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Motivo de consulta

Paciente mujer de 63 anos que acude a
consulta de hematologia remitida por su
medico de atencion primaria por astenia
progresiva severa de 4 meses de
evolucion; pérdida de-peso’yi

hemorragias petequiales ehdas

extremidades inferiore%.Q J -



Antecedentes personales

No alergias medicamentosas conocidas.

No HTA, No DM, Dislipemia desde hace 10
anos tratada con estatinas. Actu;almente
tratamiento dietético

Fumadora de 20 cigarrillos/dia desde hace
30 anos (30 paquetes/ﬂp). Ncif habito
alcohalico -

e

Fractura condilea sagital izqyierda de -
hamero izquierdo hace 12iafios (1994) con
reconstruccion mediante osteosintesis. Sin
complicaciones posquirurgicas.



Antecedentes familiares

Padres fallecidos a edad avanzada por
causas naturales |

iene 6 hermanos todos elles sanos
lene 2 hijas ambas sanas

Uno de sus 3 nletos‘prese@tumor de
Wilms (nefroblastoma)

(!




Enfermedad actual

e Desde hace 3-4 meses refiere astenia
progresiva con fatiga y debilidadmarcada
que al principio le permitia realizar las
actividades de la vida diaria, peto que en los
altimos 15 dias se ha hecho mas intensa
aparemendo Incluso con la rea}zamon de
peguenos esfuerzos.

: \

-
» Coincidiendo con el cuadro astenico la
paciente relata una perdida @e peso de 4-5

Kgs aungue conserva el apetito.

e



 Ademas, manifiesta la aparicion de hemorragias
puntiformes en extremidades inferiores ante
pequenos traumatismos asi como pequenos
sangrados gingivales con el cepillado de dientes
que comenzaron practicamentede forma
simultanea al cuadro asténico.

L]
T

« Hace 12 dias presento deposicic}negr multiples
de caracteristicas diarreigéas sinjmoco ni sangre
durante 4 dias que la paciente aehac6 a un
contagio por parte de sus nietos que tuvieron
sintomas similares esos dids. En la Ultima
semana deposiciones normales.



Anamnesis por Aparatos

Ap. Cardio-respiratorio

Ap. Digestivo

Ap. Genitourinario

Sistema musculoesqueletico
Metabolismo-generales: asteniayfatiga, perdida
Peso B Al

Piel: petequias R e N
Hemorragias: gingivales { |



Exploracion fisica

e General:

v'Buen estado general aunque Iigerafhénte decaida
animicamente, palidez mucocutanea llamativa,
buena perfusion periferica, bien hidratada

v' T2 corporal: 37°4°, TA: 125/70, FC: 115 Ipm,

SatO,: 97%. ’: ‘
= B A
» Cabezay cuello: ~
v’ CsRsSs y sin soplos. PVY Qo\mal.' .
v"No bocio.

v"No adenopatias cervicales ni supraclaviculares.



e TOrax:

v’ Auscultacion cardiaca: Ritmica. Soplo sistélico en
bases sin irradiacion de intensidad 2,02 sobre 6.

v Auscultacién pulmonar: mvc T
v"No adenopatias axilares

« Abdomen: >
v’ Blando, depresible, no d%oso a-'=a.‘pa|paci(’)n.
v Hepatomegalia de 4 cms. No esplammégaliar‘
v Murphy y Blumberg negativos. &Io ascitis.
v'Ruidos intestinales positivos £ - |
v"No adenopatias inguinales.



e Extremidades
Inferiores:

v"No edemas ni signos de | A
TVP.

v Pulsos pédios positivos.

v"Hemorragias _
petequiales multiples en
ambas piernas que no
desaparecen con la
vitropresion.




Resumen

Mujer 63 anos sin AP de mteres salvo
fumadora de 30 paquetes/ano.

Astenia progresiva desde hace 4 meses que
en las ultimas 2 semanas se hazagravado
legando a ser de pequenos esfuerzes.

Petequias en EEIly sangrada gingival.
Palidez mucocutaneailamativa:

Soplo sistolico en bases sin |rr"q1‘ac:|on de-
Intensidad 1 o 2 sobre 6. TQC | b

Cuadro diarreico autolimitado sin productos
patologicos hace 12 dias.




