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Anemia perniciosa en el curso

de una aplasia medular

Sr. Editor: Las aplasias medulares constituyen
un grupo heterogéneo de enfermedades que

se caracterizan por pancitopenia periférica,
asociada a un grado variable de hipocelulari-

78

dad medular!. Pueden estar causadas por ra-
diaciones ionizantes, agentes quimicos, farma-
C0s 0 virus, aunque en mas de un 70% de los
casos no se identifica ninguna causa. Se con-
sideran tres posibles mecanismos desencade-
nantes: una lesion intrinseca de la célula pro-
genitora hematopoyética, una alteracion del
microambiente medular o bien la participacién
de un mecanismo autoinmune en el desarrollo
y mantenimiento de las citopenias®. Este Ulti-
mo mecanismo explicaria la respuesta al trata-
miento inmunomodulador observado en un
65-78% de los casos, segln las series®. La
aparicion de enfermedades de base autoinmu-
ne en el curso de una aplasia medular es un
hecho poco conocido. El objetivo de esta carta
es describir a un paciente que present6 una
anemia perniciosa en el curso de una aplasia
medular.

Varén de 73 afos de edad con antecedentes patolé-
gicos de reseccion transuretral por adenoma de prés-
tata, glaucoma crénico izquierdo, enfermedad pul-
monar obstructiva crénica, diabetes mellitus tipo 1,
vitlligo y artropatia psoridsica. En agosto de 1994 in-
greso por rectorragias y hematuria. En el hemograma
destacaban: leucocitos 1,4 x 10% (15% segmenta-
dos, 75% linfocitos, 10% monocitos), hemoglobina
92 g/l, hematécrito 0,27 I/I, VCM 83 fl, plaquetas
31 x 10%1, y reticulocitos de 3,2 x 10%1. Se realizd
una biopsia de médula ésea en la que destacaba una
hipocelularidad medular, con alguna zona de hemo-
rragia e infiltracion linfoplasmocitaria. Se efectud el
diagnéstico de aplasia medular idiopatica y se inicio
tratamiento con globulina antitimocitica (750 mg/12
h, i.v., durante 10 dias), con respuesta parcial (leu-
cocitos 2,6 x 10%1, hemoglobina 75 g/I, hematocrito
0,22 I/I, plaguetas 28 x 10%1). Por ello, a partir de
enero de 1995, recibi¢ tratamiento con ciclosporina
A (100 mg/12 h, p.o.), con lo que mejoraron los pa-
rametros hematolégicos, aunque persistia tromboci-
topenia (122 x 10%1). En los sucesivos controles
hemoperiféricos se observé una macrocitosis progre-
siva. En el hemograma efectuado en septiembre de
1997 destacaban: leucocitos 3,06 x 10%I, hemoglo-
bina 99 g/l, hematécrito 0,28 I/, VCM 121 fl, HCM
42,8 pg, plaquetas 103 x 10%I'y 3,2 x 10° reticuloci-
tos/I. Las pruebas de Ham y de la sucrosa fueron ne-
gativas. La determinacién de cobalamina fue de 58
pg/ml (N = 200-750), el pepsinégeno de 2,5 ng/ml
(N =20-80) y la gastrina superior a 1.098 pg/ml (N <
90). Los anticuerpos anticélula parietal gastrica fue-
ron negativos y la fibrogastroscopia fue normal. En el
aspirado de médula 6sea se observéd una celularidad
global conservada con rasgos megaloblasticos que
afectaban a las tres series hematopoyéticas, y el es-
tudio citogenético fue normal (46,XY [20]). Se inici6
tratamiento sustitutivo con vitamina B,, (1.000 pg
i.m. al mes), con lo que se observé una recuperacion
completa de las cifras hemoperiféricas y desaparicion
de la macrocitosis. En julio de 2000 el enfermo rein-
gresd por una agranulocitosis téxica secundaria a pi-
razolonas y fallecié por un shock séptico.

Los pacientes afectados de aplasia medular
pueden desarrollar, en el curso evolutivo de la
misma, una enfermedad hematolégica clonal
como la hemoglobinuria paroxistica nocturna
(9-57%), un sindrome mielodisplasico (10%)
0 una leucemia aguda (5-7%)*°. El papel que
puede tener el grado de inmunodepresion en
dicha evolucién clonal no esté bien definido.
Por el contrario, la aparicion de una anemia
perniciosa en el curso de una aplasia medular
es un hecho poco conocido, que no hemos
hallado referido en la bibliografia (MEDLINE
1990-2000, palabras clave: aplastic anemia,
pernicious anemia, autoimmune diseases). Sin
embargo, el paciente descrito presentaba un
trastorno de la autoinmunidad que podria ex-
plicar el desarrollo de una anemia perniciosa,
independientemente de la aplasia medular. De
hecho, la asociacién entre anemia perniciosa,

vitiligo, diabetes mellitus y artritis reumatoide,
seropositiva 0 no, estd bien reconocida’®. En
este paciente, incluso se podria considerar la
aplasia medular como una manifestaciéon mas
de este trastorno de la autoinmunidad. De to-
dos modos, ante la deteccién de una macroci-
tosis en el curso de una aplasia medular de-
beria considerarse, ademéas de un sindrome
mielodisplasico, una anemia perniciosa, sobre
todo si en el enfermo coexisten otras manifes-
taciones autoinmunes, como ocurrié en el
caso aqui referido.
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