
Invest CIJn 37 (3): 177-181, 1996 

Hipertrigliceridemia posterior a 

terapia con Interferon alfa en 

trombocitemia esencial. 

Luigi De Salvo, Zaida Plumacher. Oswaldo Gómez, Jesús Weir-Medlna. 
Luis paz Y Dálida Salas. 

InsUtuto HematolOgico de Occidente. Banco de sangre. Maraca1bo. 
Venezuela. 

Palabras claves: Trombocitemta Esenc1al. hipert:rlg11ceridemta. Interfe­
ron Alfa. 

Resumen. Se describe un caso de trombocitemia esenc1al. en una mu­
jer mestiza de 19 años de edad tratada con hidroxlurea hasta lograr remi­
siOn y luego como mantenimiento se utll:JzO como única terapia interferon 
alfa. observando resultados en el control del número de plaquetas. Seis me­
ses después del uso continuo de este medicamento. la paciente presenta 
hipertrtgl1ceridemia con cifras de colesterol normal. y cuatro semanas des­
pués de la interrupdOn de éste las cifras de tr1gl1céridos se normalizaron. 
Este es el primer caso reportado en Venezuela de trombocitemia esenc1al 
tratado con hidroxlurea e Interferon alfa que logra remisiOn hematolOg1ca 
total. pero luego de seis meses de uso del Interferon alfa. desarrolla hiper­
trigliceridemla. que remite con la interrupdOn del mismo. Se llama la aten­
dOn sobre el desarrollo de la hiperti1g1iceridemia como efecto secundario 
del uso del Interferon alfa. 

Hypertrlglycerldemla after therapy with alpha Interferon in 
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Abstract: A case of essenUal thrombocytemia treated with alpha inter­
feron 18 reported, with hematological remisslon, but as a slde effect hyper­
tr1glyceridemla ls relevant. It was normal1zed when alpha interferon was 
stopped. ThJ.s 18 the ftrst case of essenUal thrombocythemta in Venezuela 
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treated with bto10gtcal modifters, with hematologtcal remisston, but with 
hypertrtgIycertdemia as stde effect. 

Rectbtdo: 13-2-95. Aceptado: 6-2-96. 

INTRODUCCION 

La trombocitemia esenctal. se 
caracteriza por una proliferac16n 
anormal de megacariocitos en mé­
dula ósea y así como la leucemia 
mieloide crónica y la poUcitemia 
vera, es una enfermedad c1onal. La 
proliferación sostenida de megaca­
rtocitos con gran aumento de las 
plaquetas circulantes por encima de 
6OO.000/dI, con esplenomegalta va­
rtable y episodios de sangramiento y 
trombosis, son los hallazgos más 
prominentes en estos pacientes. La 
trombocitemia esenctal es una en­
fermedad autónoma. 

En 1951, Damashek reportó 
que la tromboc1temia esenctal era 
una enfermedad mieloproliferativa 
(1). Estudios postertores demostra­
ron esta hipótesis (2), así la trombo­
citemta esenctal puede considerarse 
como perteneciente al espectro de 
los trastornos mieloproliferattvos. 

El uso de Interferon alfa como 
una variante en el tratamiento de la 
leucemia mieloide crónica ha dado 
muy buenos resultados con res­
puestas citogenéticas (lO, 11).Tam­
bién ha sido usado con buenos re­
sultados en la trombocitemta esen­
ctal (3. 4. 9). 

En el presente reporte se des­
crtbe el caso de una paciente con 
trombocitemia esencial tratada con 
hidrox:J.urea hasta la norma1Jza.ci6n 
del contaje plaquetarto y se conti­

nuó con interferon alfa, como única 
terapia. para mantener la remisión . 
completa. El uso de Interferon alfa 
produjo un marcado aumento de los 
tr1g11cértdos. Este es el primer caso 
de trombocltemia esenctal tratado 
con hidrox1urea e Interferon alfa 
descrtto en Venezuela pero se enfati­
za la hipertr1g11certdemia como efec­
to secundario al uso de Interferon 
alfa. 

