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OPINION DEL TUTOR

El trabajo monogréafico realizado cumple los aspectos metodologicos
necesarios y requeridos desde el punto de vista académico. Por otro lado
el conocimiento de los datos epidemiol6gicos nos permite una vez mas
identificar los aspectos mas relevantes de la Anemia Aplasica en nuestro
medio, encontrando un dato muy importante como es que mas de la mitad
de los pacientes se localizan al diagnostico en el grado de mayor
severidad, lo cual es un elemento fundamental y que determina la
impactante elevada mortalidad de esta patologia, asociado a la limitante

terapéutica que existe en nuestro medio.

Considero importante los aportes del trabajo, o que nos permitira tratar de
implementar mejores medidas para un diagnostico preciso y un manejo

terapéutico adecuado para tratar de disminuir su mortalidad.

Dra. Androénica Flores Martinez

Pediatra Hematéloga



RESUMEN

El presente estudio, se realizd, para conocer el comportamiento de la
Anemia Aplasica (AA) en los pacientes manejados en el servicio de
hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”, es
un estudio retrospectivo de corte transversal llevado a cabo en el periodo
de junio 1996 a diciembre del 2013; con el objetivo de determinar la
incidencia y prevalencia de esta patologia y clasificar el grado de
severidad de la misma, asi como las caracteristicas socio demograficas de
los pacientes. Se analizo un universo de 172 paciente con una muestra de
137 seleccionada de manera no probabilistica por conveniencia. Una vez
realizado el andlisis de los resultados; los cuales se procesaron con el
programa estadistico SPSS y se plasmaron en Word de Microsoft Office
2010; se encontrd: que la mayoria fueron del sexo masculino 61% (84),
del grupo etario mayor de 10 afios 46% (63), con estado nutricional
emaciado 45.2% (62), de procedencia de Managua 14% (19) y de los
departamentos del norte y los afios de mayor diagnostico fueron 2002,
11% (15) y 2003, 8.7% (12). La clasificacién del diagnéstico de anemia
aplasica fue la severa 49% (67). Incidencia promedio en los 18 afios de
4.5% y una prevalencia de 0.76 x cada 1000000 nifios. Con la condicion
actual de muertos 39% (54) hasta la fecha, en su mayoria. Por lo que se
considera realizar una base de dato, con el fin de tener un mejor manejo
de la informacién concerniente a los pacientes que son manejados en el
servicio de hematologia con el diagnostico de anemia aplasica, para dar
seguimientos a estos pacientes en las clinicas periféricas en los diferentes
departamentos del pais, donde pueden ser atendidos de manera integral y
obtener una adecuada retroalimentacion a nivel central sobre la condicion

de los pacientes.



INTRODUCCION

La Anemia Aplasica, se caracteriza por una marcada disminucion en el
namero de progenitores en la médula 6sea con una disminucion variable
de los recuentos de los elementos sanguineos en sangre periférica.
Afectandose una serie (monocitopenia) o todas (pancitopenia), siendo una
patologia poco frecuente, condiciona una alta morbimortalidad. (1)

La incidencia anual en Estados Unidos y Europa es aproximadamente de
2-6 casos por millén de habitantes al afo (2), pero la incidencia varia
segun la regién geogréafica. Paises como México reportan de 1 a 1.4 casos
por cada 1000 egresos, en hospitales pediatricos. Siendo esta la mayor

frecuencia de esta patologia en paises de Latinoamérica. (4)

En Nicaragua, El Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera, cuenta con el
departamento de hematooncologia, por ser un centro de referencia
nacional; es el Unico centro que brinda atencion en esta especialidad. En
los ultimos afios ha aumentado la prevalencia de nuevos pacientes con
diagnostico de Anemia Aplasica, con respecto a lo esperado segun las
estadisticas internacionales. Datos estadisticos sobre las enfermedades
hematolégicas no oncolégicas manejadas en este departamento reportan
desde el afilo 1996 hasta el 2013 un total de 172 casos de Anemia
Aplasica, con un promedio de 9.5 casos por afio, provenientes de

diferentes puntos del pais y paises vecinos.

No solo es importante la vision estadistica de esta patologia, sino ademas
de su comportamiento y manejo clinico, para poder ofertar las mejores
estrategias de manejo a estos pacientes y sus familiares; esto tomando en
cuenta su tratamiento, abordaje clinico y respuesta al mismo, asi como las
posibles reacciones adversas, el grado de mejoria en su calidad de vida y

etiologia.



La prevalencia de esta enfermedad en nuestro pais y la frecuente
asistencia de estos pacientes en busca de un diagnostico oportuno, un
tratamiento adecuado, eficaz y aliviante; requiere en la mayoria de los
casos de terapias de sostén para mejorar la calidad de vida de nuestros
pacientes. Conociendo que la terapéutica definitiva, el trasplante de
progenitores hematopoyéticos, no es, hasta estos momentos, una medida
posible de alcanzar en nuestro medio, por su alto costo y factores

cientifico-técnicos implicados en esta para lograrlos de manera exitosa.

Por eso es necesario un analisis de la epidemiologia de la Anemia
Aplasica para poder crear las bases en busca de mejores opciones

terapéuticas y mejorar la calidad de vida de estos pacientes.



