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La situación nosológica dentro de la patolo­
gía sanguínea, de la osteomielofibrosis con me­
ta¡:-lasia mieloide y leucoeritroblastemia, sigue 
f"iendo en la actualidad oscura a pesar de que han 
ｾｩ､ｯ＠ muchos los autores que han rstudiado este 
problema desde que H EUCH, en 1879, describió 
por primera vez en la literatura un caso de os­
teosclerosis generalizada, hepatoesplenomegalia 
y anemia. 

Prueba del confusionismo que sobre su signi­
ficación existe es la abundantísima sinonimia que 
se recoge en la literatura para describir cuadros 
clínicos que probablemente son cosas muy pró­
:ximas. Así ha recibido, entre otras, denomina­
dones tan variadas como : Pseudoleucemia mie­
lógena e o n esplenomegaiia y osteosclerosis 
lBAUMGARTEN, 1899) , Esplenomcgalia crónica 
con anemia y mielemia (E. WEIL y CLERCK, 
1S02), Mielosis aleucémica (HIRSCHFELD, 1914) , 
Esplenomegalia mieloide aleucémica (BIANCHI, 
1921), Mielosis aleucémica megacariocítica (FA­
\'RE, CROIZAT y GUICHARD, 1934), Endotelio­
sis hepatolienal hematopoyética (LINDERBOOM. 
1838), Hepatoesplenomegalia micloide megaca­
riocítica (DOWNEY y N:::JRDLAND, 1939), Anemia 
leucoeritroblástósica con mieloesclerosis (VAu::;­
HAN y HARRISON, 1939), Mielosis crónica no leu­
ｾ￩ｭｩ｣｡＠ (CARPENTER y FLORY, 1941) , Osteomielo­
rreticulosis con reacción mieloide (ROHR, 1950) 
y, finalmente, Metaplasia mieloidea agnogénica 
(JACKSON, PARKER y LEMON), con que se la de­
signa en la literatura americana de estos últi­
mos años. 

Si bien la mayoría de los autores están de 
;:¡cuerdo en lo que se refiere al cuadro clínico y 
anatomopatológico de este síndrome, al llegar 
r. la interpretación etiopatogénica, las diferen­
cias conceptuales son muy acusadas, discrepan­
cias que ulteriormente se traducen en la con­
ducta terapéutica. Por ello consideramos de in­
terés comunicar el presente caso, que invita a 
hacer alguna consideración sobre un problema 
tan oscuro como apasionante. 

H ISTOR IA l' LINI('.\. 

A. S. R., de cuarenta y s iete aflos, albañil. Hace ocho 
meses le apareció una ic t et·icia moderada, acompañada 
ae náuseas y vómitos, sensación de malestar general y 
fiebre alta, que duró ocho o d iez días. Perdió bastant'e 
peso y quedó débil, con notable disminución de la libido. 
Durante los cuatro meses siguientes estuvo relativa­
mente bien, t eniendo sólo de vez en "liando febrícula \' 
rieposiciones pastosas. . 

Desde hace un mes empteza con flojedad de piernas, 
cansancio general, poco apeti to, dolor en ambos hipo­
condrios, aumento del tamaño del abdomen, pérdida de 
reso y púrpura cutánea. Con ellte cuadro ingresa en la 
Clinica. 

A. P. Bebedo1· de un lll!·o <hado de vino desde hace 
años. 

A. F. Sm interés. 
En la explo•·ación nos encontramos con un enfermo 

en mal estado de nutri<'IÓn, cara demacrada y telangíec­
tasias en p ómulos y nanz. P1gmentac1ón melanica en re­
pones pudendas y glútea. Púrpura en fase de regresión 
l n muslos v abdomt'n. D1sminuMón del vello con distri-
1 ución fetn.moide en región pubiana. 

En el abdomen se palpa hígado a seis traveses de 
dedo por debajo de arcada costal y bazo que llega a la 
tosa ilíaca izquierda l tig. l l, amhos ele <·onsi!llencia du rn 

no dolorosos. 

Fi){. 1.- HepP ｴｯ｣ｾ＼ｰ ｬ ｣ｮｯｭ･ｾｮｬＡ｡Ｎ＠ Esplenocont•·ncc••ón a drena· 
llnlca. 

