una res-
puesta satisfactoria.™ ¢ No se incluyen 4 muertos, por haber sido tratados menos
de dos meses.

TABLA 1

EFECTO DE VARIAS MEDIDAS TERAPEUTICAS EN ANEMIA REFRACTARIA

Supervivientes Fallecidos
Esplencctomia: 11 pacientes — sola 2
-+ esteroides 3
-+ ecsteroides 4+ testosterona 1 2
3
1
Esteroides: 9 pacientes - solo 1 2
+4- testosterona I & 2
2
COMENTARIO

Recordemos que la anemia refractaria del nifio es de evolucién dramatica
y sobrevida menor que en el adulto. Scott citado por K. L. Diamond'® encontrd
una mortalidad de 100% en pacientes menores de 17 afios. Al comparar la pri-
mera v la segunda series, como ya se dijo, dos de la primera serie pasaron a
la segunda y ain sobreviven, uno se descarté por tratarse de anemia hipoplastica
congénita y 6 mas por desconocer su evolucién v quedaron 21 que muricron.

En la segunda scrie de 26, se descartaron 2 por desconocerse su evolucién
y 13 sobreviven y 11 fallecen, es decir, una mayor sobrevida en la segunda serie.
A su ingreso el estudio de intensidad y duracién de hemorragias prehospitalarias,
plaquetas, megacariocitos en une y otro grupo de la segunda serie no influyen
en la sobrevida. En cambio si influye en dicha sobrevida el nftimero de reticu-
locitos, que fue inicialmente de 2 a 3% en la mayoria de los schrevivientes;

el manejo de la hemorragia con sangre fresca en bolsa de plastico con
secuestreno es de ayuda ya que mejora el control de la hemorragia de la serie
primera a la segunda,
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Por lo que respecta a la infeccién en la segunda serie, pudimos ver que la
presencia de [licbre no sefiala diferencias y si la duracién prehospitalaria, ya que
estos enfermos se infectan facilmente y mueren de septicemia y se tiene la impre-
sion de que a menor duracién prehospitalaria de fiebre, mas posibilidades de
sobrevida.

Por otro lado, es muy sugestiva la cifra de neutréfilos, pues arriba de 500
neutréfilos por milimetro clibico se encuentra en la mayoria de los sobrevivientes.

En médula 6sea lo importante entre los dos grupos es la cifra de neutréfilos
inmaduros y maduros. Con respecto a los primeros, podemos decir que la cifra
abajo de 10% se encuentra en la mayoria de los que fallecen y con respecto a
los maduros o segundos sobreviven los que tienen una cifra mayor de 1092, y en
cambio, en el grupo de los que fallecen la cifra es variable.

Por lo que respecta a la terapéutica en la primera serie seguimos la orien-
tacién de Loeb y Moore,! de usar esteroides y ACTH. desde 1953 y compro-
bamos que sobre todo con el A.C.T.H. se aumenta la resistencia de los capilares
al disminuir las hemorragias y tnicamente en un caso se tuvo éxito, que por
clerto, sobrevive 4 afios y medio.

Los trabajos de Moore® y los de Mohler® v col., que preconizaron el buen
efecto de la esplenectomia en anemia refractaria cuando existe componente hemo-
litico agregado o cuando el enfermo se empieza a deteriorar ripidamente., Tam-
bién que cl éxito de la esplenectomia es condicionada por una respuesta
satisfactoria de corticoesteroides, Se ha seguido esa conducta.

El uso de esteroides y testosterona preconizados por Shahidi y L. K. Dia-
mond® 9 desde 1959. Usamos la testosterona inyectable 3 mgr./Kgr. 2 veces por
semana y no la via sublingual y usamos triamcinolona, no a la dosis de 8 a 12
mgrs.® 6 de 8 a 20 mgrs.;'% sino hasta 20 a 32 mgrs, diarios por m? de superficie
corporal.