ANTECEDENTES

Hay diversos estudios sobre Anemia Aplasica tanto a nivel internacional
como local, en nuestra institucion; los cuales han sido tomados en cuenta
como referencias para estudios anteriores en nuestra unidad, Hospital

Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”:

1. Linet M S, McCaffrey L D, Morgan W F, y colaboradores en su estudio
Incidence of aplastic anemia in a three county area in South Carolina. En el afio
1986 reportan una incidencia anual de 1-3 casos por millon de nifios por afio en

un area de los Estados Unidos de América. (3)

2.  Agio M C, Alvarez y Col. En su publicacion Incidencia y etiologia de la
Anemia Aplasica en una poblacién de la provincia de Buenos Aires entre los afios
1966-1977, la cual se publico en el afio 1988, la etiologia fue desconocida en el
65.7% de los casos y los agentes causales fueron: Mielotdéxicos conocidos

(cloranfenicol, hepatitis viral). (5)

3. Navarrete M, Jiménez y Col. En el estudio Andlisis de Anemia Aplasica
adquirida en nifios publicado en 1993, con datos de nifios de Costa Rica entre
1968-1979, en el 38% de los casos no se logrd establecer posibilidad etioldgica,
en ninguno se encontré esplenomegalia; el tratamiento fue a base de anabdlicos

y esteroides.(7)

4. Baldizon B y Morales J T, en su estudio en el Hospital Manuel de Jesus
Rivera “La Mascota” Caracteristicas Clinicas y de laboratorio de la anemia
aplasica, el cual se realizo entre los afios 1988 y 1991, con una poblacién de 123
pacientes y una muestra del 36.6%, plantean las caracteristicas de presentacion
de la Anemia Aplasica, la severidad entre otros aspectos donde no se plantean
diferencias entre los sexos y siempre la manera de presentaciobn severa

predomina sobre las otras clasificaciones 51%. (8)

5. Flores A, Malta A, Pacheco C. Estudio para el tratamiento de la Anemia

Aplasica Severa en Nicaragua. Protocolo Managua SAA en 1994 donde se



estudio un total de 17 pacientes para realizar el protocolo de manejo de Anemia
Aplasica donde se les administré un régimen con Ciclosporina “A” de los cuales

un 18.75% tuvo remisién completa ante dicho tratamiento. (9)

6. Delgado Herndndez S, Soza Ferrufino C, Algunos factores quimicos y
farmacoldgicos asociados a hipoplasia medular marzo 1998 diciembre 1999.
HRCG, Managua, Nicaragua. En una poblacién de adultos analizaron 46 casos y
46 controles donde el 56.5% se clasifico como anemia aplésica severa. Ademas
encontraron que se manifestaban como hemorragias 54.3% e infecciones 52.2%.
(10)

7. Lopez Espinoza, A. Uso de Ciclosporina A en pacientes con Anemia
Aplasica Severa del servicio de Hematologia del Hospital Infantii Manuel de
Jesls Rivera del 1 de junio 2002 al 31 de diciembre 2003. En el afio 2004,
encontré que 40% de los pacientes que estaban con tratamiento con Ciclosporina
“A” se encontraban en remisiéon al momento de dicho estudio. Y el cien por ciento
de los pacientes en estudio se diagnosticaron por alteraciones en las tres series
celulares (pancitopenia), en los cuales se realizo AMO al 100% y biopsia 6sea
solo a 7.6% de ellos. (11)

8. Guadamuz de Castro A M. Cisneros Pravia D A. Factores asociados a la
prevalencia de aplasia medular en los pacientes atendidos en el Hospital Roberto
Calderon Gonzales enero 2002 junio 2005. 2005. HRCG, Managua, Nicaragua.
Reportan que de 233 pacientes adultos, atendidos por alteraciones
hematolégicas en dicho hospital, a 43 (18.5%) se les diagnostico anemia aplasica

sin diferencia en cuanto al sexo de los pacientes diagnosticados. (12)

9. Vasquez Vado, V. Caracterizacion y evolucion clinica de los pacientes con
Anemia Aplasica en el Hospital Manuel de JeslUs Rivera. En el afio 2010, se
reporta el comportamiento de nuestros pacientes con dicho diagnostico desde el
afio 1995 al 2010. Se describe que de los pacientes estudiados solo un 25.7% se
encontraba activos y de estos solo un 19.2% recibia hasta ese momento

tratamiento. (13)



JUSTIFICACION

Debido a que en los ultimos afios ha aumentado la prevalencia de nuevos
pacientes con diagnostico de Anemia Aplasica, este estudio pretende
conocer el comportamiento epidemiolégico de esta patologia en el
departamento de Hematologia de nuestro hospital para fomentar planes

de intervencién precoz para su diagnostico y manejo.



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cual es el comportamiento de la Anemia Aplasica en el servicio de
hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” en
el periodo de junio 1996 a diciembre de 2013?



V.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar el comportamiento de la Anemia aplasica en el servicio de
hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” en

el periodo de junio 1996 a diciembre de 2013

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer las caracteristicas socio demogréficas de los pacientes con

diagndstico de anemia aplasica.

2. Clasificar la severidad de la anemia aplasica en los pacientes

diagnosticados con anemia aplasica.
3. Establecer la incidencia y prevalencia de la Anemia aplasica.

4, Identificar la condicién actual de los pacientes con diagndstico de Anemia

aplasica incluidos en el estudio.



VI.

