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ERITROBLASTOMATOSIS .\IEDULAR 
HEMOPANCITOPENICA 

G. PA..'-'IAGUA, J. SÁ..'\CHEZ FAYOS y H. OLIVA. 

Inst ituto de InvestigaciOnes Cllmca, y :\1{-drcn, 
Director; Profesor C J • '-:EZ D 17. 

D epartamento de H em,nolog in 

Son pocos los casos publicados en la litera­
tura de eritroblastosis primaria aguda (enfer­
medad de Dr GUGLIELMO l-•), eritroblastosis pri­
maria crónica (enfermedad de HEILMEYER-SCH o ­
NER 

2
' ) y de eritroleucosis r.-•c·, y aún son menos 

dentro de aquéllos los que resisten una crítica 
severa. 

Un buen número de los casos comunicados 
como eritroblastosis agudas y leucoeritroblas­
tosis son, sin duda, leucosis agudas que en una 
fase inicial arrastran a la serie roja a una pro­
liferación exagerada y en ocasiones displástica, 
pero rápidamente el cuadro leucoblástico, tanto 
medular como sanguíneo, domina con carácter 
exclusivo la citología tumoral. Aún mayores ob­
jeciones hay que hacer a los cuadros considera­
dos como eritroblastosis crónicas, ya que sin 
duda algunos de ellos no son más que eritroblas­
temias sintomáticas de metaplasia mieloide por 
osteomielofibrosis, osteomielorreticulosis agno­
génicas o incluso por invasión neoplásica de la 
médula ósea. 

A pesar de estos comentarios no dudamos de 
la existencia real de estas enfermedades, no so­
lamente porque algunos casos han sido presen­
tados de manera incontrovertible, s ino también 
porque no es lógico pensar que la serie roja sea 
incapaz de proliferar con carácter neoplásico, 
como lo hacen las otras líneas citológicas hemo-

)Joyélicas y rellculares. No obstante, su fre­
cuencia es mucho menor que la de las leucosis 
auténticas. 

De la misma manera que ex isten leucosis sub· 
lcucémicas, o incluso autént icas lcucosis con 
leucocitemias muy bajas, deben existi r dentro 
de los raros casos de entroblastos1s 1d1o)JáUcas, 
formas hematológicas en las que la expresión 
eritroblastémica sea escasa o nula. Estas for­
mas serían a las eritroblastosis clásicas lo que 
las leucosis leucopénicas son a las leucemias ge­
nuinas. Podemos considerar como ejemplos pu­
blicados en la literatura de esta ultima posibi­
lidad el caso de LIMARZI y L EWJNSON (1943) 
con el nombre de eritTOblastoma '" y el estudia­
do por ROHR (194 7) como eritroblastomatosis 
difusa de la médula ósea 17 • 

En el curso pasado tuvimos ocasión de estu­
diar, desde el punto de vista hematológico, a un 
enfermo que, a nuestro parecer, muestra gran 
semejanza con el caso publicado por ROHR, Y 
que por su extraordinario interés presentamos 
a continuación: 

HISTORIA Y ｾｎｏｌｕ ｃ ｉￚｎ＠ CLTNICA. 

V. C. C., de cuarenta y siete años, campesino. El en· 
fermo (ingresado en la Estación Tercera, doctores OYA 
y HER:\'Al'\DO ) contaba una historia de diarreas crónicas 
con exacerbaciones veraniegas en forma de deposiciones 
líquidas, amarillentas, sin moco ni sangre. Este cuadro 
se había mejorado en algunas ocasiones por medio de 
tratamientos dietéticos y medicamentos variados. Des­
de hacia dos o tres meses, independientemente de sus 
trastornos digestivos, el enfermo habia perdido peso, se 
encontraba asténico, con palidez cr eciente y fiebre que 
no pasaba de los 3So. No había tenido ninguna manifes­
tación hemorrágica, su régimen alimentic io era, al pa­
recer, adecuado y sus diarreas no presentaban mayo! 
intensidad que en otras ocasiones. 

En la exploración clínica, aparte de la palidez cutáneo-
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Fig. 1.- 1\I<!dula ósea. Hiperplasta roja preferentemente me­
galoblástica con grandes elementos reticulares Y plasmo­

citos. 

mucosa, la adinamia y el estado de nutrición mediocre 
no se objetivaron datos dignos de mención. No existía 
hepatoesplenomegalla n i adenopatías. La exploración 
bucofaríngea no arrojaba ningún dato patológico (la 
lengua era saburral, sin atrofia papilar) y tampoco exis­
tían manifestaciones purpúricas. Exploración neuroló­
gica, negativa. 

