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Resumen

El Saw Palmetto es un producto natural procesado
de la planta Serenoa repens, de uso medicinal en
pacientes con hiperplasia prostatica benigna (HPB),
sin aprobacion por la Administracion de Alimentos
y Medicamentos (FDA), pero avalado en algunos
paises de la Union Europea.

Presentamos el caso de un paciente con tromboci-
topenia amegacariocitica adquirida secundaria al
consumo de Saw Palmetto, con manejo terapéutico
inicial con corticoides e inmunoglobulinas por pre-
suncion clinica de trombocitopenia inmune (PTI).

Abstract

Saw Palmetto (sabal) is a natural product processed
from the Serenoa repens plant, for medicinal use in
patients with benign prostatic hyperplasia, not ap-
proved by the FDA, but endorsed in some countries
of the European Union.

We present the case of a patient with acquired amega-
karyocytic thrombocytopenia with a history of Saw
Palmetto intake, with a preliminary clinical impres-
sion of immune thrombocytopenia.
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Introduction

La trombocitopenia amegacariocitica adquirida
(TAA) es un trastorno hematolégico caracterizado
por trombocitopenia, producto de la ausencia o dis-
minucién de megacariocitos en la médula 6sea (<
1 megacariocitos/10 campos de gran aumento); con
morfologia y maduracién conservada de las otras
series hematopoyéticas. La prevalencia es descono-
cida, al ser diagnosticados erréneamente de PTI en
la mayoria de los casos.

La TAA es idiopdtica o relacionada a enfermeda-
des autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, en-
fermedad de Still del adulto, fascitis eosinofilica),
infecciones virales (hepatitis C, Epstein-Barr, cito-
megalovirus, parvovirus B19), tumores sélidos (Ej:
timoma), firmacos y toxinas!~.

Caso clinico

En mayo del 2018 un hombre de 65 afios acudié a
la emergencia por epistaxis recurrente. Tenia ante-
cedentes de diabetes tipo 2 y de HPB, con la toma
de metformina (comprimidos de 850 mg/dia) desde
hace tres afios, y automedicacion de Saw Palmetto
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(capsulas de 500 mg/dia) desde hace un mes. Al exa-
men fisico, se evidencié petequias en ambas extre-
midades inferiores.

Los exdmenes de laboratorio mostraron un he-
mograma con leucocitos: 8.8 (4.0- 10.0x10°/L),
hemoglobina: 12.3 g/L (120-160 g/L), plaquetas:
5,000x106/L. En el perfil bioquimico resalté: glucosa
254 mg/dl, HbA1C 13.5%, AST/GOT 84 (0-41 U/l),
ALT/GPT 88 (0-41 U/L), CPK 421 (32-294U/L), con
normalidad del resto de parametros de laboratorio
(coagulacion, frotis de sangre periférica, perfil renal,
perfil hepatico, serologia hepatitis B, serologia hepa-
titis C, HIV, perfil autoinmunidad, marcadores tu-
morales, antigeno de Helicobacter pylori en heces),
y sin hallazgos relevantes en los estudios comple-
mentarios (radiografia de térax, ecografia abdomi-
nal, tomografia axial computada de todo el cuerpo).
Dada la emergencia del cuadro, se administré dexa-
metasona (40 mg IV/dia intravenoso por cuatro
dias), y luego recibié inmunoglobulinas (0.4 gra-
mos/Kg/dia intravenoso por cinco dias), sin incre-
mento de los recuentos plaquetarios. A la par se es-
tableci6 el retiro del herbolario.

Basados en la evolucién ineficaz del cuadro, se pro-
cedi6 a una biopsia de médula 6sea, en la que se ob-
jetivo una celularidad hematopoyética del 60%, con
tejido adiposo que comprendia el 40% del volumen
de los espacios medulares (relacion mieloide-eri-
troide 3:1), megacariocitos de <0-1 por espacio
intertrabecular (inmunohistoquimica con factor

VIII), tincion de reticulina normal, sin signos de
displasia ni de agregados linfoides (Figura 1).

El diagnostico de TAA se establecio por la biopsia
de médula 6sea, por lo que se prescribié globulina
antitimocitica equina (15-20 mg/Kg/dia IV durante
siete dias) conjuntamente con ciclosporina (125 mg-
x-100 mg con niveles en sangre periférica prome-
dio entre 100-400 ng/ml) por el lapso de dos afios.
Durante su evolucion, mantuvo requerimientos de
aféresis de plaquetas quincenales en los primeros
seis meses, con posterior independencia transfu-
sional y recuperacion de los recuentos plaquetarios
(>100.000x10%/L) aproximadamente al afo de tra-
tamiento. Asimismo, se regularizaron los niveles de
CPKy de transaminasas.

Discusion

La mayoria de hipétesis relacionadas con la etiopa-
togenia de la TAA se asocian con mecanismos au-
toinmunes: inhibicidn celular mediada por linfoci-
tos T clonales (linfocitos activados por supresores T,
linfocitos granulares grandes de células T), megaca-
riocitos y, posiblemente, por monocitos, generacion
de anticuerpos frente la trombopoyetina (TPO) o el
receptor de TPO (cMpl), asi como activacién ma-
crofagica y de las células natural killer™*7.
Diferenciar clinicamente TAA y PTI es desafian-
te, al carecer de criterios diagnosticos. En el caso
presentado, se administré corticoides e inmunoglo-
bulinas por la presuncion clinica de PTI.

Figura 1. Megacariocitos de <0-1 por espacio intertrabecular, tincién de reticulina normal, sin signos de
displasia ni agregados linfoides.
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En la TAA, pueden agregarse paulatinamente otras
citopenias y progresar a una aplasia medular’>%. Se
recomienda verificar la biopsia de médula dsea en su
totalidad, debido a la existencia de focos de hemato-
poyesis activa al igual que la infiltracion por células T.
Quizas pruebas complementarias, como la dosifica-
cion de los niveles de trombopoyetina, nos clarifi-
quen de mejor manera el diagndstico diferencial. Se
generan niveles incrementados en TAA y dentro de
la normalidad en PTI. En nuestro medio no dispo-
nemos de esta prueba.

El tratamiento de TAA no se encuentra estandariza-
do, y la evidencia se basa en reportes de casos. Con
respuesta a ciclosporina, globulina antitimocitica,
romiplostim, eltrombopag, avatrombopag, danazol,
y refractariedad a corticoides e inmunoglobulinas,
concretamente si la etiopatogenia estd ligada a anti-
cuerpos anti-c-Mpl®*>+),
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Nuestro paciente alcanzd criterios de respuesta con
globulina antitimocitica equina y ciclosporina. En la
actualidad se mantiene en vigilancia médica y con in-
dependencia transfusional (seguimiento a cinco anos).

Conclusion
La asociacion entre TAA y la ingesta de Saw Palme-
tto no es corroborable con certeza. Por el momento,
no existen casos descritos en la literatura médica,
por lo que se requiere evidencia acumulada para
confirmarla.
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