MARCO TEORICO

La Anemia Aplasica es una entidad que se caracteriza por la presencia de
una pancitopenia de mayor o menor severidad asociada a una marcada
disminucién en el nimero de progenitores en la médula 6sea con una
disminucién variable de los recuentos de los elementos sanguineos en
sangre periférica. Afectandose una serie (monocitopenia) o todas
(pancitopenia). Sus causas pueden ser adquiridas, o hereditarias (no
necesariamente expresadas al nacimiento) o congénitas (expresadas

desde el nacimiento). (1,2)

El primer caso descrito, data de 1888 por Paul Ehrlich. Quien al realizar
una autopsia a una mujer embarazada quien presentaba anemia severa,
manifestaciones hemorragiparas y fiebre describe una medula Osea

reemplazada por grasa. (4)

EPIDEMIOLOGIA:

A nivel internacional la anemia aplasica es una entidad que tiene una
mayor incidencia en paises en vias de desarrollo. La incidencia reportada
puede variar de un 2 a 6 por millébn de habitantes en dependencia del area
geografica. En ciudad de México se reportan 3.9 casos por millon de
habitantes en la poblacion pediatrica. Y hasta el 70% de los nifios tienen

una enfermedad severa al momento del diagnostico.

No hay una diferencia en cuanto a sexo y la mortalidad por esta causa se
incrementa con la edad. La fuerte asociacion inversa entre la incidencia de
la enfermedad y la condicidbn socioecon6mica, en algunas regiones,

soporta una etiologia ambiental.



ETIOLOGIA:

Las causas de aplasia medular son multiples y variables. Ademas esta

puede clasificarse segun el momento de aparicion de la misma en: (1, 2)

Hereditarias

Anemia de Fanconi, Disqueratosis congénita, Sindrome Schwachman-
Diamond, Disgenesia reticular, Trombocitopenia amegacariocitica, Anemia
Aplésica  familiar, Sindromes mielodisplasicos, Sindromes no
hematologicos (S. Down, S. Shekel, S. Dubowitz) de las cuales ya estan

identificados los genes que codifican para esta alteracion.

Adquiridas

Secundarias:

Radiacion, Drogas y Toxinas (Drogas que habitualmente producen
aplasia: Agentes quimioterapicos, Benceno, Reacciones idiosincraticas,
Cloranfenicol, Antiinflamatorios no esteroideos, Sulfas, Antiepilépticos y
sicotrépicos, Drogas antitiroideas, Sales de oro, Alopurinol, penicilamina),
Infecciones Virales (Virus Ebstein Barr, Virus Hepatitis A, No A, No B, No
C, No G, VIH), Enfermedades inmunoldgicas, Embarazo, Hemoglobinuria

paroxistica nocturna, Preleucémica.

E Idiopética (causa no determinada)

FISIOPATOLOGIA:

La anemia aplasica se debe a una alteracion en la cantidad o

funcionabilidad de las células troncales hematopoyéticas, a alteraciones

en el estroma de la medula 6sea o0 una mescla de estas.



Las células troncales (“Stem cells”) tienen una alta capacidad proliferativa,
el potencial para diferenciarse a las diferentes lineas celulares, su
propiedad de renovarse a si mismas (capacidad de generar otra célula
troncal por mitosis). Estas a su vez pueden repoblar el compartimiento
hematopoyético. Al estudiar esta poblacion celular en los pacientes con
Anemia aplésica, a través de citometria de flujo, se ha descrito una
marcada disminucion en el numero de ellas. Sin embargo tienen una gran
capacidad compensadora ya que solo se observa la alteracion al disminuir
a menos del 1%. (1, 2, 14)

En estos pacientes la funcidbn de estas células troncales de formar

colonias de las diferentes series se aprecia disminuida.

Esto puede ser determinado por alteraciones genéticas, por dafo directo

por citotéxicos o por un dafio inmunolégicamente mediado.

CLINICA:

Las maneras de presentacion de la Anemia Aplasica pueden ser con
sintomas de anemia, manifestaciones hemorragiparas que son la principal
forma de presentacion. La neutropenia se manifiesta por procesos
infecciosos y fiebre. La aparicion de esta sintomatologia depende de la
agudeza de la instauracién de la enfermedad. La mayoria de los nifios
manifiestan la sintomatologia un mes antes del diagnostico y mas del

80%, 3 meses antes.
ESTUDIOS DE LABORATORIO:
SANGRE PERIFERICA. Los recuentos celulares estan disminuidos, con

afectacion de cualquiera de las series, comprometiéndose, en general, de

manera mas severa la serie blanca y las plaquetas (50% de los pacientes



presentan menos de 20.000/uL al diagnostico). El extendido muestra
habitualmente anemia y el recuento reticulocitario estda disminuido. El
namero de granulocitos esta disminuido, pero su funcién fagocitica y
bactericida es normal. Estos datos son importantes a su vez para la

clasificacion de la aplasia.

En base a la severidad de la aplasia medular tomando en cuenta los
pardmetros encontrados en el analisis de sangre periférica. Podemos decir
gue se trata de una aplasia medular severa cuando cumple al menos dos
de los siguientes: neutréfilos menor a 500/uL, recuento de plaquetas
menor a 20.000/uL e indice reticulocitario menor a 1% y la biopsia de
médula 6sea debe tener menos de un 25% de la celularidad normal. Si no
se cumplen los requisitos anteriores esta se clasifica como hipoplasia o
aplasia moderada y si cumple con los criterios anteriores pero el recuento
de neutrdfilos es menos de 200/uL esta se clasifica como muy severa, lo
cual es determinante para decidir la conducta terapéutica y pronostico. (1,
2, 6)

Es importante ademas completar los estudios para el abordaje de anemia

con el fin de elaborar un adecuado diagnostico diferencial.

