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Anemia regenerativa y mielofibrosis
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En el estudio de un sindrome anémico, el primer paso diag-
nostico que hay que considerar es el célculo del indice reti-
culocitario corregido. Este permite clasificar segin el grado
de respuesta medular la anemia en dos grupos fisiopatol6-
gicos: la arregenerativa que obedece a un trastorno medular;
y la regenerativa, generalmente secundaria a la pérdida de
eritrocitos por hemorragia o proceso hemolitico. Presenta-
mos un caso de mielofibrosis crénica idiopatica, entidad que
suele cursar con anemia arregenerativa crénica simulando una
anemia hemolitica.

Varén de 60 afos que consulté por presentar anemia leve
de dos afios de evoluciéon y esplenomegalia moderada sin otra
clinica acompanante. En las pruebas complementarias des-
tacaba: Hb 12,9 mg/dl, reticulocitos 131.000/ul, IR 2,91,
cayados 2%, metamielocitos 2%, eritroblastos 2%, plaquetas
204.000, bilirrubina total 1,9 mg/dl, bilirrubina conjugada 0,4
mg/dl, LDH 833 U/, haptoglobina 111 mg/dl, beta2 micro-
globulina 4 mg/1, Commbs directo negativo. En el analisis cito-
métrico no se detectaron anomalias de interés. El resto del
estudio bioquimico, inmunolégico, serolégico y endocrinol6-
gico fue normal.

Una tomografia axial computarizada toraco-abdominal confir-
mo esplenomegalia de 17 cm. y revel6d esclerosis difusa de
columna vertebral. La biopsia de médula 6sea describe signos
displasicos con intensa hiperplasia megacariocitica y fibrosis reti-
culinica extensa. El diagnéstico final fue el de mielofibrosis cré-
nica idiopatica.

La primera aproximacién diagnoéstica a una anemia regenera-
tiva, definida por un indice reticulocitario mayor o igual a 2,5,
consiste en diferenciar entre un proceso hemolitico y las pér-
didas croénicas de sangre, mediante la determinacién de la hapto-
globina y el estudio del metabolismo de hierro®. El descenso de
la haptoglobina ha demostrado ser un marcador de hemélisis
de elevada especificidad, tanto en la anemia hemolitica intra-
vascular como en la extravascular, incluso cuando se acompana
del incremento de los reactantes de fase aguda en un proceso
inflamatorio sistémico acompariado?®. En el presente caso, con
una haptoglobina normal y en ausencia de ferropenia, la reticu-
locitosis no se explicaba por las causas usuales.

El paciente presentaba reaccion leucoeritroblastica. La reticu-
locitosis se ha descrito acompariando a granulocitos inmadu-
ros y células rojas nucleadas en el contexto de una reaccion
leucoeritroblastica. La leucoeritroblastosis asociada a mielop-
tisis parece depender de la hematopoyesis sinusoidal intrame-
dular en la médula 6sea y de la metaplasia mieloide en el bazo*,
como respuesta a la hipofuncién medular secundaria a la inva-
sién de la médula por procesos primarios o secundarios. La
anemia mieloptisica es la manifestacion tipica de la mielofibrosis
crénica idiopatica®®. En la clasificacion de las anemias arrege-
nerativas, la mielofibrosis se incluye dentro de este grupo por
afectar al compartimento de células progenitoras pluripotentes’.
Se ha demostrado que el grado de mielofibrosis en pacientes
con mielofibrosis crénica idiopéatica se relaciona significativa-
mente con el grado de células hematopoyéticas en sangre peri-
féerica, siendo inversamente proporcional al nimero absoluto
de células maduras (plaquetas, leucocitos y hematies) y directa-
mente proporcional al porcentaje de precursores (eritroblastos
y mieloblastos). El aumento del tamario del bazo v la elevacion
de la LDH es también paralelo al grado de mielofibrosis®. Por
tanto, las alteraciones de laboratorio en los estadios tempra-
nos de esta entidad son sutiles y la mielofibrosis puede pasar
facilmente desapercibida.

El paciente presentaba hallazgos propios de una anemia hemo-
litica extravascular: reticulocitosis intensa, elevacion de LDH vy
bilirrubina indirecta, con esplenomegalia moderada®. Sin embar-
go, la presencia de una haptoglobina normal hizo muy impro-

bable este diagnostico. Lo relevante del caso, que no ha sido
descrito previamente, es la presencia de una intensa reticulo-
citosis con relativamente escasa reaccion leucoeritrobléstica en
un paciente con mielofibrosis idiopatica. Una posible explica-
cién de este fenémeno es que el grado de diferenciaciéon de
los precursores eritopoyéticos formados a partir de la hemopo-
yesis compensatoria alcanzaba en sangre periférica el estado
de reticulocito, en detrimento de las formas mas inmaduras.
En conclusién, la mielofibrosis crénica idiopatica puede cursar
con reticulocitosis y ser confundida con una anemia hemoliti-
ca extravascular. En una anemia crénica regenerativa acom-
pafiada de haptoglobina normal se debe tener en cuenta esta
entidad en el diagnostico diferencial y resolverse mediante biop-
sia de médula 6sea.
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