El resto de :a explorac ión es normal. . 
Las investigaciones practicadas arrojaron los sigulen· 

tes datos: 
En un primer a nálisis de sangre se objetivó so_Jam_en: 

:.e una marcada anemia (con poiquilocitosis y ｡ｭｳｯ｣ｩｾ ｏ＠
s is), c ifra normal de leucocitos y marcada trombopema. 
En las siguientes investigaciones hematológicas se ･ｾｾ＠
cuentran cifras como las que siguen: Hematles, 3.360.00 ' 
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P.b .. G:i po1· lOO; V. 0·· 0,97._ ｉｮｾ･ｮｳ｡＠ anisocitosis con ｰｾﾷｲﾭ
'onH!IlO de ma<'I"OCJtor., poiqllllOcitos. algunos hcmat1c-; 
ｾｯｮ＠ ::tnillo de Cahot y punteado a:wrófilo y células rojas 

1 
uclt•,t<las en proporción de 4 por lOO células ｾＡ｡ｮ｣｡ｳ＠

1110
r

111
ohl:t::tos ortoc·romos. 2: macroblastos poilcroma-

!·1 •. "l. Punrwn <'Sl<'rnal. ｾ Ａ Ｈ•｣ｴｵｬ｡Ｎ＠ ｭｵｾﾷ＠ hipocelulrtl" en la 
'11'<' ｾ＼Ｇ＠ Y<' un mastocito. 

tófilos, 2 J. L eucocitos, 5.700 ¡segmentados, 29: caya­
clos, 40; metamielocitos, 3; mielocitos, 4: eosinófilos, O; 
linfocitos, 12; monocitos, 12 J. Plaquetas, 5.8·10. 

Orina: nada anormal. 
Reacción de Hanger: -¡- .... _... -r, ?v'facLagan. 9.3 U., 

Fig. 1.- Radiografía de Pe!YiS. Zonas de condensacwn os­
t!'oplástica en ilíacos y fémur<'!> de ･ｾｰｯｮｪｮｳ｡＠ dt?nsa. 

l{unkel, ｾＲ＠ U· colinesterasa, 209 mm de CO, lOO: co­
Jcmia total. 1,1:1 mg. por 1 00 (directa. 0,6: indirecta. ｬＮｾ ｊ Ｎ＠

Espectro electroforético: cifl a normal de proteínas 
t6.8 g. por 100) con moderado aumento de la gamma 
glohulina (1,4 g. por 100). 

Reacción rle Fischback, negati\'a. Glucemia en ayu-
nas, 1,13 g. por 1.000. 

Punctón esternal: Aumento de dureza del hueso. r e ­
petidas aspiraciones en blanco obteniéndose pequeñ.t 
C"antidad de sangre con pol\'o medular. Celularictact muy 
<iisrninuída 1 fig. 2 J. excepto en algunO!' pequeños nódu 
Jos linforreticulares apretados 1 rig. 3 J. :\feg·acariocitos. 

¡·,¡::. :$. P unc·ión ('!\terna!. Nódulo linfol"l'eticulat· con tm·­
mnclones aclnosas. 

Fig. 5.- Punción esplénica. A hundan\<'" nH<'locttus ;· entro­
llnstos, que estñn en mayor canudnd que <'ll l:• ·medula. 
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muy escasos. El procento celul<,l' l'S rc!at1vamente nor­
mal, encontrándose un tres por ciento de mastocitos. 
Gran cantidad de manchas de Gumprecht. No hay pará­
sitos medulares. 

La exploración radiográfica esquelética mostró la exis­
tencia de zonas osteoplásticas en huesos ilíacos (fig. 1 1. 
que sugerían la posibilidad de metástasis de origen pros­
tático y engrosamiento de la cortical con aspecto denso 
de la esponjosa en ambos fémures. El aspecto radiog-rá­
fico del cráneo y de la columna ve1·tebml ful- normal. 

Fig. 6. -Punción Nlplénica. Un megacn t·io,.ito r cé lulas ro­
jas n ucleada s. 

Exploración urológica de próstata, normal. 
Fosfatasa ácida, 2,5 U.; fosfatasa a lcalina, 31,6 U. 
Calcemia, 10,8 mg. por 100. Fosforemia, 3,6 miligra-

mos por 100. Calciuria, 166,8 mg. / día. 
Punción esplénica: La riqueza celu lar es bastante ma­

yor que en la médula ósea, de aspecto polimorfo, domi­
nando el tejido mieloide (fig. 5), con presencia de mega­
cariocitos (fig. 6). cnsi siempre inmaduros. Se reconocen 
agrupaciones de linfocitos y nódulos mayores de tejido 
reticuloendotelial (fig. 7); los espacios situados entre es­
tos islotes están ocupados por una típica metaplasia 
mieloide. Las cifras del esplenograma recuetdan las de 
un mielograma salvo la natural mayor abundancia de 
linfocitos (27 por 100), monocitos (14 por 100) y retotelo­
citos (33 por 100), siendo evidentemente más activa la 
critropoyesis que en la médula ósea (serie eritroide 59 
por 100). 

