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Al-Reviaión del Tema

La metapla5ia mieloicle agnogenlca se incluye en el grupo
de las anemias mieloptísicas, o sean, aquellas en que la médula
ósea el sustituida por un tejido extraño. Sin embargo, todavía no
se le considera como una entidad aparte (2) y aún ma5. la deno~

minación no aparece en textos reconocidos (3.4).
No abllante. siguiendo a Wintrobe (5), las características

fundamentales del cuadro serían las siguientes: "el hallazgo de
una médula ósea hipoplásica, fib:ótica o esclerótica. o al menos
hipofuncionante. la notable csplenorncgalia, la presencia de for­
mas inmaduras de las series roja y blanca, a menudo sin propor­
ción con el grado de anemia. y una metaplasia micloide del bazo
e hígado. Parece lógico asumir que cstos casos rcprcsentan ejem­
plos cn los que hay un défici~ de producción cn la médula ósea y
como resultado el hígado y el bazo intentan la formación de san·
Kre. Pucsto que estos órganos carecen de los mecanismos regulll­
tonos con los cuales está dotada la médula ósea. pasan a la san~

grc formas celulares que normalmente sólo se encuentran cn la
médula ósea'" (5).

Se deduce que en estos casos el elemento que invade la mé­
dula sería una fibroesc1erosis. pero no estando presente siempre
este factor. una diferenciación completa del grupo de las anemias
3.plásticas no el posible tomando en cuenta sólo los hallazgos me­
dulares. en los casos sin fibroesc1erosis.

El cuadro hematológico periférico que en general se encuen­
tra en las anemias mieloptísicils puede ser el de las pancitopenias.
pero este hecho no es constante. La anemia es de grado variable.
Puede ser normocítica o macrocítica y pueden aparecer normo~

01" Trabajo preser,tado ('n la Reunión NQ XVIII celebrada por el CEN­
TRO DE ESTUDIOS MEDICOS "RICAROO MORENO C~AS" el
siete de noviembr~ de mil novecientos cincuenta y dos.
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bla&tos circulantes aunque el grado de anemia sea pequeño. Pue­
de haber aumento de los reticuloeitos y existe punteado basófilo
y policromatofilia. El recuento leucocitario puede ler normal, es­
tar aumentado o reducido. Si hay leucopcnia puede haber una re­
ducción uniforme de todas las células. Fuede haber mielocitos y
micloblastos circulantel. El recuento de plaquetas puede ser nor­
malo estar éstal moderadamente reducidas (2).

B)-Caso clínico

LO.e. 63 años de edad. Raza blanca. N° 21.902 (Hospital
San Juan de Dios).

Anamnesis. Fundamentalmente su enfermedad comienza en
1946 con astenia y fatigabilidad. En 1947 se deac.ubrió espleno­
megalia acentuada, permaneciendo sin cambio los síntomas ge­
nerales. En 1948 le practicó intervención quirúrgica con el fin de
elttirpar el bazo. pero por alguna razón ésto no se llevó a cabo.
En los mismos meses el enfermo recibió unas diez sesiones de
l'adioterapia en el bazo. y con posterioridad a este tratamiento.
~egún el paciente, su sintomatologia se habría acentuado. Desde
entonces el enfermo ha sufrido de crisis de anemia, astenia y en
illgunas ocasiones ictericia.

El examen físico más reciente revela: paciente activo en ca­
ma. leptosómico. enflaquecido. No hay adenopatías. Pulso ton
frecuencia de 54. :egular. Temp. 36.5 axilar. Pro Art. 130/70.
14 resp. por mino

Ugera palidez conjuntiva!. Papilall linguales bien desarrolla­
das. ligero edema maleolar. piel pálida. Aparato respiratorio n e.
Tonos cardiacos normales. Abdomen: cicatriz paramediana para­
umbilical antigua. Hígado: se palpa en el reborde en inspiración
pwfunda. Bazo: se palpa a tres traveses de dedo del reborde cos­
tal, duro y poco. móvil.

Esámenes de Laboralorio

Hemos trahido de recoger algunos exámenes de laboratorio
practicados en a¡¡os anteriores á fin de presentar mejor la evolu­
ción del enfermo y las dificultades diagnósticas.

1945. Rfia de tubo dige8tivo. Estómago normal. Angula e~­

plenico del colon comprimido por e8plenomegalia.

1946. Se intentó la esplenectomía. Durante la intervención
quirúrgica se practicó biopsia que fué informada con diagnóstico
joderto de probable Hodgkin.
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Glbbulos ralos
3.096.000
2.566.000
2.976.000
3.152.000
3.096.000
de estos exámenes

1949.

Abril .
Mayo .
Junio .••..•...
AgDllto •..
Octubre .

En la. mayoría
poiquilocitosill.

1952. Enero.

Anisocitolli.l.
poiquilollito~

siso punteado
basófilo. Nor­
mohlaslos
ocasi.onales.

Leucocitos

Eritrocitos 3.200.000.
Hmoglobina 64 '{"
7.200. EOllinófiloll 1.

Linfocitos 20.
Monocitos 3.
Mielocitoll 3.
Juveniles 1-
Baciliforrnes 4.
Segmento 68.