Por la historia clínica cabía suponer que el enfermo 
tuviese una enteropatía crónica con profunda repercu­
sión. En un examen de heces practicado a su ingreso se 
comprobó un ligero trastorno en la digestión de los hi­
dratos de carbono con imagen normal de digestión de 
ftbras muscula res y grasas. En un tránsito intestinal (es­
tuchado por el doctor MARINA FIOL) se observó marcada 
dismotilidad y distonia yeyunal con aceleración df'l tran­
stto Y ｳ ｩ ｾｮｯｳ＠ de irritabilidad en el colon. Los hallazgos 
que se objeti\'aron en un principio eran los de una ente­
ropatía supet·ficial con signos de moderada descompen­
ｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ cólica, pero sin que en modo alguno permitiesen 
traducir una enteropatía profunda del tipo de las estea­
ton·eas. 

En un primer análisis de sangre encontramos los si­
guientes hallazgos: Hematies por mm. c., 1.680.000: 
lib., 20 por 100; V. G., 0,62; r eticulocitos, 53 por 1.000; 
en la serie roja se encont mba anisocitosis intensísima, 
desde pequeños esquistoeitos hasta \'erdaderos megaloci­
tos; gmn anisocromemia con muy predominante hipo­
cromia anulocí. 1<.:1 y abundantes dianacilos a l lado de 
ｾｳ｣｡ｳｯｳ＠ megalocitos' hipercromos. Muy intensa poiquilo-

citosis, fl'ecuentes policromatófilos y algunos hematies 
con punteado basófilo. Por cada 100 células blancas se 
encontraban 3 megaloblastos basófilos, 5 megaloblastos 
policromatófilos y 4. normoblastos ortocromáticos, mu­
chos de ellos en cat'iorrexis (12 células rojas por 100). 
Leucocitos por mm. c., 1.700 (segmentados, 7; cayados, 
16 ; metamielocitos, 3; mielocitos, 6; eosinófilos, 2 ; linfo­
citos, 56; monocitos, 4, y células cianófilas, 6); en la 
fórmula leucocitaria se incluyeron algunos elementos 
atípicos bajo el nombre de células cianófilas (por ser ba­
sófilas y grandes), ya que se dudaba si realmente eran 
formas rojas muy anormales ( ¿ paraeritroblastos?). Los 
eosinófilos contados eran mielocitos. En observación 
prolongada se encontró un neutrófilo muy grande y otro 
hipersegmentado. Plaquetas por mm. c., 16.800 (10 por 
1.000). Resistencia g lobular osmótica: la hemolisis co­
m ienza a 0,40 por 100 y es total a 0,10 por 100, es decir, 
evidentemente aumentada en relación con el carácter 
leptocítico de los hematíes. 

Se practicó punción esternal, encontrándose un hueso 
marcadamente duro, varias aspiraciones en blanco y 
luego moderada cantidad de copos de color rojo pardo 
sin grasa visible. La riqueza celular es intensa, con un 
violento dominio eritropoyético. l\Iegacariocitos más 
bien escasos y predominantemente maduros. La serie 
granulocítica estaba notablemente abatida en compa­
ración a la serie roja, mostrando acusada inmadurez y 
tendencia al gigantismo en algunos de sus elementos. 
Existía moderada lmfocitosis (31 por 100 células blan­
cas totales) , indudablement(> relativa a la hipocelulari­
dad granulocitica y a la mezcla con sangre periférica. 
Se observaba una acusada hipez·plasia reticular (48 por 
l 00), sobre todo a (>Xpensas de plasmocitos, histiocitos 
y gran proporción de elementos reticulares grandes, que 
(>n ocasiones mostraban transiciones morfológicas con 
promegaloblastos (figs. 1 y 2). Pero, sobre todo, lo que 
llamaba la atención era la intensísima hipezplasia toja 

Fig. 2. Médula ósea Cuadro abtgarrado. donde algunos 
grnnd('S retotelocitos ('entran una ｵｧｲｵｰ｡｣ｾ￳ｮ＠ roJa normo­

blástica con ｡ｬｾ￺ｮ＠ ｾｩｾ｡ｮｴｯ｢ｬ｡ｳｴＹ＠ ＡｊＱＱＬＱｬｴｭ｜ｉｃＺｉｾ｡｣［ｴｯＬ＠
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Fig. 3.-:-Jédula ósea. Ernrogigantoblastos multínueleadoR y 
carionexis monstruoR:tR 

t305 elementos por 100 células blancas¡, que mostraba 
caracteres sumamente atípicos. desde enormes giganto­
blastos multinucleados (fíg. 3¡, abundantes megaloblas­
tos y una notable cantidad de normoblastos, sobre todo 
policromatófilos (fig 2¡. Abundan las mitosis rojas, las 
cariorrexis monst1·uosas ttíg. 3) y se \'en algunos ele­
mentos con punteado basófilo de escaso relieve. 