SINTOMA GUIA

F : &2 -
k L 1
—r
28
\
i

ASTENIA



Sintoma guia = astenia

e Posibles causas:
6. Enfermedades

1. IC, Insuficiencia respiratoria, Inflamatonas:
Insuficiencia renal. a. AR | - |

2. Hipotension arterial 7. Enfermedades endocrino-

| | Slicas:

3. Enfermedades meAt:dt_)O :as
neuromusculares. 2- - ISO ,

4. Enfermedades | mt 4

2 42 c. Hipatiraidismo,

hematoldgicas: P — .

hiperpﬁatiroidismo...\
8. Tumores solidos. ™

9. Fatmacos (diuréticos) y
Jxicos (aleohol)

10. Depresion
11. Sd. De fatiga cronica

a. Anemia
b. Linfoma, leucemia...
5. Infecciones:
a. TBC
b. Hepatitis aguda o cronica



Pruebas complementarias (I)

e Hemograma:

o Serie blanca:

Leucocitos: 2500/ulitro LA4'8-108) *
Linfocitos: 65% 74 (20~ 51) *
Monocitos: 5% * %(1-13)
Granulocitos: 30% . (42-75) %

Eosinofilos, Basofilos, Cayados: -
o Serieroja:

Hg: 6°6 gr/dl ’ :(13{5 — 18) X
Hematies: 1°5 x 10 /ulitro = " A4'5-62) 3
Hto: 17% W(42852) St
VCM: 107 fl 4 (80—96) Sy
HCM: 33 pg ¢ (25 — 35) -
CHCM: 34 gr/d| ¢ " (32 —36'5)

o Serie tromboformadora: |
Plaquetas: 18000/pl (150000 — 450000) %




Pruebas complementarias (1)

e Bioquimica:

Glucosa: 88 mg/dl (700="210)

Urea: 53 mg/d| (5-50) : s
Creatinina: 0°9 mg/dl (05 -172)

Na*: 141 mEg/| (135 — 145)

K*: 3’8 mEq/I (3’5 -4'5)

—

. /
. Coagulacion: Ji ‘
Actividad de protrombina: 98% (h;,’l@O) )
/ .

« Rx de Térax: ( ]

Normal






Juicio diagnadstico

-
& 4 Ny

e Anemia

 Trombocitopenia PANCITOPENIA
e Leucopenia |

1
=

= !



Conceptos basicos (1)

e Anemia:

Disminucion de la cifra de hemoglobina por

debajo de 13 gr/dl en varones y_dé:*"l“z gr/dl en
las mujeres.

(6.6 gr/dl)

T

/
|
A \
-

 Trombocitopenia: & 4

Disminucion del numero de pl@nduetas en sé[ngne
periférica por debajo de 15(1000/pl.- .

(18000/ul)




Conceptos basicos (I1)

e Leucopenia:

Disminucion del numero total de leucocitos
en sangre periférica por debajo de 4000/l

(2500/ul)

L -

. )‘: (
Pancitopenia: T

Proceso anormal caracterlzaddhper’ una °
marcada reduccion en la ciffa de . .
hemoglobina y en el numéro de plaquetas y
leucocitos en sangre periférica.



Hemopoyesis normal
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Fisiopatologia anemia (I)
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Fisiopatologia anemia (I1)

 Mecanismos adaptativos:

1. Adaptacion cardiovascular: Y iar
 Redistribucion sanguinea
e Taquicardia

2. Adaptacion respiratoria: 2
* Polipnea superficial (ws efie—gz:pdr estar la Hg
saturada.) b

—
!

3. Adaptacion erirocitaria: .
 Aumento produccion de ELO por la hipoxia.

* La P, aumenta = Desviacion de la curva a la
derecha |



Fisiopatologia anemia (l1)

e 2 mecanismos fisiopatologicos:
>T Pérdidas Con?compensador de aet. medular
(retlculocnosf)
= Hemorragia

g

» Hemolisis
>¢Produc0|on medular (retlculou}o‘;sb
= Aplasia g— ‘

‘-.- 4
» Diseritropoyesis

= Desplazamiento cel. gern‘m’al por cel.
hematopoyéticas o extrahematopoyeticas.