En su hospitalización del mes de octubre (29. IX al 5. X)
el estudio del enfermo se completó con loa siguientc!I exámenes:

Octubu~ 4. Orina: norma\. Proteinemia ó. t gm. VDRL 7

Kahn: positivo débil y dudoso. respectivamente.
Octubre S. Rfia tórax: normal.
y el estudio hematológico dió 10 siguiente:

Hemograma: Glóbulos rojos
Hemo¡;¡lobína
Reticulocitol
Glóbulol Blancos

Baeófílol
Mielocitol
Baciliforml!S
&grnentados
Linfocitos
Monoc.i.tofo
EOllinó(iloll

2.900.000.
9 gm.%.
Menos de I ~;8.

5.600.
1.
1.
l.

69.
20.

4.
~.

Oblervacionel: punteado hasófilo evidente Iln un eeclllo n'­
mero de eritrocitol Poiquilocitosill y Anisocitosi, acentuada•.

Se prlt.ctio:.ó un mielogTama con e\ siguiente resultado.

Células nudo mm. 3.
Megacariodtol ..
Reticulositos

6.300.
6.

l.; fi:.



Con la siguien te distribución:

Ba.ómo. inmadurtll(lM
Baaófiloa maduros
EO!inófilos inmaduros
EolSÍnófilos maduro,
Mieloblllstos
Promielocitos Neutrófilos
Mielodtos "
Meta mielocito8
Baó}i formes
Segmentanos
Monocitos
Linfocitos

Nonnoblastos bal!l6fitos
Normoblastos polier.
Normoblastos orlo.:r.

G.4%.
0.4%.
0.4%,
O. t;(
1.20.

4. %'
12.4 %'
10 ';{"
)8 ~L

26 5L
1.6%.
4.4~ .

16 ~j~

2.8~~,

2.4 ~;~"

A c-ontinuat.ión un esplenog;¡~rna que dió lo siguiente:

Eosinófilos inmaduros
Eosinófilos madurOs
Mie\oh\astos
PrornjelocitQs nl!utrófilos
Mielocitos neutrófitoll
Metat1'l\eloc.itos
Segmentados
Monocitos
Linfoblastos
Prolinfocitos
linfoc.itos

0.57r .
1 '7,.
1.5 '/~ .
3 'k.
15 'i~ .
1 c'/< •

31.5 'iL
3 f.'

,'f.

1.5 'l.
0.5~L

46,5';; .

A pesar de lo escaso de la muestra se observan varios rnto·
gacariocito8 y abutldatlte. plaqueta"

e )-Comentario

En el callO presentado, el diagnóstico clínico en abl!loluta·
mente incierto mientras no se 1I'e~ó a cabo un estudio hl!rnatoló.
gico I;omplero, cuYos haUazgos e interpretación fueron lo,. si­
{l;tlie-n tes:

Un hemo¡nuna eon anemia de tipu norrnuer6mko y fOlma.,;
inmacluJas c.ilc.ul...t\t~, E.$h'lI hec.holl babian lIido máll f) men03 conll­
tantea en e:ll.(imenes anteriOreS,

La neeesidad de \.In mielognuna estaba planteada, y este exa·
men pone en evidencia loa heehQ8 5iguientelJ: una IIl;entuada hi-
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poplasias medular. con una diatribuc.ión porc.entual de los elemen­
tos más o menos normales (v. esquema).

E.l resultado del mielograma ya nos hizo sospechar el dialt·
nóstico, y entonces se ñi2lo punción del bazo a fin de demostrar
la metaplasia de este órgano.

Según Benis (1) un esplenograma normal da los siguiente~
tipos celullues~

60 % de c~lulas linfodtarias.
30 % de c~lulaa hiatiocitariaa.
10% de granulocitoa maduros.

En el esplenograma que se practicó se encontró la siguiente
distribución:

44.5% dt'! la aerie granulocítica. incluyendo todas las formas.
indu80 mit'!loblaatos.

48. 5~; de la at'!rit'! linfocitaria.
2 ~': dt'! la aerit'! normoblástica.

Siendo notable además la presencia de megacariocitos y abun.
dantes plaquetas.

Se habían agrupado entonc.ell loll siguientes hechos:
Anemia crónica. con formas inmaduras circulantes.
E.sptenomegalia sobresaliente.
Médula hipoplásica.
Metaplasia mieloide del buo.
Loa cuales permitieron formular el diagnóstico de melapia.

sia mieloide agnogénica.
Desearíamos insistir en los siguien tt'!s aspect 08:

EJ diagnóstico correcto en estos casos sólo 'se establece m~
diante un completo estudio hematológico.

El antec.edente del caso actual dt'! haber sufrido irradiacion
del bazo. no es excepcional. y se señalan sus eft'!ctos contrapro­
ducentes (,) debido a que se elimina un sustituto funcional de
la médula,

O)--Conclusiones

1) Se analizan laa anemias mieloptisicas. con especial referenr.j~

a la mt'!taplasia mieloidt'! agnogénica.
2) Se presenta un caso clínico en el cual fué posible la demol'­

tración de las característic.as fundamentales de la enfermedad.
3) Se comenta el peligro dt'! la radioterapia sobre el bazo en ~5'

tOIll enfermos y la necesidad de un diagnóstico correcto.
4) Se subraya lo indispensable de un estudio hematológico COI'1'­

pleto en este tipo de enfermos_
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