El conj unto eritropoyético presenta un bizar ro poli­
morfismo muy p eculiar, advirt iéndose t ra n sición insen-

sible entre diversos elementos que, mejor que describir­
los, nos ha parecido representarlos en un dibujo com . 
puesto (fig. 4 l. En (Al, se señalan nidos normoblásticos 
con mitosis; tB). indica agrupaciones de megaloblastos· 
en (C), se representan formas gigantes con multinuclea: 
rielad y ca riorrexis; (D), destaca grandes células reticu­
lares y premegaloblñsticas, y CE), muestra los elementos 
histiocitarios y plasmocitos abundantes. 

Se estudió la colemia en dos ocasion es, siendo norma. 
les las fracciones directa (0,5 mg. por 100) e indirecta 
<0,4 mg. por 1001. Un balance de urobilinógeno fecal 
arrojó una cifra normal en prueba de tres días (76,3 mi­
ligramos en 21 horas l. El espectro electroforético dió 
una cantidad de proteínas tot a les de 4, 7 g r . por 100 c. c. 
(albúmina. 1,8il: glob. a lfa" 0,29; alfa .. 0,67; beta, 0,84, y 
gamma, 1.02). La orina era normal y no se encontró 
proteinuria de Bencc .Jones. La urca en Hangre era de 
0,42 gr. por 1.000 e·. c. L'n estudio radiológico de diver­
sos huesos no demostró a lteraciones dignas de mención. 

Se inició tratamiento de la anemia con extractos he­
páticos y vitamina B," además de antibióticos. Como 
cturante unos días no se mo<11ficó la proporc1ón de reti­
culocitos en la sangre pc1 ifé1·ica, se dieron dosis masi­
vas de 1.000 gammas diarias <le vitamina B asociada a 
hierro. A los doce días de este tratamiento. sm que se 
observasen mochficacioncs ruanUtat1vas ni cualitativas 
importantes en la sangre pcrifl'rica, se practicó nueva 
punción, esta vez en cresta ilíaca derccha. y como resul­
tó en blanco, se \'Olvió a obtener médula ósea esternal 
comprobándose de nue\'o el carácter mégalo<lisplásttco 
de la eritl·opoyesis sin modificación alguna en el mielo­
grama. La situación de In mrctula ósea hcmopoyélica y 
de la sangre perifénca no había cambiado absolutamen­
te nada_ El cuadro clinico del enfermo fué empeorando 
progresi\'amente. apareció f1ebre alta de 39t y. a pesar 
de las transfusiones que se lc practicaron. no se ｣ｯｮｾｩﾭ
guió mejorar el cuadro pancitopénico y SlJbcrítroblas­
témico, que se mostró refractario a toda terapéutica he­
matínica Cuando el enfermo C!lt:'tb:l en situación preco­
matosa terminal fué sacado de la Climca a petlctón de 
la familia , falleciendo en su casa, por lo que no se pudo 
practicar necropsia . 

B 

Fig. 1.- Médula ósea. Composición esquemfLlíC'a d<'l r•uadro medular. Ver texto_ 
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DISCUSIÓN CLÍNICA. 

El enfermo, que desde el punto de vista clíni­
impresionaba como afecto de una enteropa-

co . . ' 1 fa crónica con m tensa repercuswn genera , sor-
1rendié desde e_l primer mom_ento por los esca­

;os datos objetivos que ｡ｲｲｯｊｾ｢｡ｮ＠ las ｾｸｰ ｬｯｾ Ａｬﾭ
·ones radiológicas y el estudw de la digesbon 

ｾｾ＠ heces. El hallazgo hematológico periférico 
fué una sorpresa. 