» |nsuficiencia factores eritropoyesis (&EPO, lFe*,
¢812 0 ac.fdlico)



Estudio de anemia (I)

Ferritina: 308 ng/dl (12 — 300)
Bilirrubina total: 0°6 mg/d| (0.1-1.2)
Directa: 0°3 mg/d| b
ndirecta: 0"3 mg/dl

Haptoglobinas: 45 mg/dl $BO oA 00)

Coombs: T "
Directo: negativo i -
Indirecto: negativo R

Folato eritrocitario: 427 ng/dl (253 — 814)



Estudio de anemia (ll)

e Serie blanca: e Serieroja:
Leucocitos: 2500/ul Hg: 5" 2.gr/dl
65% linfocitos Hematies: 1’5 x106/ul
30 segmentados Hto: 17%
5 % monocitos VCM:.108 f|
P
. JRHCM;
e Serie \.,Qg &
tromboformadora: CI—kOM:-34 gr/di .
18000 plaquetas/pl OA reticulocitos: 2°6

|IPR: 0°988



Algoritmo diagnostico

Anemia

a hemo
- Hemorragia

Hemol
intravascular

ecto nm holico
torno de

la madurac = Anormalidad de
e ; la membrana

Hemoglobinopatia

iencia de hierro = Anem

1
i
| =1
!
I sideroblastica

L.} Estimulacion
« |nflamacion ;

* Defecto metabolico | il S fragme
oelaa o falico
amina By,

farmacos




Diagnostico Diferencial



Diagnostico Diferencial

Medula osea celular: _
« Enfermedad primaria dela ¢ Secundariasa.enfermedades

médula ésea: sistemicas

— Sd mielodisplasicos -LES

— Hemoglobinuria — Hiperesplenismo
paroxistica nocturna — Anemias carenciales

— Mielofibrosis (B12/acida folico)

— Leucemias agudas y = Alc__o’o}ismo
linfomas = Brucelesis

— Leucemias de células — SarCoidosis )
peludas/tricoleucemia — Tuberculosis X

— Mieloma Mdltiple I -

epticemia

{



Diagnostico Diferencial

» Médula Osea Hipocelular: __
— Anemia de Fanconi "
— Sd mielodisplasicos

— Leucemias aleucémicas (evolucionara a
hipercelularidad) P Qf A
— Anemia aplasica adquirida "

‘(.




Médula Osea Celular



Sd. Mielodisplasicos

Hemopatias adquiridas que se caracterizan por:

Citopenia o citopenias progresivas  #",
Hematopoyesis habitualmente hiperplasica pero ineficaz y
con presencia constante de anomalias morfologlcas

dishematopoyeéticas -~
Riesgo elevado de transformacion hacia la leucemia
aguda no linfoblastica (LANL) o
: e ’ A N
Diagnostico:

Sujetos mayores de 50 aﬁ‘os con cel@_ad medular
aumentada.

No aumento en mielograma de n'()nocno macrofagos -
mastocitos ni células plasmatlcfa

Tipica dishemopoyesis y doble poblacion erltrocmca en
mo y sangre periferica



Hemoglobinuria Paroxistica
Nocturna

Hemolisis intravascular con hem05|der|nur|a Yy
hemoglobinuruia £¢™

Prueba de Ham +
Depleccion de hierro medular
Descenso de cifra de FAG

CD-55y CD-59 dlsmlnwdwause«#tes
‘-—» r

/

(l



Mielofibrosis

Panmielopatia clonal y mielofibrosis reactiva.

Patogenia: Sindrome mieloproliferativo con.inicio de
proliferacion de megacariocitos en MO ¢on muerte
Intramedular y factores estimuladores de fibroblastos (factor
de crecimiento derivado de plaguetas) |mp|den la
degradacion de tejido conjuntivo. ~

Emigracion de precursores hematopoyéticos a-etros tejidos
como higado y bazo

Clinica: ’} (
« Anemia e
 Visceromegalias N :
» lesiones osteocondensantes por fibrosis medular. y
Diagnostico: ‘ ‘
« Sangre periferica: reaccion Ieﬁcoerltroblastlca

» Dacriocitos
 Meéedula 6sea: aspirado seco y fibrosis medular



Leucemias y Linfomas

e Leucemias:

— Proliferacién incontrolada de un ¢lon de células
iInmaduras de la hematopoyesis (blastos) que
iInfiltran la médula 6sea v

— Invasion de sangre periférica y otros organos.
|

» Linfomas: e -
. : . : # 5
— Neoplasias del sistema linfoide gqile*asientan ..

preferentemente en los gan‘gl'()é linfaticos



Tricoleucemia

« Es un SLP que se caracteriza
por:
— Citopenias de grado variable
— Esplenomegalia
— Infecciones de repeticion

— Invasion de sangre periférica,
medula 6sea, bazo e higado
unas celulas cuyo rasgo mas
caracteristico es que poseen g
prolongaciones citoplasmaticas a( ( ~ -
modo de “pelos” (tricoleucocitos): i




Mieloma Multiple

* Prototipo de gammapatia monoclonal
maligna.