Eliminación de urobilinógeno fecal, 7,6 mg./24 h. 
Test de Coombs, negativo. Resistencia globular osmó­

tica, normal. 
La prueba de esplenocontracción adrenalinica eviden­

ció una moderada disminución del tamaño del bazo a los 
quince minutos (fig. 1) y el estudio de la dinámica he­
matológica, tras la inyección, queda reseñado en la fi ­
gura 8. 

Durante el tiempo que estuvo ingresado fué tratado 
con dieta hiperproteica, extractos hepáticos, vitami­
na B.,, ácido fólico, hierro, etc., sin que se evidenciase 
mejoria alguna. Solamente las transfusiones elevaban 
kl¡o su etltado ¡eneral para decaer a l poco tiempo. 

Por Lonsideracwnes que luego <'omentaremos fué 
metido a dosis pequeñas ele radioterapia esplénso-
150 r dial en dos tandas, una de doce y otra de ｣ｩｾ｣｡＠
días. con lo que ?escendió la cifra de hematies y ｬ･ｵ｣ｾｾ＠
C'ltos al nnsmo t1empo que aparecían en sangre perifé­
¡·ica ｭ｡ｾﾷＰｲ＠ cantidad de elementos juveniles de las se-
1 íes roja y ulanca. Por el empeoramientrJ de la situació 
hematológica del enfermo se tuvo que suspender ･ｳｴｾ＠
terapéutica de pn1eba, recuperándose con transfusio­
nes y dándole C'l alta con un tratamiento sintomático. 

Fig. 7.- -Punción esplénica. Agl'upac lón <le esjJ.enocitos en 
evolución monoclt!cn. 

COMENTARIOS. 

1) Aspecto clínico.- Al ser visto este enfer­
mo por primera vez, el diagnóstico diferencial 
<:J.uedó prácticamente planteado entre una leu­
cosis mieloide crónica y una cirrosis hepática. 
Otras posibilidades diagnósticas encontraban 
menos apoyo en la historia y exploración clínica 
del enfermo. 

En favor de la leucemia existía la aparición 
en una persona adulta de un cuadro hepato­
csplénico gigante que se desarrolla, al parecer, 
en un plazo de meses, con decaimiento general 
y febrícula. No obstante, el resultado del primer 
informe hematológico nos hizo desechar de mo­
mento este diagnóstico hasta obtener el resul­
ｾ ｡､ｯ＠ de la punción esternal. 

Al diagnóstico de cirrosis hepática inclinaban 
varios datos: El antecedente alcohólico, el brote 
Ictérico con que empezó el cuadro clínico, ･ ｬｾﾭ
pecto general del enfermo, las telangiectasiaS 
faciales, la distribución feminoide del vello pu­
biano, unido todo ello a un cuadro de hepatoes­
plenomegalia. Los primeros datos recibidos del 
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iaboratorio apoyaban este diagnóstico (pruebas 
de función hepática positivas, colemia elevada 
, aumento de la gamma globulina). 
) Más difícil resultaba intentar filiar el tipo de 
dJ:rosis. La edad del sujeto, el antecedente etí­
lico y las telangiectasias faciales hablaban mu­
cho en favor de un Laennec. No obstante, el co­
mienzo ictérico del proceso y la esplenomegalia 
ｾ ｧ ｡ ｮ ｴ･＠ nos inclinaban más a pensar en una ci­
rrosis posthepatitis o, mejor aún, en un tipo de 
cirrosis esplenomegálica más sistematizada (me­
ｾ･ ｮｱｵ ｩ ｭ｡ｬＩＬ＠ aunque este tipo de cirrosis suele 
tener un comienzo más precoz. Las pigmentacio­
nes cutáneas que presentaba sugineron la po­
ｾｩ｢ ｩｬ ｩ､ ｡､＠ de una hemocromatosis, pero la nega­
tividad de la reacción de Fischback y la norma­
!Jdad de la glucemia nos hizo rápidamente aban­
C.onar este supuesto. 