Shahidi y L. K. Diamond'® en 17 casos logran 9 vivos y 8 muertos y nos-
otros en 24 casos, se logran 13 vivos v 11 muertos; dicho en otras palabras,
obtuvimoes resultados semejantes. En la primera serie de 1953 a 1958 de 23 casos,'
s6lo 2 nifios vives y L. K. Diamond'® de 1938 a 1958 de 40 casos, 2 vivos, uno
de los cuales recae al afio. En verdad hemos logrado una mayor sobrevida en
los nifios con anemia refractaria.

El Dr. Diamond'® atribuye la mayor sobrevida a la asociacién esteroides-
testosterona y no a la cifra de reticulocitos, de neutréfilos o al uso de sangre
fresca en bolsa de pléstico. En cambio nesotros tenemos la impresién de que la
mejoria es por el mejor manejo de las hemorragias, y por las cifras iniciales
favorables de reticulocitos, cifra neutréfilos por milimetro chbico en sangre peri-
férica y nimero porcentual de neutréfilos inmaduros v maduros en médula
dsea. ;No se tratari de que el uso del tratamiento esteroides-esplenectomia o
esteroides testosterona mejoran las condiciones generals para una mejor respuesta
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al manejo de hemorragia o de infeccion? ;Ya sea actuando sobre los [actores
favorables va indicados o estos factores en si son los que en Gltima instancia
hacen faverable el pronéstico?

En verdad es dificil contestar a csas preguntas, pero basta sefialar el hecho
en si de que la mortalidad debida a hemorragia en la segunda serie disminuyo
al manejarse en la forma indicada.

En verdad es dificil valorar los hechos atn por el nimero reducido de
pacientes.

CONCGLUSIONES

Estas conclusiones son provisionales dado el corto nimere de casos estudiados.

1. En las anemias refractarias sen de buen valor pronéstico las cifras ini-
ciales de reticulocitos (2 a 39 ) y la cifra de neutrdfilos por milimetre cibico
(500) en sangre periférica.

2. También son de buen valor prondstico las cifras de neutréfiles inmaduros
y madures (arriba de 109 ) en médula dsea.

3. Para el control de la hemorragia ha sido, al menes esa impresion tene-
mos en nuestro grupo, un progreso el uso de sangre fresca en bolsa de plastico
con secuestreno.

4. El uso de la esplenectomia puede dar algiin resultado si existe compo-
nente hemolitico agregado, si el nifio empieza a deteriorarse ripidamente o si
los esteroides dieron una respuesta satisfactoria.

5. No sabemos si el tratamiento esplenectomia-esteroides o esteroides-testos-
terona al actuar sobre los factores calificados como [avorables sefalados en los
incisos 1, 2 vy 3 mejora a estos enfermos o estos factores en si con un correcto
manejo del enfermo por lo que respecta a hemorragia y a infeceién, son los que
en Gltima instancia son favorables.
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COMENTARIO AL TRABAJO DEL DR. SOTO ALLANDE
SOBRL ANEMIA REFRACTARIA EN PEDIATRIA*

Dr. L. Sincuez MEDAL

EL traajo pEL Dr. Soto pone de manifiesto un hecho universalmente apre-
ciado: el pronéstico de la anemia refractaria ha mejorado en los fltimos
afios debido, seguramente, a un manejo més adecuado de los enfermos y al
empleo de nueves recursos terapéuticos. Antes de 1950, se consideraba que
la variedad idiopatica de la anemia refractaria siempre era mortal y que, cuando
el praceso era de naturaleza téxica o iatrogénica, apenas la cuarta o quinta parte
de los pacientes curaban. En la actualidad no sélo es mayor el nimero de pa-
cientes de esta Gltima variedad que sobreviven, sino que las remisiones en la
forma idiopdtica han dejado de ser excepcionales. A pesar de este progreso,
la anernia refractaria eontina siendo un padecimiento grave, cuyo manejo plan-
tea [recuentes problemas al médico.

