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Resumen:Se presenta el caso de una mujer con
anemia aplasica cursando el tercer trimestre de
embarazo; diagnosticada y manejada en el Hospital
Materno-Infantil de Tegucigalpa. El motivo de ingreso
fue palidez generalizada y gingivorragia. Su
diagnostico se baso en la historia clinica, examen
fisico, hemogramas realizados en sus controles
prenatales y biopsia de médula 6sea (No 629-02 del
24-02-02). La anemia aplasica es una pancitopenia
periférica junto a una médula 6sea pobremente celular.
En el embarazo es usualmente rara. El tratamiento
consiste en un soporte hematolégico materno con
productos sanguineos y uso de esteroides. La evolucion
hasta la terminacién del embarazo del caso clinico fue
excelente.
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INTRODUCCION

El embarazo de una paciente con anemia aplasica
es unacondicién rara, registrandose en la literatura
mundial menos de un centenar de casos, la mayoria
de los cuales proviene de Japon (1)(2). con una
morbilidad y mortalidad materno-fetal significativa.
La anemia apléasica fue descrita por primera vez por
Ehrlich en 1888 (3)(4), se caracteriza pancitopenia
periférica junto a una médula 6sea pobremente celular,
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ANEMIA APLASICA
EN EL EMBARAZO

Reporte de un caso:

comprobada por biopsia, y con cambios degenerativos
grasos, debido a insuficiencia de la célula madre

totipotencial. Las pacientes embarazadas con anemia
aplasica pueden ser divididas en dos grupos: aquellas
gue desarrollan la enfermedad en el curso del embarazo
y las que padecian la entidad previamente, teniendo
mejor prondéstico estas Ultimas ya que pueden

someterse al trasplante de médula 6sea y desarrollar
posteriormente embarazos normales (5). No se ha
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encontrado relacion entre la edad gestacional y el
aparecimiento de la anemia aplasica, siendo carac-
teristico que en uno de cada tres casos la culminacion
del embarazo esté asociado con la remisién de la apla-
sia (6)(7).

Los mecanismos causantes de esta enfermedad du-
rante el embarazo son inciertos, pero en modelos
animales se ha encontrado que las altas dosis de
estrdgenos se asocian a la supresion de la médula 6sea

Se supone que algunas mujeres frente al estrés
que representa el embarazo, muestran una respuesta
inadecuada, presentando un desequilibrio entre la
eritropoyetina, el lactégeno placentario y los
estrdgenos, con hiperproduccién de interferén gamma
que suprime la médula 6sea.(8).

La médula ésea muestra severa depresion en las
células hematopoyéticas progenitoras incluyendo las
mieloides, eritroides pluripotenciales y megacariocitos,
pudiendo ser reemplazada por tejido graso.

Las alteraciones de &erie Plaquetaria originan
las manifestaciones méas frecuentes caracteristicas
como hematomas, petequias, equimosis gingivo-
rragias, y sangrados vaginales, digestivos o del Sistema
Nervioso Central. Las alteraciones erSkrie Roja
producen palidez, astenia, adinamia, cansancio,
mareos, taquicardia e hipotensiéon arterial. La
deficiencia en |e&Serie Blancaresulta en la predis-
posicion y gravedad de las infecciones.

A medida que avanza la edad gestacional, y de no
existir un tratamiento oportuno se agravan los
sintomas. Eltratamiento de eleccion es el transplante
de médula ésea, pero debido a que es necesario una
terapia inmunosupresiva antes del transplante, lo cual
es perjudicial para el feto, no se realiza durante el
embarazo, por lo que en cambio se administra un
tratamiento de sostén. (9).

En muchos casos, el tratamiento con dosis altas de
prednisona intravenosa, inmunoglobulinas y multiples
transfusiones de glébulos rojos empacados y plaquetas
resultan en un producto exitoso. Los corticoides a altas
dosis, asi como andrégenos presentan problemas de
virilizacién para la madre y los fetos femeninos
(seudohermafroditismo). El danazol es un ejemplo de
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estos medicamentos esteroideos. Las transfusiones
deben ser mantenidas a un minimo antes del parto para
evitar sensibilizacién y rechazo, resultando ser mas
efectivas cuando estas provienen de familiares de la
paciente. La administracién de tres a cuatro unidades
resulta mas efectiva cuando son plaquetas HLA-
compatibles (1,8). Durante el embarazo es necesario
administrar hierroy acido félico complementando una
dieta adecuada y reposo relativo (1). Ninguno de los
agentes eritropoyéticos empleados han mostrado
eficacia absoluta.