 Las manifestaciones se deben:

— Proliferacion tumoral plasmocelular.

— Produccion de la proteina monoclonal por parte
de las células mielomatosas.

-

A \

— Diagnastico: - ,.‘ 4 \
e Clinica ; 3
* Proteinograma ( (

* Mielograma



Médula Osea Hipocelular



Anemia de Fanconi

e Autosdmica recesiva.

 Presenta: :

— Pancitopenia, es una anemia normocroma que

tiende a macrocitosis y poiquilocitosis
— Manchas en la piel |
— Alteraciones renales P i

— Malformaciones de Iosﬁuesos - B 5

— Los cromosomas 9y 20 son c{ema&ado fragiles Y.
se rompen. {

— Avanza hacia la leucemia aguda.

T

-



| eucemias Aleucémicas

Leucemias agudas no linfoblasticas en las que no se
observan blastos en sangre periférica;™

Corresponde al 10% de las L.A.N.L.

El aspirado medular es hipercelular (80% de los
casos)

En ocasiones no se obtiene grumo rpedtpar debido a
gue la medula esta empaquetada (QAMB) 0 a que
existe fibrosis (LAM7) 4 \

La infiltracion blastica medular sue*‘le ser superior al
50% { - |



Anemia Aplasica

Degradacion total o parcial de presucrsores hematopoyéticos.
Los signos son:

— Pancitopenia periférica con I\/IO
hipocelular.

— Anemia, leucopenia y trombopenla
La patogenia esta asociada con:

» ausencia o defecto de la célula madk
microambiente anormal.. |
desarrollo de un clon anormal de Ia’bl-u-la madre. "
regulacion celular anormal.

supresion de la hematopoyes(s sor factores '
Inmunologicos -



Diagnostico Diferencial

Mielograma / Biopsia MO -
Inmunohistogquimica

Proteinas séricas / Protelpograma
Microbiologia  * L.}

(l

—



Mielograma

LEUCOPOYESIS: 28%(N:50-
60%)

*Mieloblastos -
*Promielocitos: 0.5% (3%)
*Mielocitos: 3% (12%)
Metamielocitos: 3%(20%)
*Polinucleares -

ERITROPOYESIS: 18% (N:20-
30%) P
*Eritroblastos 'ortocromaticos:
11% J
-Eritroblasto§:'policromatc')fiIos:
12%

-Eritroblastcf bas6filos: 2%
sProeritroblastos: 2%

b

CEL.PLASMATICAS: 3.5%
(0.5%)

b
LINFOCITOS: 49% (N:15%)

RETICULOCITOS: 2%

MEG&CARIOCITOS: 0

SISTEMA MONONUCLEAR
FAGOCITICO: 3.6% (3%)




Biopsia / Mielograma

Imagen medular global muy hipocelular con
presencia de regiones semivacias y ausencia de
células extrahematopoyéticas (importantes areas
marcadamente hipocelulares)

NO se observan megacariocitos
Relacion mieloeritroide disminuida (por-acusada

disminucion de serie mieloide) Y
Presencia de elementos emdistintos estadios
madurativos ) —— '

e

No disgranulopoyesis.

Discreta diseritropoyesis (meg@l&blastosis, ‘cuerpos
de Jolly, binuclearidad eritroide)

-



Inmunohistogquimica y Proteinas

e Inmunohistogquimica: -
— No se detecto diminucion de GD55 CD59

g

» Proteinas Seéricas 'y Protelnograma

o |

— Normal = { &
‘-—» 4

b N



Diagnaostico Diferencial

Con los datos del Mielograma efectuamos el
diagnaostico de: i

— ANEMIA APLASICA & o
Hipoplasia celular

Lagunas de grasa

Celulas monociticas aumentadas
Celulas plasmaticas aumentadas coMmfocnoss
Serie roja menos afectada que la qrmopoveSLs
Megacariocitos escasos o faltan