El cuadro pancitopénico era acusadísimo y las 
alteraciones de la serie roja muy intensas. Una 
valoración superficial de las mismas, dada la 
presencia de megaloblastos en la sangre, podía 
hacer pensar que se tratase de una anemia per· 
niciosa, siendo el cuadro diarreico sintomático 
de aquélla. Sin embargo, el enfermo ｣ｬ￭ｮｩ｣｡ｭｾｮﾭ
te no impresionaba en absoluto en este sentido 
y va en los datos de sangre periférica exist!an 
muchos hallazgos que se oponían a este diagnós­
tico: 1. La leucopenia (1.700) y la trombopenia 
(16.800) eran de una intensidad poco frecuente 
en la anemia perniciosa; 2." Aunque el cuadro 
hemático clásico de una anemia de Biermer pue­
de estar desdibujado por la presencia de un com­
¡;onente ferropénico dando anemias normocro­
mas, o incluso ligeramente hipocromas, parece 
demasiado raro el hallazgo de un valor ｧｬｯｬｾｵﾭ
lar de 0,62. 3. La evidente eritroblastemia te­
nía al mismo tiempo carácter megaloblástico y 
normoblástico, cosa poco frecuente en U.Jla ane­
mia perniciosa no tratada; y 4." La proporción 
de reticulocitos (53 por 1.000) resultaba un tan­
to excesiva para una anemia de Biermer virgen 
de todo tratamiento. Entre los hallazgos depa­
rados por la punción esternal, aparte de la de­
presión de las series megacariocítica y granu­
locítica, llamaba la atención la acusada hipcr­
plasia reticular y sobre todo la violentísima hi­
perplasia roja co!1 presencia de enormes gigan­
toblastos multinucleados, megaloblastos y una 
gran proporción de normoblastos policromató­
filos. La valoración de los datos citológicos me­
dulares también resultaba difícil, y aunque el 
carácter gigantoblástico y megaloblástico que 
parcialmente presentaba la serie roja podía ha­
cer pensar en una anemia perniciosa (fig. 3), la 
intensa proporción de normoblastos en un en­
fermo sin tratamiento específico previo (fig. 2), 
hacía esta posibilidad diagnóstica sumamente 
dudosa. El fracaso absoluto de la terapéutica 
con ｾ ｸｴｲ｡｣ｴｯｳ＠ hepáticos y vitamina ｂ Ｑ ｾＬ＠ incluso 
asociada posteriormente a hierro, vino a echar 
por tierra las escasas esperanzas que teníamos 
puestas en esta posibilidad. No podíamos pen­
sar ､ｾ＠ ningún modo que pudiese tratarse de una 
anemia macroblástica sintomática de cirrosis, 
esprúe o infestación por botriocéfalos, etc., ya 
que se carecía de datos objetivos en este senti­
do, aparte de que las alteraciones que presen­
ｴｾ｢｡＠ la serie roja eran de una intensidad nunca 
VIsta en tales procesos. 

Las critroblastemias s intomáticas de anemias 

hemolíticas congénitas o adquiridas son fre­
cuentes sobre todo en la infancia (anemia de 
Cooley, etc.), dada la amplia potencia de hema­
topoyesis extramedular en los niños. Sin em­
bargo, sólo en formas muy intensas de estos pro­
cesos hemolíticos pueden verse en la médula ósea 
anomalías eritropoyéticas del tipo de los pro­
eritroblastos megaloblastoides y multinucleari­
dad eritroblástica como con frecuencia ocurre 
en la anemia de Cooley, hasta el punto de que 
DI GUGLIELMO y LEHNDORFF crearon el término 
de "paraeritroblastos" para estos elementos ro­
jos anormales de la Thalassanemia Major. Sin 
embargo, en este paciente no existía ningún 
dato clínico ni analítico (colemia, balance de 
urobilinógeno y radiología ésea normales) para 
pensar que la generación eritropoyética displás­
tica fuese irrogada por un mecanismo hemolí­
tico. 

Nosotros hemos visto, con carácter excepcio­
nal, pero evidente, aparecer una orientación eri­
tromacroblástica y multinuclearidad de aislados 
elementos de la serie roja en la médula ósea 
de algunos ･ｮｦ･Ｎｾｭｯｳ＠ con mieloma, sarcoleuco­
sis, monoleucosis, enfermedad de Hodgkin y 
neoplasias malignas metastatizantes. La apari­
ción de estas atipias en la serie roja las hemos 
interpretado como signo de "malignidad indu­
cida" por el proceso fundamental sobre la línea 
eritropoyética. El mecanismo patogenético de 
esta anomalía puede haberse realizado a través 
del eslabón bioquímico de una carencia secun­
daria de factores de maduración y diferencia­
ción celular, actuando sobre los estratos más 
profundos de la eritropoyesis. Todos estos pro­
cesos estaban radicalmente excluídos en el diag­
nóstico diferencial. 