Nuevas investigaciones hematológicas demos­
traron una leucoeritroblastemia con anemia y 
trombopenia. La punción esternal fué de sumo 
mteres y orientó el diagnóstico. El aumento de 
la dureza del hueso, las aspiraciones repetidas 
en blanco, unido a la escasa celularidad y mas­
tocJtosis (3 por 100), nos colocaban ante una mé­
dula con hipoplasia primitiva o secundaria a un 
proceso invasor. La gran cantidad de manchas 
de Gumprecht nos hizo pensar en una linfo leu­
cosis aleucémica, pero en la sangre periférica 
1:0 había apoyo. E l cuadro hemático leucoeritro­
blástJCo y las formaciones nodulares vistas en 
la médula ósea, inclinaban a considerar la posi­
bilidad de metástasis neoplásicas; s in embargo, 
las agrupaciones parecían de naturaleza linto­
rreticular y no se encontraban dismorfias que 
justificasen este diagnóstico. Por tanto, había 
que pensar en la posibilidad de una osteomielo­
hbrosis con metaplasia mieloide h epatoespléni­
ca y leucoeritroblastosis periférica. 

La exploración radiológica del esqueleto apo­
yó esta suposición diagnóstica al encontrar un 
aspecto denso de la esponjosa de ambos fému­
Jes y la existencia de imágenes de condensación 
ostcoplástica en huesos ilíacos que no corres­
pondían a metástasis de un carcinoma prostá­
tico. 

La existencia de focos de hematopoyesis ex­
tramedular quedó totalmente demostrada en la 
punción esplénica (fig. 5). 

El últ imo aspecto clínico que quedaba por es­
tudiar con miras sobre todo al comportamiento 

• terapéutico, era si r ealmente existía un compo­
nente hiperesplénico (hemolítico o mieloinhibi­
dor) como factor patogénico sobreañadido. Aun­
que en su historia clínica tuvo un accidente ic­
térico de dudosa interpretación y el aumento de 
la colemia que al ingresar tenía el enfermo es­
taba hecho fundamentalmente a expensas de la 
ｦ ｲ｡ ｾ ｣ｩ￳ｮ＠ indirecta, no pudimos objetivar en es­
tudio reiterado de la eliminación de urobilinó­
geno fecal un a11TY1ento de éste; la resistencia 
globular osmótica fué normal y el test de Coombs 
ｾ ｕ ￩＠ ｾ ･ ｧ｡ｴｩｶｯＮ＠ Todo ello parecía negar la exis­
ｾ ･ ｮ｣ ｩ ｡＠ de un mecanismo hemolítico en el de-

terminismo del cuadro anémico. En los numero­
sos análisis de sangre que se le practicaron du­
rante su estancia en la Clínica sacamos la im­
presión de que existía una panhemocitopenia 
(aunque la leucopenia osciló bastante y no fué 
muy acentuada), cuyo mecanismo esplenógeno 
era más que problemático, ya que en el mielo­
grama no parecía existir una detención de la 
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maduración hematopoyética, ni tampoco tenía­
mos indicios de que existiese obstáculo de la ci­
todiabasia medular, mecanismos fundamentales 
por los que en general se acepta que una hiper ­
esplenia puede actuar en sentido mieloinhibi­
dor. Por tanto, nos parecía claro estar ante una 
médula globalmente hipoplástica secundaria a 
un proceso mielofibrótico. 

La prueba de la movilización adrenalínica, es­
quematizada en la figura 8 demuestra un aumen-
1o crítico de los hematíes, leucocitos y plaquetas 
a los quince minutos (coincidiendo con el mo­
mento de máxima esplenocontracción) con in- .. 
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c-remento de fot•mas rojas nucleadas y t lancas 
inmaduras, sin duda 1 rol edent0s de la demos­
trada metaplasia mieloide, ya que al mismo 
tiempo se puede obse1 \ a1 un destacado aumento 
de monocitos Yacuolados específicamente proce­
dentes de esplenocitos. 

2) As¡1ccto ctio¡,atogé11ico. - Resulta ex­
traordinariamente difícil la interpretación elio­
patog2nica de este síndrome \' el hecho de quc 
en la literatura m2dica haya sido designado de 
maneras tan diversas, es una rru!' -a de ello. D<" 
la lectura de los diferentes rasos ¡utlicados por 
los autores que se han preocu!,ado dl' este 1 ro­
blema, se saca la impresión de que la variedad 
terminológica responde no sólo a un hecho de 
di si aridad conceptual o interpretat i\·a. E:.ino tam­
bién ctiol at.ogémca, en d sentido de qur no to­
dos los casos son un mismo procr.so. 