REPORTE DEL CASO 

Pactente de sexo femenino de 
19 años de edad, mestiza. quien fué 
refertda a nuestro Instituto el 31-7­
91 por presentar equimosis múlti­
ples. Sin antecedentes personales. 
ni fam1l1ares de relevancia. Al exa­
men fislco presentó equimosis múl­
tiples en miembros infertores. región 
glútea, abdomen y miembros supe­
rtores. Presentaba además a la pal­
pación esplenomegalta grado Il. 

El estudio de sangre per1fér1ca 
reportó dfras de hemoglobina de 
11,6 g/dI; hematocr1to 36%; VCM 
93 fl; CHCM 32 g/dI: Glóbulos blan­
cos 15.900 por mmS con contaje dt­
ferenctal normal y plaquetas 
4.580.000 por mms. La obselVación 
del frotts de sangre pertfértca reveló 
una hipocromia moderada de glóbu­
los rojos y grandes acúmulos de pla­
quetas con marcada an1socitosis 
plaquetarta. El estudio de médula 
osea demostraba una médula hiper-
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plásica. con gran aumento de mega­
cariocitos, (entre 30 y 50 por campo 
en aumento de 10X). El estudio de 
coagulación estuvo dentro de Umites 
normales, pero la agregación pla­
quetaria no mostró respuesta a epi­
nefrtna y ADP, mientras la agrega­
ción espontánea fué de 73%. El es­
tudio citogenético realizado en 
muestra de médula osea obtenida 
por aspirado reportó una fórmula 
46XX, cromosoma Pbiladelfta nega­
tivo, pero se obseIVó la presencia de 
dos aneuploidtas. En base a los ha­
llazgos antes mencionados se con­
cluyó el diagnóstico de Trombocite­
mia Esenc1al. 

La paciente fue tratada con hi­
droxiurea a dosis de 3 g por día por 
5 días por vIa oral y allopurinol 100 
mg V.o, tres veces al día. Cuando el 
estudio hematológico periférico de 
control mostró normalización del 
contaje de plaquetas y una nueva 
punción de médula ósea demostró 
megacariocitos dentro de límites 
normales, se indicó como única te­
rapia Inteñerón alfa, 5.000.000 de 
unidades subcutáneas 3 veces por 
semana. a fin de mantener la remi­
sión completa. Después de 6 meses 
de recibir Interleron alfa, con el con­
taje de plaquetas dentro de límites 
normales, el suero de la paciente 
aparece de aspecto lechoso en un 
control hematológico de rutina, re­
velando cifras de cdlesterol dentro 
de limites normales, pero con cifras 
de trtgllcértdos de 2.800 mg/dl, por 
lo que se interrumpió este trata­
miento. Cuatro semanas después se 
realizó control bioquimico y se en­
contró normalización en las cifras 
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de triglicéridos: persistiendo dentro 
de Umites normales, al igual que el 
recuento plaquetario, durante el pe­
riodo de segutmiento que abarcó 
cuatro meses, luego del cese de la 
terapia. 

DISCUSION 

Desde que Damashek (1) hipo­
tetiz6 que la Tromboc1temia Esen­
cial podria ser un síndrome mielo­
proliferativo crónico y la demostra­
ción de que era una enfermedad clo­
naI (2), la Tromboc1temia Esenc1al 
ha sido incluida dentro de los sín­
dromes mieloproliferativos. Muy po­
cos casos han sido estudiados en 
Venezuela, su incidencia es desco­
nocida. siendo en general una enfer­
medad muy rara. De acuerdo a un 
estudio en mujeres jóvenes que 
data del año 1973, se demostró que 
éstas son mas propensas a este sin­
drome (8). 

Muchas de las compUcaciones 
de la Tromboc1temia Esenc1al están 
relacionadas con sangramientos y 
trombosis (5). Parece ser que este fe­
nómeno es inducido por el incre­
mento en el número de plaquetas. 
sin embargo, otros no encuentran 
ninguna relación entre sangramten­
to ylo trombosis con el aumento del 
número de plaquetas (7). El caso 
que se describe en este reporte. pre­
sentó sangrado como consecuencia 
del aumento de la masa plaquetarta 
y su alteración cualitativa (12). 

Recientemente el uso de sus­
tanCias biológicas como el Interferón 
alfa. ha sido muy importante en el 
control de los sindromes mieloproU­
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cundarlo Importante con el uso de 
esta terapia. 
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