MEDULA OSEA. El diagndstico definitivo debe ser hecho a través de
mielograma y biopsia de médula 6sea, para la evaluacién de la celularidad
cuantitativa y cualitativamente. Fundamental es la biopsia medular, la que

muestra, habitualmente, hipocelularidad y reemplazo por grasa.
TRATAMIENTO:
TRATAMIENTO DE SOPORTE. Nutricién, soporte transfusional en caso

de hemorragia si el paciente presenta recuento plaquetario de 10.000/uL o

menor, o0 si presenta alguna manifestacion hemorragica o un cuadro febril



no controlado. O e casos de anemia cuando los recuentos de hemoglobina
son de 6 g/dL o menos. Tratamiento oportuno de los procesos infecciosos.

TRASPLANTE DE PROGENITORES HEMATOPOYETICOS. Es el
tratamiento que busca restituir la capacidad de funcionamiento de la
medula G6sea. El primer trasplante exitoso fue reportado en un hombre

adulto en 1970. Los rangos de sobrevida pueden variar de 75 a 80%. (14)

TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR. Esta modalidad en combinacion
con el tratamiento de soporte resulta ser una forma mas efectiva de

tratamiento.

CORTICOIDES. Como agente uUnico en dosis bajas es inefectivo. La
metilprednisolona en dosis muy altas produce remisién, pero con muchas

reacciones adversas.

CICLOFOSFAMIDA. Se habia utilizado en los afios 80 sin éxito. A partir
del 2000 se volvié a los estudios a dosis mas altas confirmandose su
efectividad, pero con importantes complicaciones. Actualmente se utiliza

en pacientes con pobre respuesta a los esquemas de primera linea. (15)

ANTICUERPOS MONOCLONALES. Se han realizado estudios con este
tipo de tratamiento dirigido contra los antigenos de los linfocitos T y
antitimocitos. Teniendo en cuenta el complejo efecto de regulacion
negativa mediado por citokinas y linfokinas que interviene
inmunologicamente en la fisiopatologia de la anemia aplasica. (16) En
contraste con el trasplante de medula 0sea, el tratamiento con este tipo de
preparados obtiene una recuperacion paulatina, que puede durar meses e
incluso afos, hasta alcanzar niveles adecuados de los componentes
celulares para evitar sangrado, infecciones o requerir transfusiones de

glébulos rojos.



Su uso se recomienda a dosis de 40 mg/kg/dia ATG de caballo por 4 dias
o 3.5 mg/kg/dia; ATG de conejo por 5 dias. Aun es modalidad de terapia

en estudio y crecimiento. (17, 18)

CICLOSPORINA A. Es un agente inmunosupresor actua al inhibir la
produccion y liberacion de interleucina Il, lo mismo que la activacion
inducida de interleucina Il en linfocitos T en reposo. En la anemia aplasica
se usa a dosis de 5-10 mg/kg/dia y luego regular segun niveles
plasmaticos (siempre asociado a modificacion por signos de toxicidad y
vigilando la funcion renal) por un periodo de doce meses y se suspende

después de tener una respuesta completa. (15, 18)



VII.

DISENO METODOLOGICO.

AREA DE ESTUDIO: El estudio se realiz en el servicio de hematologia

del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”.

TIPO DE ESTUDIO: Es un estudio descriptivo de corte transversal.

UNIVERSQO: El universo lo constituyé un total de 172 pacientes manejados

en el servicio de Hematologia con el diagnostico de anemia aplasica.

MUESTRA: No probabilistica, por conveniencia para un total de 137

pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion.

UNIDAD DE ANALISIS: Ficha de recoleccion de datos previamente
diseiiada. (Ver anexo 2)

CRITERIOS DE SELECCION:

CRITERIOS DE INCLUSION:
1. Todos aquellos pacientes manejados en el servicio de Hematologia con el
diagnostico de anemia aplasica con el expediente completo al el momento del

estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
1. Que el expediente no sea encontrado al momento de la revision.

2. Que los datos reflejados en los expedientes estén incompletos.

TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS:
Se investigbd en la base de datos del departamento de hematologia el
censo de los pacientes que se manejaron con el diagnostico de anemia

aplasica.



Para esto, la informacién se recolecté a través de una ficha previamente
disefiada en la cual se obtuvieron todos los datos encontrados al analizar
cada expediente de los pacientes manejados en el servicio de

hematologia, previa autorizacion de la direccion del hospital.

La ficha de recoleccién contenia los siguientes acapites: (ver anexo 2)

1. Datos socio demogréaficas: Edad, Sexo, Procedencia, Estado
nutricional (ver anexo 3) y Fecha de diagnostico.

2. Clasificacion de la anemia aplasica: Moderada, Severa y Muy severa.

3. Datos de laboratorio para la clasificacion: Hematocrito, Hemoglobina,

Leucocitos totales, Granulocitos absolutos y Plaguetas.

4.  Condicion actual de los pacientes: Vivo, Fallecido y Desconocido.

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION: La informacion
recolectada se procesO en el programa SPSS versién 17 para obtener
tablas y graficos de frecuencia y porcentaje; luego se utilizé el programa
Word de Microsoft Office 2010 para la elaboracién del informe final.

A través de las formulas se determing la prevalencia e incidencia:

La prevalencia (P) se expreso en casos por millébn de habitantes. Su

calculo se estim6 mediante la expresion:

P= Nro de casos en un periodo determinado/ Poblacion

La incidencia anual (I) se expreso en porcentajes. Se calculo segun:

I= Nro de casos nuevos por afio/ Poblacion



ASPECTOS ETICOS:

Se contd con el permiso del comité de investigacion del hospital. No se
obtuvo informacion directa de pacientes por lo cual no se requiri6 de
consentimiento informado por escrito y los datos obtenidos mediante la
recoleccion de la informacion seran utilizados Unicamente para fines del

estudio.