Rasgos dishemopoyeticos: €

— Rasgos de binuclearidad erltr0|de




Anemia Aplasica

 Congénitas:  Adquiridas:

— A. De Fanconi — IdiopAticas

— Anemia Aplasica Familiar — Causa conocida:

— Trombopenia - Radiaciones
amegacariocitica e Quimicos Industriales

— Disqueratosis Congeénita o Farmacos

— Sindrome de P e | f@l.ccilones
Schwachman | — 5

Trombocitopenia con ;
ausencia del radio ( ‘



Anemia Aplasica

Microbiologia:
Virus herpes tipo 1, 2, 6, VEB, VVZY CMV —
* Virus hepatitis:

« AgHbs -
e Anti VHC — ’,: /
« SerologiaVIH1/2 — e 7 =
«  Toxoplama gondi: ..’
. IgGEIA+ (q“'

. IgM EIA —



Anemia Aplasica

 En nuestra paciente descartamos
cualquier causa etiologica de tipo
constitucional y adquirida cenhocida por
su historia clinica con lo que concluimos
que es una AA idiog,__e’;tica_i(ejl 50% de
las AA son de etiologia deseentcida)
- |



Tratamiento y Evolucion de
la Anemia Aplasica



Tratamiento

—

3

-
il

 La 12 medida que se ha de tomar es apartar al
paciente de la posible sustancia toxica
mielodepresora si se conoce. .

A \

- El tratamiento es prolongado. | *

e NO existen diferencias en el tratamiento de Ia‘s
formas Idiopaticas o Secup&arias._ |



Tratamiento

i
L ]

Androgenos y Anabolizantes:
ransplante de Médula Osea

erapia Inmunolégicas 1’: !
‘-.-’

Otros A

{




Androgenos y Anabolizantes

Utiles en AA moderadas.

Estimulan las células madre plunpotenmal Yy
comprometidas. |

Aumentan la produccion de Erltropoyetlna en
el rinon. -

Efectividad condicionada a por Ié.exmten(:la de
un minimo de celulas madre en MO.

Duracion de 1 a 2 afios dé ratamlento.

.

-



Androgenos y Anabolizantes

* Decaonato de Nandrolonay
Oximetolona. &8
 Efectos Secundarios: 'g-
— Virilizacion (90%)
— Ictericia Colostéticag%) e
— Calambres, nauseas, vomitas...
— Vigilar Ca. de Prostata QI‘Varén. ‘
— Adenomas y carcinomds hepéaticos (raro)







Indicaciones

« Anemia Aplasica de moder.ada
Intensidad. I |

« Conserva algunalinea celular

» Coadyuvante despues dqﬁ éxito
parcial del Transplante de*médula-
Osea 0 Terapia Inmur(dloglc_a

-



Transplante de Médula Osea

Indicaciones de TMO:

— Hipoplasia Grave
e Granulocitos <0,5 X 10°/ |
« Plaguetas <20 X 10°/]|
e 70-80% de cel. no hematopoyeticas en MO.
o Utilizacion eritrocitaria.del *°Fe %Zb%t

— Anemia Aplasica Po&ﬁepatltk._; .

— Anemia Aplasica gestacm{]al gue no remite .
tras el parto. ¢ ‘

g




Transplante de Médula Osea

Debe de tomarse la decisidon antes de 2
meses después del dlagnostlcm

Cuidadosa seleccion del donante

Inmunosupresion por radiacion (1.000
cGy) o citostaticos (‘Cgi'clofaﬁfpmida).

| p
60 —70% Injertos prenden.

Donor bone marrow cells repopulate
recipient bone marrow

adam.com



Transplante de Médula Osea

* Factores que favorecen el exito del TMO:
— Breve intervalo diagnostico — TMO.,
— < 10 transfusiones recibidas.

» Evitar que sean de componentes sanguineos de
familiares.
Pl
: 1

— < 30 anos del receptor. o A
— >3 X 108 /kg células adﬁ%istrad‘qﬁ» ; \
— Adecuada inmunosupresion chel" receptor. 5
— Donante y Receptor del midmo séxo..



Transplante de Médula Osea

e Complicaciones:

_ Neumonitis Intersticial (16%con -|— del
50%) <3
— Enfermedad Injerto Contra Huesped

— Rechazo del transplig_e (30’—' 40%)
(-

/

(\ .