La decisién de terminar el embarazo todavia se
mantiene controversial, sin embargo muchos autores
sugieren este método temprano en el embarazo ya que
esto puede estar seguido de una mejoria hematoldgica
(1). Este soporte hematoldgico estad acompafiado de
un monitoreo fetal que incluye non-stres test dos veces
por semana en conjunto con evaluaciones sonograficas
secuenciales del embarazo. Algunos autores le suman
a lo anterior, la ausencias de internacién hospitalaria
para disminuir el riesgo de infecciones nosocomiales
potencialmente mortales (2).

Para determinar la via final del parto en un paciente
con anemia aplasica se debe evaluar el estado
hematolégicos de la paciente y condiciones del feto y
la presencia de infecciones en la paciente. La decision
de la via final del parto contintia siendo controversial,
ya que algunos autores prefieren el parto vaginal
espontaneo y otros optan por la terminacién temprana
del embarazo, ya sea por cesarea o por parto inducido.
Cualquiera que sea la via de finalizacion del embarazo
se debe estabilizar a la paciente hematolégicamente,
teniendo los valores minimos de plaquetas a 20,000/
ml y hemoglobina 11.5-12.5 G/dl, también se debe
hacer uso de antibiéticos profilacticos para evitar
cualquier riesgo de infeccion.

En la revision bibliogréafica realizada se reportan
solamente 2 casos por via vaginal (2,13) y 11 casos
por via cesarea. (1,3,5,9). Cuando se considera una
cesarea se hace tomando en cuenta: historia de cesérea
previa, presentacion anormal del feto, feto
macrosoémico, placenta previa, sufrimiento fetal agudo,
empeoramiento de las condiciones maternas antes de
gue el embarazo llegue a término, nuliparidad, evitar
trabajo de parto prolongado o necesidad de la
realizacion posterior de una histerectomia para evitar
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puede desestabilizar el recuento plaquetario (3).

El prondstico del embarazo asociado con anemia
aplasica mejoré significativamente después de los fi-
nales de los cincuenta. Las tasas de supervivencia para
madre y bebé incrementaron de 43% y 36% a 81% y
76%, respectivamente. Las causas principales de
muerte siempre son los sangrados y las infecciones.
El nivel de hemoglobina parece favorecer el
prondstico. Sélo si la anemia aplasica se diagnostica
durante los primeros cinco meses del embarazo, el
conteo de plaquetas y leucocitos no afectan de manera
relevante el prondstico.

A continuacién se presenta un caso de anemia
aplasica durante el embarazo diagnosticado y
manejado en la sala de Embarazo Patolégico del Hos-
pital Materno-Infantil (HMI), de Enero-Mayo del
2002.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Paciente femenina de 24 afios de edad, expediente
No. 12011999 del Hospital Escuela, procedente de
Nueva Armenia, Francisco Morazan. casada, alfabeta,
cocinera; con antecedentes ginecoldgicos: Gesta3,
Partos2, Ultimo parto hace tres afios; ambos partos
eutocicos y sin complicaciones posparto. Fecha de
Gltima menstruacion el dia 14-08-01, con historia de
cinco meses de evolucion de debilidad, mareos,
palpitaciones y disnea de grandes esfuerzos no
cianotizante, gingivorragia concomitante desde hace
cuatro meses, de inicio subito, profuso, presentando
episodios sin previo trauma o por lavado de dientes.
La paciente refiri6 que fue expuesta a quimicos al
acostumbrar llevarle comida a su padre a campos de
labranza en donde se utilizaban pesticidas y herbicidas.
Se le realizé un hemograma en control prenatal a las
veinte semanas de gestacién en el Centro de Salud,
reportando resultados bajos de hemoglobina (8.9g/dl)
por lo cual fue remitida al Hospital Materno Infantil,
en donde fue ingresada el 11-01-02 con palidez
generalizada, epistaxis, gingivorragia presion arterial
acostada de 100/40 mmHg, frecuencia cardiaca de 104
latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 26 por
minuto, peso de 56.5Kg y talla de 1.48Mts. Altura de
fondo uterino de 25cm, producto Unico vivo cefalico,
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con frecuencia cardiaca fetal de 145 por minuto, y
petequias en pies y muslos. Diagnéstico de ingreso
Embarazo de 32 semanas por amenorrea complicada
con sindrome anémico.