ENUNCIADO DE VARIABLES:

Caracteristicas generales
Edad

Sexo

Procedencia

Estado nutricional

Clasificacion de la anemia aplasica
Moderada
Severa

Muy severa

Condicién actual de los pacientes
Vivo
Fallecido

Desconocido

Se realizo el siguiente cruce de variables
Edad - Clasificacion de la anemia aplasica
Sexo - Clasificacion de la anemia aplasica

Estado nutricional - Clasificacion de la anemia aplasica



VIII.

RESULTADOS

Posterior a la revision de los expedientes y aplicacion del instrumento a la
muestra escogida de 137 pacientes con el diagnostico de Anemia
Aplasica, a los cuales se les dio seguimiento en el servicio de Hematologia
del Hospital Infantii Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” durante el
periodo de junio de 1996 a diciembre del 2013 pudimos obtener los

siguientes resultados:

Con respecto al sexo, los pacientes masculinos son 84 (61%), y 53
pacientes femenino (39%). En cuanto a la edad de diagnostico, los
pacientes en el grupo que comprende los mayores de 10 afios son 63
(46%), y luego en orden decreciente los grupos de 6 a 10 afios 52
pacientes (38%), los pacientes entre 1 y 5 afios de edad, con 18 (13%), y
los menores de 1 afio resultaron ser 4 pacientes (3%). Con respecto al
estado nutricional de los pacientes al momento del diagnostico
observamos: Emaciados 62 pacientes de los 137, que comprende el
45.2%, y Emaciados Severos, 36 pacientes (26.3%). Con un adecuado
estado nutricional se encontraron un total de 36 pacientes que son el
6.3%. (Tabla 1)

En lo que corresponde al departamento o regién de procedencia de los
pacientes se puede observar que provienen de: Managua 19 pacientes
(14%), Jinotega 19 pacientes (14%), Chinandega 17 (12.4%), Matagalpa
12 (8,7%) y la RAAS con 11 pacientes (8%). Chontales, Nueva Segovia y
Carazo con 4 pacientes cada uno contribuyen con un 3% de los pacientes.
(Tabla 2)

Con respecto al afio en el que se establecié el diagnostico de anemia
aplasica en los pacientes logramos apreciar que se diagnosticaron mas

pacientes en los afios 2002, 15 en total (11%), en el 2003 se



diagnosticaron 12 pacientes (8,7%), en el afio 2005, 11 pacientes (8%), en
los afios 2006 y 2012, 10 pacientes (7.2%). En estos afios se diagnostico
la mayoria de los casos de anemia aplasica de la muestra. En el 2013 y
2007 se diagnosticaron 4 casos, 3% de la muestra; y en menor frecuencia
en los afos 2000, solo 3 casos (2% de los casos); y 1996, 2 casos, que
comprendieron el 1.4% de los casos. (Tabla 3)

Los casos diagnosticados con anemia aplasica en el periodo en estudio
fueron clasificados en base a los resultados de laboratorio obtenidos
durante su ingreso al realizar el diagnostico, en base a las normas
vigentes del departamento de Hematooncologia en: Anemia Aplasica
Severa 67 pacientes (49%). Siguen en menor frecuencia, los casos de
Anemia Aplasica Muy Severa, 45 pacientes, que equivalen al 33%. Y solo
25 pacientes se clasificaron como Hipoplasia Medular que corresponde al
18% de los casos. (Tabla 4)

En lo concerniente a la incidencia de la anemia aplasica se aprecia una
mayor incidencia de esta en los afios 2002 (8.1%), 2003 (6.9%), 2005
(6.3%) y los afios 2006, 2010 y 2012 con una incidencia de 5.8%. En el
afio 1996 la incidencia de esta patologia solo fue del 1%. En los afios
2013 y 2007 solo se observa una incidencia de 2.3%. Observamos que la
prevalencia de esta enfermedad en el periodo en estudio es de 0.79

pacientes x 1000000 nifios en un periodo de 18 afios. (Tabla 6)

La mayoria de los casos a los que se les aplico el instrumento se
encontraron fallecidos al momento del estudio, 54 pacientes de la muestra
de 137, comprendiendo el 39%. Solo 34 pacientes se encontraron que
estan vivos (25%) y el restante 49 pacientes (36%) se desconoce su

condicion. (Tabla 7)



IX.

ANALISIS

En cuanto a los resultados obtenidos del estudio se observa una poblacion
de 172 casos en un periodo de 18 afios, con un promedio de 9.5 casos
anuales, lo que se correlaciona con lo expresado en la norma de
Hematooncologia y la literatura internacional, asi como con los datos para

adultos obtenidos en estudios a nivel nacional. (1, 2, 5, 6, 12, 13)

Con respecto al sexo, hotamos el predominio del sexo masculino con una
relaciéon 1.5:1 sobre el sexo femenino. Que varia con lo reportado segun la
literatura internacional (1, 2, 6). Teniendo en cuenta que la poblacién que
acude a nuestra unidad comprende menores de 14 afios, solo podemos
expresar que esta se encuentra por debajo de la edad donde se da, segun
la literatura el pico de diagnostico de anemia aplasica en paises
desarrollados que es entre los 15 y 25 afios de edad (1, 2), mas se nota el
aumento de los casos reportados segun aumenta la edad y se acerca a
estas edades. Es importante, y puede ser motivo de estudios posteriores
para determinar la repercusion en la evolucion, el mal estado nutricional
gue presentan los pacientes al momento del diagnostico, ya que en su
mayoria los pacientes tenian algun grado de déficit nutricional (emaciacion
0 emaciacion severa) (12, 13), determinado mediante la medicion del
indice de masa corporal (IMC) y comparandolo con las desviaciones
estandares implementadas por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
en base a sus edades (19), lo que puede influenciar en la severidad y la
letalidad que presenta esta enfermedad. Solo un tercio de los pacientes

tenian un adecuado estado nutricional al momento del diagnostico.