Por una ¡;arte existiría, aunque con carácter 
excepcional, la m iclosis alcuce-r,z ÍNL según el 
concepto de HlRSCHFELD (defendido tenazmente 
en la actualidad por HELLER). en que lo primitivo 
sería un ¡..roceso leucémico de evolución ｭｵｾ＠
lenta con anemia, eritroblastemia, leucocitos in­
maduros en la sangre periférica (mielocitos y 
run mieloblastos) y focos de hematopoyesis ex­
tramedular, que no tendrían caráct0r campen· 
sador, sino más bien significación leucémica. En 
este caso, de presentarse la mielofibrosis sería 
secundaria al proceso leucótico e incluso rodría 
rcJ:¡resentar un intento de curación que acelerase 
el final de la enfermedad ("muerte por cura­
dón", de BER"XARD). 

Un significado distinto tendrían las ostcomic­
lofibrosís secundarias a procesos invasores de 
la médula ósea (metástasis neoplásicas, mielo­
ma, leucemias, enfermedad de Hodgldn, enfer­
medad de Gaucher y otras thesaurismosis) ; tó­
xicos (benceno, flúor, estrocio, irradiación cr5-
nica, etc.); infecciosos (tuberculosis y alguna:: 
sepsis crónicas), en los que la metaplasia mieloi­
de tendría un carácter compC'nsaclor del estran­
gulamiento progresivo de la hematopoyesis me­
dular. Este vendría a ser el concepto sostenido 
ror DJNHAUSER. 

Una entidad nosológica diferente que funda­
mentalmente nos interesa destacar en este tra­
bajo es la designada con las denominaciones de 
hepatoesplenomegalia mieloide mrgacariocítica 
n metaplasia mieloide agnogénica, l untualizada 
más r.or ROHR con el nombre de osteomielorreti­
culosis con reacción mieloi<Je y que nosotros pre­
ferimos llamar de modo sintético ostcornidorrc­
ticulosis agnogénica. En ella, la mielofil:rosis, 
osteosclerosis de la esponjosa con proliferación 
ratolégica de ostcoblastos y la metaplasia mie­
loide, serían expresión, sc>gún RonR) de una "re­
Uculohistiocitosis neoplásica genrralizada" de 
origen desconocido. 

Evidentemente existen casos, probablemente 
los más, en que el cuadro no corresponde a una 
miclosis aleucémica ni tampoco a u11 proceso mie­
loinvasor definido, sino qur la ostcomielofibro­
sis ¡...arece tener un carácter primitivo, siendo 

muy sugestiva la interpretación de RCHR, de e 
sidcrar la enfermedad hemática Ｈｭ･ｴ｡ｰｬ｡ ｯｾ Ｎ＠
micloide) y ósea (mielofibrosis y ｯｳｴ･ｯｳ｣ｬ･ ｲｯ ｳｾ

Ｑ
ｾ＠

como originadas simultflneamente a ex¡:;ensas ｾ＠
un proceso sistemático reticular. Solamente ha; 
dos ?etalles _que no com}.artimos con el gran he. 
matclogo smzo; uno de ellos es considerar a ･ｳｴｾ＠
1 eticulosis como una enf ermC'dacl "neoplásica'; 
ya que ni la citología ni la clínica de este pro: 
ceso .suelen ｴ ｾＧ ｮ･ｲ＠ los caracleres de malignidad 
1 ropws de dichas enfermrdades: otra objeción 
es que resulta difteil comprendC'r e-<mo una re­
t;culosis ·'sisf( 11/(// i-:(((/u" ¡•ucdc trner rn la me. 
dula ósea caractt'res anhemopoyéticos, mientras 
en órganos ･ｸｴｲ｡ｭｾ､ｵｬ｡ｲ＠ .. 's Ｈ｢ｾｺｯ＠ e J1Ígado) adop­
ta un as recto de c·\'tdC'n í.c y C'frcaz h<'mato¡ oyes1s 
:tctiva. 