El inicial que ¢éste debe resolver al enfermo o a sus familiares se refiere al
prondstico. En relacion a €l el trabajo que comento confirma un hecho, légica-
mente csperable, y conocido ya desde hace varias décadas, de que las probabili-
dades de curacion son mayores en los enfermos en quienes la sangre periférica
muestra reticulocitosis y cifras de neutréfilos no muy bajas, datos que traducen
un grado de insuficiencia medular no muy avanzado, que en aquellos que no
presentan estos indicios de actividad medular. Otro elemento prondstico valioso
lo constituye la identificacién de la variedad de anemia refractaria, ya que la
mortalidad en la secundaria a téxicos o medicamentos, es menar que en la varie-
dad idiopatica, hecho que hemos podido apreciar en el Hospital de Enfer-
medades de la Nutricién con mayor claridad que en el trabajo que comento.

Otro problema, de solucién frecuentemente dificil, lo constituye la eleccién
del agente terapéutico. Las diferentes medidas usadas en el tratamiento de las
anemias refractarias por lo comtn, tienen sélo una accién paliativa o sintoma-
tica y sirven solamente para prolongar la vida del enfermo mientras ocurre una

# Leido en la sesién del 2 de agosto de 1961

[1113]



1114 GACETA MEDICA DE MEXICO

remisién esponténea. Esto obliga a valorar con mayor atencién los riesgos propios
de cada agente terapéutico. As, los corticoesteroides ticnen varios efectos cola-
terales que establecen limitaciones a su uso. En el trabajo que comento se sefiala
que la principal causa de muerte va no es ahora la hemorragia, sino la infeccién.
lal dato, piense, cjemplifica el problema: las hemorragias han disminuido en
cstos enfermos a causa de las transfusiones de sangre, con plaguetas integras y
viables, y del empleo de cérticoesteroides, pero seguramente (ue el incremento
en la infeccién como causa de muerte no es sélo resultado de una disminucién en
las hemorragias, sino del aumento en la frecuencia y gravedad de las infecciones,
colateral a la administracién de esteroides suprarrenales. Mis demostrativo de
los riesgos iatrogénicos es el caso de un paciente que ingresd al Hospital de En-
fermedades de la Nutricién con anemia refractaria secundaria a butazolidina,
con un cuadro hemorrigico grave, situacién que obligs a administrarle dosis
elevadas de prednisona, tinicas que mestraron ser capaces de hacer cesar el san-
grado. Dos a tres semanas més tarde, se inicié una hemorragia incoercible que
lo condujo a la muerte, originada en una Gleera géstrica secundaria a la pred-
nisona.

La esplenectomia no es tampoco una medida innocua, especialmente en la
anemia refractaria en que el riesgo de hemorragia y de infeccién es elevado, riesgo
que debe valorarse junto con lo impredecible del efecto de la operacién. Se ha
diche que la esplencctomia estd indicada: 1) cuando hay evidencia de un pro-
ceso hemolitico y 2) cuando la administracién de corticoesteroides produce al-
guna mejorfa hematolégica. Estas reglas, generalmente aceptadas, por desgracia
no son muy exactas; la esplenectomia ha resultado totalmente indtil en pacientes
nuestros que reunian las des caracteristicas citadas: hemolisis anormal y respuesta
a los corticoesteroides. En eonclusién, en nuestra experiencia no hemos encon-
trado ningln clemento til para predecir la efectividad o inefectividad de la
esplenectomia en un caso dado.

Algunos autores han observado que dosis altas de testosterona frecuentemente
medifican el curso de la anemia refractaria. El empleo de un anahélico poco
androgénico, la oximetalona, en un grupo de 10 pacientes estudiados por nesotros
s6lo ha resultade benéfico en uno de ellos: aparentemente la experiencia de Soto
en este aspecto es menos favorable ain que la nuestra. A pesar de ella, considero
que en un padecimiento tan grave y con frecuencia insensible a la terapéutica,
estd indicade hacer un tratamiento de prueba con testosterona a dosis altas, en
los casos en guienes los otros recursos hayan sido incficaces.