La mayoria de los casos diagnosticados de anemia aplasica en el periodo
en estudio procedian de grandes departamentos incluyendo entre ellos
Managua, esto determinado por la densidad demogréafica de la capital,
Jinotega y luego departamentos como Matagalpa y Chinandega que son



departamentos de importante actividad agricola, lo que podria ser un
factor influyente en la etiologia de esta entidad. Como sabemos toxicos
pueden ser el origen de la falla medular. No obstante en su mayoria la

causa es indeterminada en nuestro medio (10, 12, 13).

A pesar de los pocos casos registrados en el afio 1996, esto esta influido
por el poco seguimiento y registro de estos casos antes de este periodo.
Sin embargo las mejoras en el seguimiento y registro de los datos de
estos pacientes evidencia el aumento en los casos diagnosticados con el
pasar de los afos.

La mayoria de los pacientes en los cuales se diagnostico anemia aplasica
durante el periodo en estudio, fueron pacientes que fueron clasificados,
teniendo en cuenta los hallazgos de laboratorio al momento del
diagnostico, como formas severas y muy severas de aplasia medular.
Teniendo en cuenta los criterios de clasificacion segun la norma de
Hematooncologia y la literatura internacional. Ya que el prondstico varia
segun la gravedad de la pancitopenia y la aplasia medular (1, 2). Solo un
cuarto de la muestra se clasifico como Hipoplasia Medular. Esto también

dictamina la urgencia en el diagnostico y tratamiento a seguir.

La incidencia de la anemia aplasica esta relacionada con la oportuna
remision de los pacientes a nuestro centro, como unidad de referencia
nacional (10, 12, 13). A su vez relacionado con la procedencia de los
pacientes en estudio y la accesibilidad a los servicios de salud donde se
haga un manejo y diagnostico oportuno ante las primeras manifestaciones
de la enfermedad. Teniendo una incidencia anual promedio de 4.5 %, un

poco mayor de la referida en la literatura (1, 2, 6).

La variabilidad de la prevalencia evidenciada en el estudio esta
relacionada a la alta letalidad de esta enfermedad (1, 2). Teniendo en



cuenta la severidad de los casos. Ademas de la variabilidad en la

incidencia de esta patologia en nuestro pais (12, 13).

Condiciona la severidad de la clasificacion, al realizar el diagnostico, el
alto porcentaje de pacientes fallecidos al momento del estudio. Sin
embargo no despreciable es la cantidad de pacientes cuya condicion
actual es desconocida, por su estado de inactivos o inasistentes al
momento del estudio y los cuales, teniendo en cuenta la evolucion natural
de la enfermedad podrian ser considerados como fallecidos (1, 2, 13).
Solo un cuarto de los pacientes se encuentran activos y asisten de manera

regular a sus citas en la consulta externa de Hematologia.



X.

CONCLUSIONES

1. Dentro las caracteristicas socio demogréaficas presente se encuentra que la
mayoria son del sexo masculino, del grupo etario mayor de 10 afios, estado
nutricional emaciados, procedentes de Managua y Jinotega y de otros

departamentos de importante actividad agricola.

2.  La clasificacion mas frecuente segun los resultados de laboratorio es la de

las formas severas de aplasia medular.

3. Los afios de mayor incidencia de anemia aplasica fueron los afios 2002 y
2003, con una prevalencia de 0.79 casos por 100000 nifios en los 18 afios del

estudio.

4, La condicién actual predominante de los pacientes es fallecidos.



XI.

RECOMENDACIONES

1. Regular el correcto llenado del expediente clinico y verificar su
cumplimiento por el personal médico involucrado en la atencibn a nuestros

pacientes.

2. Crear una base de datos de facil acceso y facil actualizacion para guardar

la informacion de este tipo de patologia.

3. Dar seguimiento adecuado a por las unidades periféricas asistenciales mas
cercanas y una adecuada y oportuna retroalimentacion a la unidad de referencia

nacional.

4.  Gestionar recursos para tratar de mejorar las opciones terapéuticas de
soporte para el manejo de estos pacientes a fin de garantizar una mejor calidad
de vida.

5. Difundir los recursos terapéuticos actuales a las clinicas periféricas con el
fin de garantizar el acceso de los pacientes a estos
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ANEXOS



ANEXO 1 TABLAS Y GRAFICOS

Tabla 1

Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con diagndéstico de
anemia aplasica en el servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel
de JesuUs Rivera "La Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre
2013.

Variable Frecuencia Porcentaje
n=137 %
Sexo
Femenino 53 39
Masculino 84 61
Edad
<1 afio 4 3
1 a 5afios 18 13
6 a 10 afios 52 38
>10 afios 63 46
Estado nutricional
Emaciado severo 36 26.3
Emaciado 62 45.2
Eutrofico 36 26.3
Riesgo de sobrepeso 2 1.4
Sobrepeso 1 0.8

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.