Aspecto parcialmente macroblástico de la se­
rie roja también se ve con relativa frecuencia 
en la médula ósea de enfermos afectos de pan­
citopenias aplásticas idiopáticas (Anemia de 
Fanconi y similares, además de las formas del 
adulto que nosotros llamamos "Anemia de Fe­
rrata 2 ' ). No ol:stante, estas alteraciones no sue­
le:n tener la intensidad ni, sobre todo, la calidad 
que tenían en este enfermo, al mismo tiempo 
que se acompañan de la presencia de mastoci ­
tos en la médula ósea, generalmente casi des­
habitada (aunque hay casos con celularidad glo­
bal normal o incluso aumentada). Actualmente 
estamos viendo a una enferma ingresada en 
nuestra Clínica (Estación Primera, doctores BA­
RREDA y ALCALÁ), con un cuadro pancitopénico 
aplásico y médula ósea hipercelular, que presen­
ta un decidido matiz megaloblástico en parte de 
la serie roja y que nos hizo pensar en un primer 
momento que estuviésemos ante un. pro_c.eso ｾｩﾭ
milar al que ha motivado esta pubhcacwn; sm 
embargo, la cantidad de monstruosidades era 
muy inferior, en la sangre periférica no había 
megaloblastos ni eritroblastos y, sobre todo, 
tras una terapéutica intensa con ｂＱ ｾ＠ desapareció 
este matiz "perniciosiforme", sin que con ello 
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mejorase lo más mínimo la situación hemoperi­
férica de la enferma, dando la sensación de que 
esta anomalía parcial de la serie roja estaba 
condicionada por una carencia de factores de 
maduración que era corregida por la vitamina 
B12 , sin que con ello se haya conseguido mejorar 
la anemia, ya que el oscuro mecanismo de la 
pancitopenia aplástica parece mucho más hon­
do. Como tampoco ha respondido al ácido fálico 
y al cobalto, actualmente nos planteamos la ne­
cesidad de la esplenectomía en esta enferma que 
estamos manteniendo con transfusiOnes, y s i, 
como esperamos, aquélla es eticaz, quedaria in­
cluída entre los casos descntos por JL\IÉm:.z 
DÍAZ como "Dismieloidla esplenopática" ｾﾷ［ Ｎ＠

Quedaba, por último, que el caso central de 
esta pubhcac1ón pudiera tratarse de la llamada 
Ｇﾷ｡ｮ･ｭＮｾ｡＠ acréstica" por ｖ｜Ｇｉｌｌｋｉｾｳｯｸ＠ e lSRAELS 

(Anem:a ｰ･ｲｮＮｾ｣ｷｳ｡＠ rerractar1a a la hepatotera­
pia). En prmc1p10, nosotros dudamos de la exis­
ｴ･ｮ｣Ｎｾ｡＠ real de la anemia acrestiCa, ya que en 1a 
dilatadlsima exper.encia de nuestro .ueparta­
mento no hemos temdo ocasión de ver n.ngun 
caso de anemia permcwsa auténtica que i uese 
resistente a esta terapéutica. Lo que s1 es posi­
ble es que la respuesLa al tratamiento especni­
co con rl12 o hígado de algunos anemicos perni­
CIOsos sea pobre o retardada si existen condi­
cwnes sobreañadidas que dltiCulten la transror­
maclCn de la medula megaloblástica en normo­
blástlca (carencia s1multanea de hierro, uremia 
elevada, proceso inteccwso crómco, etc.). En 
este caso puede dar la falsa sensación de que 
estamos ante una anemia megaloblástlca retrae­
lana a su tratamiento habitual específico, cuan­
do en reahdad lo que ocurre es que el tratamien­
to patogémco es mcompleto. Algunos de estos 
casos llamados '·acrésticos" son con toda segu­
ridad z}ancitopcnias aplásticas con médula osea 
hipercetutar (A. DE :B'.tmRATA) y matiz macro­
blástico megaloblastoide en la serie roja y no 
anemia perniCIOsa refractaria. Sea como i u ere, 
y aunque por desgracia nos falta el estudio de 
jugo gástrlCo, que no se pudo practicar, el he­
cho es que en este enfermo existían ya muchos 
datos en contra, tanto en la clínica como en la 
sangre y médula ósea, para pensar en una ane­
mia de Biermer antes de que fracasase el tra­
tamiento con B 12 y mucho más para considerar­
la como una anemia acréstica después de las du­
das que hemos comentado sobre su auténtica 
realidad nosológica. 

Nos fuimos planteando, por mero rigor cien­
tífico, toda esta serie de posibilidades diagnós­
ticas, ya que en realidad el enfermo nos impre­
sionó desde el primer momento como afecto de 
un proceso hematológico maligno y teníamos 
muy poca fe de que se pudiese resolver con la 
hepatoterapia. Nuestro pensamiento estaba en 
las proliferaciones malignas de la serie roja . 

CRÍTICA CONCEPTUAL. 

(En torno a las critmblastosis medulares idio. 
páticas). 

Después de comentar en el apartado anterior 
las diferentes posibilidades diagnósticas del 
caso en cuestión, el problema hematológico del 
enfermo quedaba centrado en los siguientes 
puntos: 

1." Indudablemente, estábamos ante un pro. 
ceso hcmatológico de evolución ¡,rogresiva y na. 
turaleza maligna. 