Resumiendo, podemos considrrat· dentro del 
r bigarrado síndrome de la osleomielofibrosis 
con hematopoyesis cxtramedular, tres grupos 
fundamentales: Primero. las midosis ul! llcir,zi­
c as : segundo, las osf((mudo/ ilJros1s scnulda­
' ws a otros procesos, con metaplasia mieloidr 
r·om¡;ensadora, y tercero. la os{( nrrd ¡,•ulosis ay­
,•og( 11ica. cuya 1 osicié n nosológica C'Staría cntr(' 
ns nco¡lasias, las leucemias ｾﾷ＠ las prolife,·acio­
nes reticulares sistematindas. 

Xuestro caso no pa re<' e ｃＧｾｬｈ＠ r e· 'm¡.n'ndido en 
ninguno de los dos prinwro-; grupos, ya que no 
1 odcmos considc nu·Jo col lo una l tH osis aku­
cémica, ni tam¡_ocu ･ｾｬ｡ｭｵｳ＠ anlL una ostcomlc.­
lofibrosis secundaria a olro ¡:roceso definido. Mas 
Los inclinamos a incluirlo dentro del tecer gru­
¡:o, considerándolo como enfermedad sistemáti­
('a reticular o quizá más ampliamente mesenqui­
mal, que al mismo tiempo que ostcomielofibro· 
sis con metaplasia mieloidc, origina un cuadro 
hepatoesplénico que recuerda las cirrosis esplc· 
nomegálicas mesenquimales o cirmsis rctotelia · 
Zes de prospección hr mn¡JoyP.tica. 

3) Aspecto tem¡;éulico -El ]Jroblema tera­
iJéutico que plantean estos cuadros leucoeritro­
blásticos responde a la oscuridad etiopatogznica 
de los mismos. 

Indudablemente, cuando la anemia es muy 
ｾＡ｣ｵｳ｡ ､｡＠ las transfusiones repetidas pueden me­
jorar el estado general del enfermo y aun man­
tenerlo durante varios años (CDLLINS. SANGER. 
ALLEN y RACE). Ni los extractos hepáticos ni el 
hierro son eficaces en estos casos. 

Sin embargo, las dos actitudes terapéuticas 
más debatidas desde el conocimiento de estos 
cuadros han sido la r(((liotrrapia dC' bazo Y la 
( splenectomía. . . 

La popularidad de la teoría de la metoplas1.a 
mieloide compensadora ha hecho que se consi­
derasen improcedentes ambas actitudes tera­
péuticas por muchos autores, ya que la esplenec· 
tomía roentgénica o quirúrgica venía a ｰｲｩｶ｟｡ｾ＠ al 
vrganismo de la principal fuente ｨ･ｭｯｰｯｹ･ｾｲ｣｡Ｎ＠
La radioterapia esplénica ha sido desaconseJada 
l ·Or muchos autores, y entre ellos, CooK y .cola­
boradores, citan casos en los que practiCada 
aquélla con el fin de paliar las molestias abdo-
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minaks de la esplenomcgalia, no sólo no mejo­
;.aron, sino que se tuvo la impresión de haber 
ｾ｣･ｬｃＧｲ｡ ､ｯ＠ su evolución a la fase de anemia ter­
minal. e incluso en algún caso se produjo hemo­
tra(l'ia aguda peritoncal por rotura esplénica 
de

3
pués de haber recibido 300 r. Trabajos prac­

ticados 1.or L. R. W ASSERl\lAN "J y colatoradores 

1
,an demostrado que el estudio d.· la hematopo · 

1
csis desrués de la radioterapia 1 spKnica reYe­

Ja (') descenso en la pronucción de células rojas 
con aumento en la severidad de la anemia. No 
cbstante, algunos autores (DAIIlESIIEK, 1945; 
Ｚ｜ｬｬＺＺ］ ｣ ＺＭＭｾＮ＠ 1952; HICKLING, 19fí3) han comunica­
(;0 casos tratados con radioterapia esplénica en 
ﾡ Ｐ ｾ＠ que mejoró su cuadro clínico temporalmen­
te. mejoría que recuerda a la obtenida rn la 
]l'uccmia micloide crónica. 