Gréfico 1 Sexo de los pacientes con diagndéstico de anemia aplasica en el
servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La

Mascota™ en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Sexo

Femenino,
39%
Masculino,
61%

Fuente Tabla 1

Grafico 2 Edad de los pacientes con diagndéstico de anemia aplasica en el
servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La

Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 1



Gréafico 3 Estado Nutricional de los pacientes al momento del diagndstico
de anemia aplasica en el servicio de hematologia del Hospital Infantil
Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de junio 1996 a
diciembre 2013.

Estado Nutricional al Momento del Diagnostico
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Fuente tabla 1



Tabla 2
Procedencia de los pacientes con diagnéstico de anemia aplasica en el
servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La

Mascota™” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Variable Frecuencia Porcentaje
n=137 %
Departamento o Region
Managua 19 14
Masaya 6 4.9
Granada 1 0.8
Carazo 4 3
Rivas 1 0.8
Leodn 7 c
Chinandega 17 12.4
Matagalpa 12 8.7
Jinotega 19 14
Esteli 7
Nueva Segovia 4
Madriz 1 0.8
Boaco 9 6.5
Chontales 4 3
Rio San Juan 6 42
RAAN 9 6.5
RAAS 11 3

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.



Gréfico 4 Procedencia de los pacientes con diagnostico de anemia
aplasica en el servicio de hematologia del Hospital Infantii Manuel de

Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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RAAS | 8.0%
RAAN [ s s 6.5%
Rio San Juan | | 4.2%
Chontales | | 3.0%
Boaco | |

Madriz

Nueva Segovia

Esteli

Jinotega 14.0%
Matagalpa
Chinandega 4%
Ledn
Rivas
Carazo

Granada

Masaya

Managua

14.0%

0% 2% 4% 6% 8% 10% 12% 14% 16%

Fuente Tabla 2



Tabla 3

Afo del diagnostico de los pacientes con anemia aplasica en el servicio de

hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota™ en

el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Varlable Frecuencia Porcentaje
n=137 %
Afo del diagnéstico
1996 2 1.4
1997 5 3.6
1998 7 5
1999 8 5.8
2000 3 2
2001 6 4.3
2002 15 11
2003 12 8.7
2004 8 5.8
2005 11 8
2006 10 7.2
2007 3
2008 8 5.8
2009 5
2010 10 7.2
2011 7 5
2012 10 7.2
2013 4 3

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.




Gréfico 5 Afo del diagnostico de los pacientes con anemia aplasica en el
servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La
Mascota™ en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 3



Tabla 4
Clasificacion de anemia aplasica al momento del diagnostico de los
pacientes del servicio de hematologia del Hospital Infantii Manuel de

Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Variable Frecuencia Porcentaje
n=137 %
Clasificacion de anemia
aplasica 25 18
Moderada 67 49
Severa 45 33
Muy Severa

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.

Gréfico 6 Clasificacion de anemia aplasica al momento del diagnostico de
los pacientes del servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de

Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 4



Tabla 5

Relacion entre la clasificacion de la anemia aplasica al momento del
diagnostico y los datos sociodemograficos de los pacientes del servicio de
hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota™ en

el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Clasificacién de la Anemia Aplasica
Muy
. Moderada | Severa Total
Variable n=25 n=67 Severa | 137
n=45
Fr % Fr % Fr % Fr %

SEXO

Femenino 8 32 (30 |45 |15 |33 |53 |39

Masculino 17 |68 |37 |55 |30 |67 |84 |61

EDAD

<1 afio 1 4 2 |3 1 |2 |4 3

1 a 5afios 3 12 |11 |16 |4 |10 |18 |13

6 a 10 afios 13 |52 |20 [30 |19 |42 |52 |38

>10 afios 8 32 (34 |51 |21 |46 |63 |46
ESTADO
NUTRICIONAL
5222:233 SEVEro 19 36 |19 (283 |8 |18 |36 |26.3
Eutréfico 11 |44 |26 |388 |25 |55 |62 |45.2
Riesao de 5 20 (19 |283 |12 |27 [36 |26.3
Sobrg o 0 0 2 |3 o |o |2 1.4

P 0 0 1 (15 |o |o |1 0.8

Sobrepeso

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion



Grafico 7 Relacion entre la clasificacion de la anemia aplasica al momento
del diagnostico y el sexo de los pacientes del servicio de hematologia del
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de
junio 1996 a diciembre 2013.

Clasificacion de la anemia aplasica al momento del
diagnostico / Sexo
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Fuente Tabla 5

Grafico 8 Relacion entre la clasificacion de la anemia aplasica al momento
del diagnostico y edad de los pacientes del servicio de hematologia del
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo de
junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 5



Grafico 9 Relacidn entre la clasificacion de la anemia aplasica y el estado
nutricional al momento del diagnostico de los pacientes del servicio de
hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota™ en

el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Clasificacion de la Anemia Aplasica / Estado
Nutricional, al Momento del Diagnostico
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Fuente Tabla 5



Tabla 6
Incidencia y Prevalencia de anemia aplasica en los pacientes manejado en
el servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La

Mascota™” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Variable Incidencia Prevalencia
% x 100000
Afo del diagnéstico
1996 1 0.01
1997 2.9 0.04
1998 4 0.08
1999 4.6 0.12
2000 1.7 0.14
2001 3.4 0.18
2002 8.1 0.26
2003 6.9 0.33
2004 4.6 0.37
2005 6.3 0.44
2006 5.8 0.5
2007 2.3 0.52
2008 4.6 0.56
2009 4 0.61
2010 5.8 0.66
2011 4 0.7
2012 5.8 0.76
2013 2.3 0.79

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.