2.0 Una serena valoración de la sintomat0• 

logía del enfermo aproximaba más su historia a 
la clínica sorda y solapadamente grave que a ve. 
ces presentan las aplasias medulares y las pro­
liferaciones reticulares invasoras que al cuadro 
tempestuoso de las leucosis y eritroleucosis agu. 
das (falta de fiebre violenta, diátesis hemorrá­
gica, fenómenos bucofaríngeos agudos, espleno­
megalia, etc.) . 

3. En ninguna de las dos punciones practi­
cadas (la última se realizó unos días antes de 
fallecer) se encontró ves ligio de crecimiento 
mieloblástico-granulocítico combinado a la pro­
liferación roja para pensar en una afccclÓ!l mix­
ta del tipo de las erltroleucosis. La presencia de 
aislados mielocitos, metamieloc1tos y normo­
blastos en la sangre pcrilérica, a nuestro juicio 
1 uede comprenderse b1en ¡1or alguno de los me­
canismos que nosotros accvtamos 1 ara explicar 
los cuadros leucoeritroblásticos periféricos sin­
tomáticos, a saber: a) Focos metaplásicos ex­
tramedulares, aun sin hepato-espleno-adenome· 
galia; o b) Destrucción de las normales fronte· 
ras de selección citológica mielohemáticas por 
cualquier proliferación maligna. 

4.0 La conjunción de datos medulares y san· 
guíneos apoya el criterio de que estábamos ante 
una proliferación medular er1trogigantoblástica 
maligna, que ahogaba la hematopoyesis normal 
en todas sus líneas, dando en la sangre perifé· 
rica un cuadro pancitopénico con escasa, pero 
evidente, proyección eritromegaloblastémica. 

Sobre esta base queremos plantear la cues· 
tión de su interpretación conceptual. 

Al llegar a este punto nos damos de cara con 
el problema de las eritroblastosis medulares 
idiopáticas (sin duda uno de los campos más os· 
euros y resbaladizos de la hematología citológi· 
ca), y aunque quizá fuese más cómodo sosia· 
yarlo aceptando "a pies juntillas" lo que hema· 
tólogos de prestigio indiscutible sobre él han 
escrito, creemos es más correcta y útil una pos· 
tura de exigente sinceridad ante éste como ante 
cualquier problema científico. . 

Nuestra actitud inicial frente a las mielos!S 
eritrémicas es de prudente escepticismo. En un,a 
experiencia de varios miles de casos hematolo· 
gicos con que cuenta el archivo de nuestro De· 
partamento, la mayoría de ellos con estudios de 
r:'lédula ósea y en ocasiones de pulpa ganglionar 
o esplénica, no nos hemos visto obligados nun· 
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ca a hacer el diagnóstico de mielosis eritrémica 
aguda o crónica (enfermedades de DI GuGLIEL­
:\!0 V HFILMEYER- SCHONER, respectivamente) 
ｾｯｲ＠ :faltarnos evidencia absoluta, a pesar de que 
en alguna ocasión se ha planteado esta rara po­
sibilidad diagnóstica. 

En algunos casos de leucosis agudas hemos 
podido ｣ｯｭｰｲｾ｢｡ｲ＠ ｾ｡＠ existencia de una activa­
ción de la sene roJa, que por su escasa expre­
sión cuantitativa, y sobre todo por su carácter 
frecuentemente transitorio, ha sido considerada 
por nosotros como ｵｾ｡＠ ｡｣ｴｩｶ｡｣ｩｾｮ＠ ､ｩｳｰｾ￡ｳｴｩ｣｡＠
inducida por la leucos1s sobre la lmea entropo­
yética, ya que pronto queda ahogada por la pro­
liferación leucoblástica. En la sangre periféri ­
ca de estos casos se ve una discreta proporci5n 
de elementos rojos nucleados que también sue­
len ir desapareciendo con el progreso de la en­
fermedad. No creemos que deban incluirse es­
tos enfermos con leucosis agudas y arrastre si­
multáneo de la serie roja dentro de las "eritro­
leucosis", en el senlido de proliferación maligna 
combinada roja y blanca. Exigimos una mayor 
personalidad a un crecimiento citológico para 
darle el calificativo de neoplasia auténtica. Sin 
embargo, existe algún caso raro en que la hi­
perplasia eritropoyética medular es tan mani­
fiesta, y a veces tan atípica, que el diagnóstico 
de eritroleucosis parece ser más aceptable, aun­
que siempre es el cuadro leucoblástico el que ter­
mina imponiendo su dominio sobre la serie roja. 