Durante su hospitalizacién de aproximadamente 4
meses a la paciente se le realizaban hemogramas,
controles cada 2 dias, recibié aproximadamente 12
transfusiones plaquetarias de 5 a 10 unidades en cada
transfusion dependiendo de las necesidades y una
transfusién de 2 unidades de sangre completa: se le
realizé el diagnéstico de anemia aplasica con 2
aspirados de medula 6sea. Ademas de los componentes
sanguineos, recibi6 tratamiento médico con Danazol
400mg via oral al dia y Acido Félico 5 mgs 1 tableta
via oral dos veces al dia. No se presentaron
complicaciones que comprometieran su estado o el
del hijo/a , solamente epistaxis y gingivorragias o
equimosis en lugares de puncidon de agujas. Se
realizaron ultrasonografias y monitoreo fetal cada dos
semanas, en ninguno se reporto anormalidades. Se
manej6 su embarazo hasta las 37 semanas de gestacion,
cuando se indujo su parto con misoprostol y oxcitocina,
previa transfusion de 1 unidad de globulos rojos y
una de plaquetas. A las cuatro (4) horas después del
inicio de la induccion se obtuvo via vaginal producto
de 38 semanas por Dubowitz, femenino con
puntuacion APGAR de 8 y 9 al minuto y 5 minutos,
con peso de 2500gr (adecuado para edad gestacional),
talla de 47cms, y con microcefalia e hipertrofia de
clitoris; a la madre no se le realizé episiotomia ni se
produjeron desgarros vaginales o hemorragia post-
parto. A las 4 horas post-parto se transfundié 4
unidades de plaquetas por trombocitopenia de 10.000
plaguetas por mililitros.

DISCUSION

Las caracteristicas semioldgicas y fisiopatolégicas
de la anemia aplasica en el embarazo son similares a
las de la anemia aplasica en general. La edad de la
paciente concuerda con lo reportado en la literatura,
de que en la mayoria de los casos se presenta entre los
25-35 afios de edad (10,11.12).

El diagnéstico se hizo en base a la anamnesis,
examen fisico, exdmenes de laboratorio y biopsia de
médula 6sea.

Los signos y sintomas de la paciente son produ-
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cidos esencialmente por la ausencia total o parcial de
las células madre hematopoyéticas que originan las
tres series hematol6gicas en la médula 6sea (serie roja,
serie blanca y serie plaquetaria). La exposicion a
quimicos y a drogas se ha citado como el precursor
mas frecuente de anemia aplasica y aunque no
podemos establecer una relacién directa, la paciente
se expuso a quimicos. Ademas, el embarazo en si
mismo es otro factor condicionante (13), asi como
factores virales y otros.

Laincidencia de la anemia aplasica en el embarazo
es tan rara que plantea dificultades en cuanto a su
manejo 6ptimo. Las bases del tratamiento consisten
en soporte hematoldégico materno con productos
sanguineos de acuerdo a la condicion de la madre y
cuando sea necesario, como se hizo con la paciente
(14).

No se ha encontrado relacion entre la edad
gestacional y el aparecimiento de la anemia aplasica,
pero a medida que avanza la edad gestacional se
agravan los sintomas de no haber un tratamiento
oportuno. Eltratamiento médico brindado a la paciente
resulté en un parto exitoso e incluyé administracién
periddica de plaquetas, hierro, acido félico, asi como,
danazol el cual presenta problemas de virilizacién para
la madre y de seudo hermafroditismo para fetos
femeninos (15) como ocurrié en éste caso. El soporte
hematoldgico fue acompafiado de monitoreo fetal dos
veces por semana y evaluaciones ultrasonogréficas
secuenciales, sin embargo no se detecto la microcefalia
del producto. No hubo problemas de sensibilizacién
por transfusion a pesar de las mas de 100 unidades
de plaquetas administradas antes del parto,
recomendando la literatura que deben ser mantenidos
al minimo posible antes del parto para evitar el
problema de sensibilizacion (1),(8). La decision de
considerar el parto vaginal se bas6 en que se trata de
un embarazo a término con un producto cefalico en
condicién estable y sin sufrimiento fetal y ademas por
la menor susceptibilidad a infecciones y hemorragias.
Debi6é mantenerse en todo caso a la paciente
estabilizada hematolégicamente con valores minimos
de plaquetas de 20.000 por microlitros y una
hemoglobina de 11.5 a 12.5 gramos por decilitros y
también debid hacerse uso de antibiéticos profilacticos
para evitar cualquier riesgo de infeccion.
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CONCLUSIONES

La anemia aplasica es la causa mas comun de
pancitopenia en la adolescente y adulta joven. Su
incidencia en el embarazo es rara y la mortalidad
materno neonatal es mayor de 70%. Por definicién las
células hematopoyéticas ocupan menos del 25% de la
médula 6sea. Su prondstico es determinado por el
grado de depresion de las células sanguineas. El caso
presentado es uno de los pocos a nivel mundial que
han sido reportados y manejado exitosamente por via
vaginal. La paciente debera recibir trasplante de
médula 6sea y/o tratamiento inmunodepresor para
evitar su deterioro rapido por infeccion y hemorragia.
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