Grafico 10 Incidencia de anemia aplasica en los pacientes manejado en el

servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La

Mascota™ en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Grafico 11 Prevalencia de anemia aplasica en los pacientes manejado en

el servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La

Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 5




Tabla 7
Condicion actual de los pacientes con diagnéstico de anemia aplasica del
servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La

Mascota™” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.

Variable Frecuencia Porcentaje
n=137 %
Condicion actual
Vivo 34 25
Muerto 54 39
Desconocida 49 36

Fuente secundaria: Ficha de recoleccion.

Gréafico 12 Condicion actual de los pacientes con diagnéstico de anemia
aplasica del servicio de hematologia del Hospital Infantil Manuel de Jesus

Rivera “"La Mascota” en el periodo de junio 1996 a diciembre 2013.
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Fuente Tabla 6



ANEXO 2

FICHA DE RECOLECCION DE LA INFORMACION.
Comportamiento de la Anemia aplasica en el servicio de hematologia del
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” en el periodo del 1
de enero del 2005 al 31 Diciembre de 2013.

1. DATOS GENERALES

SEXO: masculino femenino
EDAD: < de 1 afo De 1 a 5 afios
De 6 a 10 afios > 10 afios

PROCEDENCIA: Departamento
ESTADO NUTRICIONAL:
FECHA DEL DIAGNOSTICO:

2. CLASIFICACION DE LA ANEMIA APLASICA

O Moderada
O Severa

J Muy severa

3. CONDICION ACTUAL

O Vivo
O Fallecido

O Desconocido



ANEXO 3

OPERALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Definicion Indicador Escala o
valor
Edad Tiempo transcurrido ARos <1 afos.
desde el nacimiento cumplidos 1 a5 afios.
hasta la fecha del 6 a 10 afios.
diagndstico de aplasia >10 afos.
medular severa.

Sexo Caracteristicas Fenotipo Femenino
fenotipicas y Masculino
genotipicas evidentes.

Procedencia | Lugar donde habita el Region de Departament
paciente. Nicaragua de | o
donde es
originario
Estado Medicion del peso y el indice de Obeso (+32)
nutricional crecimiento lineal del masa Sobrepeso
nifio y la comparacion corporal (+22)
de estas mediciones IMC= peso Riesgo de
con estandares de en (kg)/ tallaz | Sobrepeso
crecimiento a través del | (m?) (+12)
calculo del indice de Eutrofico
masa corporal para su (mediana o -
edad segun los 17)
estandares de la OMS. Emaciado (-
Al momento del 27)
diagnostico. Emaciado
severo (-32)
Clasificacion | Se caracteriza por Severa Severa:




de Anemia

aplasica

presentar una
pancitopenia periférica
segun normas de
hematooncologia
pediatrica 2007

Muy severa
Moderada

Médula 6sea
celularidad
menor al 25%
0 25 - 50%
con menos
de 30%
células
hematopoyeéti
cas

* Sangre
periférica
(dos de los 3
criterios)
Neutrofilos
menores de
500
Plaguetas
menores
20.000
Reticulocitos
menores a
1%

Muy severa:
Neutrofilos
menores de
200

Moderada:
Paciente con

pancitopenia




que no

cumple
requisitos
anteriores
Prevalencia | Proporcion de Numero de x10n
individuos de una casos por (21000000)
poblacién que padecen | afio durante
una enfermedad en un | el periodo de
momento o periodo de | estudio P=
tiempo determinado. Nro de casos
en un periodo
determinado/
Poblacion.
Incidencia NUmero de casos Casos Porcentaje
nuevos de una nuevos por
enfermedad que se afo
desarrollan en una determinados
poblacién durante un por I= Nro de
periodo de tiempo caso0s nuevos
determinado. por afo/
Poblacion
Condicion Condicién general en la | Segun la Vivo
actual gue se encuentra el altima Fallecido
paciente al momento del | condiciébn de | Desconocido
estudio egreso

registrada




ANEXO 4

Fuente Curso de Capacitacion sobre la Evaluacién del Crecimiento del Nifio OMS.
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Lo indice de Masa Corporal (IMC) Lo
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a B 1@ 11 12 13 14 16 18 17 13 18 28 21 2 23 24 ZE 28
Bs 5.6 54 | 1.8 8.5 932 35 ide | 113 | 120 ) 127 | 134 | 949 | 148 | 155 | 162 | 1659 | 176 | 183 e
BB 5.8 5.5 T2 ] 8.7 54 101 0B | 1156 | 123 a0 | 137 45 | 153 | 1558 5 | 17.3 | 184 B.B &5
Bl 5.9 6.7 T4 B.1 8.9 9.6 04 | 111 11.8 | 126 | 133 | 144 42 | 155 | 163 | 170 | 178 | 185 | 19.2 8
BT 6.1 5.8 TE B3 9.1 5.8 ios | 114 | 121 1z8 36 | 144 51 | 158 | 167 74 | 182 | 183 8.7 &7
BB 6.2 70 7.7 B.5 9.3 10.1 g | 116 | 124 | 1322 | 135 155 | 163 | 1740 | 178 | 186 | 194 | 20.1 &
BB 6.3 7.1 73 B.7 5 0.3 | 114 S| 127 | 135 | 143 | 150 5% | 186 | 174 Z | 19.0 | 128 | 20.6 =
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Fuente Curso de Capacitacion sobre la Evaluacién del Crecimiento del Nifio OMS.