Hemos visto muchos enfermos con cuadro pe­
riférico de anemia leucorritroblástica sintonuí­
tica (invasión neoplásica epitelial o sarcomato­
sa de la médula ésea, osteosclerosis, mielofibro­
sis o mielorreticulosis) con el común denomina­
dor de la existencia de focos hemopoyéticos ex­
tramedularcs. Indudablemente, a ningún hema­
télogo consciente se le ocurriría hoy día hacer 
el diagnóstico de eritroleucosis crónica en estos 
casos. No obstante, existen formas de rnctapla­
sia mieloidc idiopática con médula ósea normo 
o hipercelular y cuadro sanguíneo leucoeritro­
blástico, en los que cabe dudar si se trata de 
leucocritroblastosis aónica en el sentido de DI 
GUGLIELl\10 y MOESCHLIN, o bien que la aparente 
normocelularidad medular sea sólo regional y 
alternante con focos de fibrosis y esclerosis, pu­
diendo incluirse entonces dentro de las ostco­
mielorretictüosis agnogénicas ¡;.

27
• 

A pesar del escepticismo que encierran nues­
tros comentarios sobre mielosis eritrémicas, por 
las razones apuntadas en la introducción, no du­
damos de su existencia auténtica, aunque sí es­
tamos convencidos de su excepcional rareza si 
ｮｾｳ＠ atenemos a un criterio de severo enjuicia­
miento. 

El caso que presentamos en el actual trabajo, 
después de considerar numerosas posibilidades 
de. diagnóstico hematológico y someterlo a una 
extgente autocrítica, hemos tenido que conside­
rarlo como eritroblastosis medular idio¡-ática. 
No es una aLtténtica enfermedad de DI GUGLIEL­
Mo (la clínica no es de leucosis aguda, la expre-

sión eritroblastémica es muy discreta, siendo lo 
más llamativo, al lado de la proliferación medu­
lar roja displástica, el cuadro periférico panci­
topénico), ni mucho menos una enfermedad de 
HEILMEYER-SCHONER (falta de hepatoespleno­
megalia y eritroblastemia acusada). La citolo­
gía eritroblástica más bien recuerda, por sus 
atipias y monstruosidades, al caso publicado por 
LIMARZI y LEWINSON como "un tipo no descrito 
de eritro¡:oyesis medular" que por su gran pa­
recido con células de estirpe neoplásica fué con­
siderado como eritroblastoma 1

';. Sin embargo, a 
diferencia del nuestro, este caso presentaba en 
la sangre periférica gran proporción de "ele­
mentos blásticos", de difícil filiación, junto a 
abundantes eritroblastos; es decir, podría in­
cluirse dentro de las eritroleucosis con citología 
roja medular muy desdiferenciada. 

Nuestro caso se parece mucho más al comu­
nicado por ROHR con el nombre de eritroblas­
tomatosis difusa de la médula ósea ••, en el que 
con un cuadro periférico pancitopénico y ane­
mia sumamente hipocroma con escasos eritro­
blastos, se obtuvo una médula ósea con violen­
ta hiperplasia roja muy desdiferenciada y atí­
pica, en todo parecida a la encontrada en nues­
tro enfermo. 

Ambos casos quizá representen formas tumo­
rales de localización medular exclusiva de mie­
losis eritrémicas con muy escasa proyección de 
elementos rojos en la sangre periférica. 

Si hubiésemos tenido que bautizar por prime­
ra vez esta enfermedad la hubiésemos denomi­
nado eritroblastosis medular displástica pancito­
J;énica; pero dado que el número de casos comu­
nicados en la literatura son solamente dos (no 
hemos podido encontrar en la bibliografía a 
nuestro alcance ningún otro) preferimos acep­
tar en líneas generales la designación dada por 
RoHR, hasta que una mayor experiencia sobre 
estos procesos les dé una situación nosológica, 
dentro de las eritroblastosis idiopáticas, más 
clara y segura de la que hoy en día tienen. 

RESU:\IEX. 

Se comunica un caso de grave de anemia hi­
pocroma con leucopenia y trombopenia, cuya 
médula ósea mostró intensísima proliferación 
roja de carácter muy atípico, que es filiado ｣ｯｾｯ＠
proceso neoplásico selectivo de la eritropoyes1s. 

A propósito de este caso, los autores plantean 
problemas de fondo en el diagnóstico diferen­
cial y comentan las relaciones ｣ｯｮ｣･ｰｾｵ｡ｬ ･ｳ＠ en­
tre mielosis eritrémicas, eritroleucos1s, leuco­
eritroblastosis crónicas primitivas y sintomáti­
cas y eritroblastomas. 
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S1.JMMARY 

A case is rerorted of sevcre hypochromic 
anaemia associated \Vith leu!wpoenia and throm­
bocytopoenia. Bone marrO\\' examination reYea­
led extremely marked red cell proliferation of 
highly atypical nature. It is r egarded as a neo­
plastic condition rcstricted to ervthropoiesis. 