Indicaciones

« <30 anos con hermano g-’e’rﬁ“elo
univitelino en Anemia Aplasica
moderada o grave.

« <30 anos con Ane aAp’Ias‘lca
gravey posibilida?e traa&ﬁlante
alogenico. { g



Terapia Inmunoldgica

e Se fundamenta en la teoria de la
patogenia autoinmune (30%).

e Globulina Antilinfocitica 'F—-(AGL) y
Globulina Antitimocitica;l&A‘TG).

MO, 0

e Solas 0 acompanadas-de
terapia androgenica.




Terapia Inmunoldgica

40 — 50% responden a ALG o ATG

No parece influir en el resultado eI afiadir
TMO o Andrdégenos. |

10% recaen.

AsociandoMetilprednisolona, Paracetamol o
Antihistaminicos se redtcen Io{_»ectos
secundarios (Enfermedad dfl suero, fiebre,
alergias...).

T

-



Terapia Inmunoldgica

e Otras opciones: 3
— Dosis elevadas de Metilprednisolona.
— Ciclofosfamida. >

— Respuesta escasa usando solo un
citostatico como tratimientc)?(fj de 50
: |
pacientes). -

/

(l



Otras Terapéuticas

« Litio 900mg/dia no parece Conflrmarse

 Cobalto, GH, Tiroxinay mieloestimulantes
vitaminicos (B;,, Ac. Folico, Piridoxina,
Riboflavina, Nicotinamida y Bg) no estan
justificados actualmente. 2

A \

- Aciclovir + Ciclosporifid resultadas
favorables en Anemias Aplasicas rebeldes a

las demas terapeuticas. ¢ g



Indicaciones

* No posibilidad de TMO.

« > 30— 40 aflos con posibilidad de
TMO o

« <30 anos con posibilidad de TMO
que hayan recibido.+ 10,71
Transfusiones o cOn mallestado

general o signos de ciqrta-reserva‘ .
hematopoyética. ™



Tratamiento de Soporte

» Las complicaciones que mas,
frecuentemente llevan a la muerte del
enfermo son: =
— Infecciones _

— Hemorragias «N



Tratamiento de Soporte

* Infecciones: 4
— Aparecen con Granulocitos < 0,5.-)5'109/ .
— Fiebre en estos pacientes es una U‘RG_ENCIA.
— Tratamiento empirico con: ¥
« Aminogucosido + g-Lactamico.
— Los mas frecuentes son Gramm_p%gaﬁi’vos:
» E. coli, P. aeruginosa, Eﬂbacter\éli.léb;iella

— Seguidos de Grammpositivos (S. aureus) y ~
Hongos. R .

— Si en 4-6 dias no se obtiené respuesta anadir
Anfotericina B.



Tratamiento de Soporte

« Hemorragias:
— Aparecen con Plaquetas < 20 — 30 X 10°/1.

— Administrar concentrados de Plaguetas HLA
compatibles en la medida de lo posible.

— Corticoides a pequeias dosis diatias,pueden ser
utiles por su accion herm;tatlca« apll‘ar

— Antifibrinoliticos.

/

s N



Tratamiento de Soporte

ransfusiones de Sangre:

-*kﬁ

— Indicadas cuando la Hemoglo'bina <7-8
gr/dl y manifieste clinica anémica.

— Se debe procurar eliminar
incompatibilidades de cualguiér sistema

(Rhesus, Kell y Duff§)'y los letcaeitos.para
evitar inmunizaciones frente al HLA.
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Tratamiento de Soporte

 Hemosiderosis: F-3

— En mayor o menor grado se' pFesenta en
todos. o

— Consecuencia de la Hipersideremia
iIncrementada con el Fe apop'tado en
transfusiones. _— -

— Administrar Desferrioxarei‘na% 1gr/ dia

{



Evolucion y Prondstico

« Evolucion muy variable (semanas a anos)

 Anemia Aplasica Grave:
— Mortalidad en 5 afos 70%
— Recuperacion Parcial 20%
— Curacion 10% " {

e Las 2 principales causas de mQrtalldad spn:
— Hemorragias ‘
— Infecciones ¢



Evolucion y Prondstico

* Pronostico Desfavorable:
— Presentacion Aguda

— Varones -

— Jovenes y Ancianos

— Etiologia-desconocida -

— Tiempo de exposiciéh al txico prolongado
— Afectacion de las 3 series © - T

— Médula muy hipoplasica