En torno a la esplcnectomía tampoco son uni-
1imcs las oriniones. En un principio se con ;idc­
ró contraindicada, y en este sentido se pronun· 
rió ｦｬｬ＼Ｇｬｻｌｉｾｇ＠ en un trabajo clásico. en el C]U' d 
tí ｲ｡ｾｯｳ＠ rs¡leneclomizados, 19 nmrirron nní 1.f> 

t:d ¡ rimer año. Revisados los protocolos ､ｾＮＧ＠ 1 l 
1 acil'ntrs esplenectomizados ror distiutos a uto· 
rc!'i ＨｈｊｈｾｃＧｬｦｆｅｌｄＬ＠ 1914; METTIER y RUSK. Hní: 
ｃＮ ｜ ｈｈＺ｜ＧＡＱＧ Ｑｾ＠ y FLOHY, ]91] ; DUSTil'<, 1947; WYAif 

.' ｾ＠ 'nn n. H;50, ele.) se rncontró que so lamente 
.¡ !'obrevivieron al primer año, y rn ninguno d :; 
､ｬｯｾ＠ se obtuvo una mejoría c>spectacular. 

Ctros a utores. sin embargo, se han pronun­
ciado vn favor de la esplenectornía (GRT·T'\" ｾﾭ
Co>.LFi, BCDLEY SCOTT. RIC'HARDS::>X) en algu­
ros casos. LOEB, MOORE y DUBACII, que han es· 
ludiado durante mucho ticm:r:o el component" 
hi¡ crcsplénico (mielodeprrsor o hemolítico) ele 
rslas esr lenomegalias ror melaplasia mi,..loid0. 
han llegado a la conclusión de que cuando ｡ｱｵ ｾ ｬ＠
ts patente ruede estar indicada la esplenecto­
·1ía, sobre todo en los casos con acusada lrom­
ｴｯ｣￭ｴ ｯﾡ ｾ ･ｮｩ｡Ｎ＠ Incluso aconsejan un test previo 
ron ACfH o cortisona, que si eleva la cifra de 
¡:;lóbulos rojos sería un índice de la existencia 
de una acción csplcnógrna mielodeprcsora y. por 
ianlo, ele la conveniencia de> la intervención qui-
1tu·gica. 

La di' cr sidad de criterios terapéuticos nos 
drmucstra una vez más que estamos ante un 
ｾ￭ｮ､ ｲ ﾷ ｯｭ･＠ clínico al que se puede llegar por muy 
di\crsos caminos y la conducta tf'ra¡,¿utica en 
eada una de estas variantes debe ser diferente. 
Frente a los casos que incluíamos en el cuadro 
ae las mielosis aleuc2micas que por su estrecho 
!'arentesco con los procesos leucólicos podrían 
t'lencficiarse con la radioterapia esplénica, están 
aquellos otros en que FOr tratarse de espleno· 
mcgalias :¡::or mctaplasia mieloide compensado­
ra, toda intervención radioterápica o quirúrgi­
ca sobre el bazo resulta altamente perjudicial. 
En un nlano distinto estarían los cuadros leu-

coeritroblastósicos expresivos de un ¡.roceso 
sistematizado retículohistiocitario o mesenqui­
mal en los que la indicación quirúrgica deberá 
estimarse, con gran cautela siempre, en relación 
con el grado de actividad hiperesplénica. 

En nuestro caso no teníamos evidencia de hi­
¡:eresplenismo ｭｩ･ｬｯ､･ｲｲ･ｾ［ｯｲＬ＠ por lo que creí­
mos prud0nte hacer un tratamiento previo con 
radioterapia espl:';nica a Josis mínimas (50 
r ldía) , vigilando estrechamente la sangre, y en 
caso de que con este i'1tcnto de esplenectomía 
incruenta mejorase el cuadro sanguíneo, pasar 
a una csplenectomía ｣ｾｵｩｲ￺ｲｧｩ｣｡Ｎ＠ Los resultados 
no fueron nada alentadores en este sentido, r;or 
lo que se desechó la esplcnectomía, recuperán 
rloselc con transfusiones. 

Una vez más, al plantearnos este enfermo el 

1 
roblema do la metaplasia mieloide agnog¿nica 

nos quedamos ferplPjos ante su interpretachn 
(_ oncer tual y desanimados ante sus perspecti­
' as tera} ¿uticas. 

RFSU',JF'\". 

los autore::> cornunican un caso de meta¡l:l­
¡,ia mieloidr hepatoesplénica en un enfermo con 
c,steomicloC'sclcrosis y :-mcmia leucoritroblás-
tica. 

Se discuten <'11 el prPsente trabajo el diagnós-
tico diferencial que plante:) el enfermo. la inter­
pretaclf·n etioratogén:ea del rroceso y sus pers­
l f'ctivas terapéuticas . 
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