With reference to this case, the writers pose 
sorne basic problems concerning differential 
diagnosis and comment on the conceptual r ela­
tionships between erythraemic myelosis, ery­
throleukosis, chronic primary and symptomatic 
leuko-erythroblastosis and erythroblastomata. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird über einen Fall von schwerer hy­
pochromer Anamie mit Leukopenie und Throm­
bopenie berichtet, bei welchem das Knochen­
mark eine ausserst heftige rote Wucherung von 
stark atypischem Character aufwies. Der Fall 
wurde als selektiver neoplastischer Prozess der 
Erythropoiese klassifiziert. 

Dieser Fall veranlasst die Autoren die Grund­
fragen der Differentialdiagnose aufzuwerfen 
und die Beziehungen zwischen den Begriffen 
erythramische Myelose, Erythroleukose, primi­
tive und symptomatische chronische Leukoery­
throblastose und Erythroblastomen zu bespre­
chen. 

On communique un cas grave d'anémie hy­
pochrome avec leucopénie et thromboJ?é?ie, 
dont la moelle osseuse montra forte prohfera­
tion rouge de caractere tres . atypi9ue, q?i ･ｾｴ＠
considéré comme processus neoplas1que selecbf 
de l'érythropoi:ese. 

Au sujet ､ｾ＠ ce cas les auleurs posrnt des pro­
blcmes de fond sur le diagnoslic différentiel et 
commentcnt les rap¡:;orts conceptuaux entre 
mveloses crylhrémiques, érythrolcucoscs, leuco. 
er.ythroblastoses chroniqucs primilivcs ct symp­
tómatiqucs et crythroblastomes. 

ESTROGENTERAPIA MASIVA Y RADIOTE­
RAPIA COMBINADAS EN EL CARCINOMA 

DE PROSTATA 

A. DE LA PEÑA y R. VALDÉS. 

Facultad de Medicina de )fndt·ad. Clinlca l'nh·crsl tar-tn 
de Urologia. 

ｐｴﾷｯｦｴＧｾｏｲＺ＠ A. l•t: 1 \ ｐｴ ＺｾａＮ＠

El tratamien to del adcnocarcinoma de la 
rróstata representa uno de los arduos proble­
mas de la 1 atología gen 'ral y urológ ica. Cual­
qu ier consideración o documento qur. se ¡ rrstc 
a deducciones es merecr dor de atención. 

Una serie de incógnitas apnn'C<'n por ahora 
sin solución. No puede determinarse con preci­
sión la cliopatogcnia del cáncer de prr stata. 

Carecemos de una oriC'ntacJOn h1.- to• atoll,gí­
ca que ¡:.ermita clasificar tipos y grados del car­
cinoma de próstata como es dable en otras, neo­
plasias (recto, vejiga, ･ｳｴ￳ｭｾｧｯＬ＠ etc.). F?l .cance_r 
prostático, tal y como se entiende en chmca, di­
fiere fundamentalmente del cáncer "latente", 
inactivo, "diferenciado", "tranquilo", del histo­
patólogo. 

La gran dificultad clínica para ･ｳｴ｡｢ ｬｾ｣･ｲ＠ un 
diagnóstico precoz estriba en la comumdad_ de 
los signos prodrómicos, que no permite la ､ｾｦｾﾭ
renciación con otros procesos cérvico-prostatl­
cos (adenoma, prostatitis atrofiante, litiasis en­
dógena, tuberculosis cicatricial, cte.). Por ｾｬｬｯＬ＠
los estadios en que la neoplasia llega a ser diag­
nosticada resultan un tanto tardíos, traspasa­
dos a veces los límites capsulares, circunstan­
cia que no permite una actuación quirúrgica ｾｵ ﾭ
rativa y que presenta como limitada cualqmer 
otra posibilidad terapéutica. . 

Desde que HuGGINS, en 1940, adujo la benefi­
ciosa influencia bioquímica de la hormonotera­
pia, contravalente en el cáncer de ｰｲ￳ｳｴ｡ｴ｡Ｎｾ＠ en 
el de mama, el primero es tratado ｳｩｳｴ･ｭ｡ｴｬｾ｡ﾭ
mente por estos compuestos, extractos o de sm­
tesis, con mayor o menor efecto y fortuna. Lo 
remiso e inconstante del influjo bioquímico hace 
difícil establecer una regla o pauta de trata­
miento. 

Aun cuando algunos autores, pocos, ｰｲｯｰｵＬｾﾭ
nen y practiquen con buenos resultados la ex;­
resis próstata-vesicular en el cáncer, son mas 
los que, ayunos de experiencia quirúrgica en 


