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1. Introduccion

El mitotano es el tratamiento adyuvante de
eleccién en el carcinoma cortico-suprarrenal
de alto riesgo. Entre sus efectos adversos,
la anemia ha sido descrita ocasionalmente, TN
aungue sus Mecanismos permanecen poco I, la 'l
caracterizados. Presentamos un caso de anemia i '
hemaolitica no autecinmune asociada a mitotano,
cuyo diagndstico requirio un estudio exhaustivo.

3. Mecanismo de accién antitumoral
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2. Exposicién del caso
@ Mujer, 67 afios
I « Cancer de mama (remisitn)
+ Carcinoma cortico-suprarrenal izq.
pT2NxMO (suprarrenalectomia dic. 2022)
é Mitotano: feb. 2023
Concentracidn terapéutica: mayo 2023 z x z =
v v 24 4. Corteza suprarrenal y metabolismo esteroideo 5. Anemia hemolitica no autoinmune
LA Abril 2025: primer episodio hemolitico grave
ﬂ « Hb 6,5 g/dL (basal 13.9)
+ VCM 111 1L, reticulocitosis >15%
+ Haptoglobina <8 mg/dL, LDH 338 U/L
= Bilirrubina normal

« Frotis: policromasia, punteado baséfilo,
cuerpos de Pappenheimer
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nae & 6 | Zona reticular @
RGBSR | (andrigenas) . Coombs directo negativo
S _;_-_@5:_‘“_ B3 e —+ No autoinmune
6. Eriptosis (mecanismo propuesto) 7. Estudio inmunohematoldgico y otras pruebas
0 Coombs directo: negativo
o Aumento del Exposicion de e Eliminacién acelerada

calcio intracelular fosfatidilserina o Ac. irregulares: negativo

de eritrocitos

o Panel de identificacion: negativo
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@ cComplemento: €392 mg/dL, €4 10 mg/dL

E 2 E 3 Se descartaron otras causas:
* Hemoglobinuria paroxistica nocturna
(CD55, CD59, FLAER normales)
+ Déficits enzimaticos (GEPD, piruvato quinasa)
Fosfatidilserina » Hemoglobinopatias (afinidad 0, alterada)
(enlamembiwa) * Metahemoglobinemias
Eriptosis  — muarte celular programada del eritrocito « Intoxicacion por metales pesados (plomo y mercurio)

Concentracidn plasmatica de mitotano:
16 pa/mL (rango terapéutico)

Considerar la hemalisis inducida por

8. Conclusiones

No, o

La recurrencia de los episodios,

&

La sospecha diagndstica no se sustentd

‘ El laboratorio fue clave

para el diagnéstico de

hemdlisis no autoinmune,
integrando el perfil hemolitico
con estudio inmunohematologico
negativo y exclusion de otras causas.

la persistencia de concentraciones
terapéuticas de mitotano y la
ausencia de otra etiologia
apoyan una relacion causal

mds que probable.

en una elevacion marcada de bilirubina
o LDH, sino en la intensa reticulocitosis,
macrocitosis secundaria y el marcado
descenso de la haptoglobina.

mitotano en el diagndstico diferencial
de las anemias macrociticas
hiperregenerativas con Coombs negativo
en pacientes tratados con este farmaco.



