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Funciones de la médula 6sea




PUNCION BIOPSIA DE CRESTA ILIACA
(aguja de Jamshidi)




OBTENCION DE LA MUESTRA
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HISTOLOGIA NORMAL
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Cuando hacer una biopsia !

 Citopenias inexplicables, con sospecha de:
- aplasia
- metastasis
- procesos granulomatosos
- disturbios metabolicos
* Leucemias (en las L agudas el diagnostico rapido se realiza por CF)
* Sindromes mieloproliferativos
 Estadificacion de linfomas

* Monitorear terapéutica



Clasificacion de las mielopatias

< Hiperplasias reaccionales o compensadoras:
- eritroide
- granulocitica
- megacariocitica
< Hipoplasias — aplasias
< Proliferaciones neoplasicas primarias:
- Leucemias
- Sindromes Mieloproliferativos (SMP)
< Tumores: - primitivos : Neoplasia de células plasmaticas (Mieloma
Multiple/Plasmocitoma solitario)

- secundarios : Metastasis



Hiperplasia de la serie blanca (reaccional)

* Granulocitos neutrofilos : por cuadros infecciosos bacterianos,infartos,
colagenopatias , etc.
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HIPERPLASIA DE LA SERIE ROJA

Causas

Hipoxemia crénica

Aumento de eritropoyetina

Pérdida de sangre aguda

Pérdida de sangre crdnica

Patologias

Cardiopatias congénitas
cianoticas, EPOC, IR, grandes
alturas

Tumores renales

Hemorragia aguda
(schok)

ANEMIAS CRONICAS

Sangre perférica

Poliglubulia

Poliglobulia

Disminuciéon de GR
(anemia)

Disminucion de GR
(anemia)



ANEMIA

* Disminucion del valor de la hemoglobina por debajo de 12
gr/dl en la mujer y 14 gr / dl en el hombre o la disminucion
del Hto, < de 36 en la mujer y < de 38 en el hombre.

ww# Valor normal
“”; ~ (! i Hb: mujer:12-14 gr/dl
=¥ : hombre: 14-16gr/dl
Hto: mujer: 36 a 42
hombre: 38 a 45




Deficiencia

: Destruccion
Perdida de sangre en la

, . aumentada
eritropoyesis
A. Carenciales
. aguda — A.Ferropénica — A.hemoliticas

A. Megaloblastica

cronica Falla medular

(A. ferropénica) Anemia aplasica




Causas

MO

Sangre periférica

A. Ferropenica

Deficit de hierro

*Hiperplasia roja
*Ausencia de depésitos
hemosiderinicos

GR pequenos e hipocoloreados
Anemia microcitica

hipocromica

A. Megalobastica

Deficit de Ac. Folico o
Vit.B 12

*Hiperplasia megaloblastica

*Neutrofilos
hipersegmentados

**Megacariocitos grandes
GR grandes
Anemia macrocitica

pancitopenia



ANEMIA APLASICA

« CAUSAS: Iinsecticidas, medicamentos, radiaciones, infecciones
virales, idiopaticas,etc.

Hemograma : PANCITOPENIA

[’ PALIDEZ
ASTENIA
EQUIMOSIS
INFECCIONES

PAMO: seca
Biopsia : MO amarilla



Anemias hemoliticas

Defectos intrinsecos del GR: Esferocitosis hereditaria, Talasemias, Drepanocitosis, otras.
Defectos extrinsecos del GR:

- mediada por Ac.: Eritroblastosis fetal
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Anemia hemolitica




OTRAS CAUSAS DE INSUFICIENCIA O FALLA
MEDULAR

" Lesiones ocupantes de espacio:

METASTASIS
MIELOFIBROSIS
LINFOMAS

" Procesos inflamatorios cronicos:

TBC
MICOSIS

SP: PANCITOPENIA




LEUCEMIAS

* Se trata de una proliferacion neoplasica (clonal) de células hematopoyéticas con diferentes grados
de diferenciacion, que infiltran la MO, se vuelcan a sangre periférica y en ocasione comprometen
otros drganos o sistemas.

Clasificacion:
Tipo celular involucrado: MIELOIDE
LINFOIDE
Tiempo evolutivo: AGUDAS ( células inmaduras /blastos :linfoblastos 6 mieloblastos)
LLA (Leucemia linfobldastica aguda)
LMA (Leucemia mielobldstica aguda)

CRONICAS (células maduras : linfocitos 0 granulocitos )
LLC (leucemia linfdtica cronica)
LMC (leucemia mieloide crdnica)




EDAD

MO

HEMOGRAMA

ESPLENOMEGALIA

LEUCEMIA AGUDA
LLA-LMA

ninos
adultos jovenes

Células inmaduras/

blastos :linfoblastos 6
mieloblastos

*Leucocitosis: >100000
*Leucopenia

*Anemia
*Plaquetopenia
*blastos >20%

Leve /moderada

LEUCEMIA CRONICA
LLC-LMC

50-60 anos

Células de aspecto maduro

*Leucocitosis >100000
* Anemia
*Plaquetas :N ,- o +(LMC)

Moderada
Masiva (LMC)
Infartos esplenicos



HEPATOMEGALIA

ADENOMEGALIAS

COMPROMISO
EXTRAMEDULAR

EVOLUCION/PRONOSTICO

LEUCEMIA AGUDA
LLA- LMA

Leve

Leve

Meninges / testiculo(LLA)

Huesos / tejidos blandos :

CLOROMA (LMA)

LEUCEMIA CRONICA
LLC-LMC

Leve/moderada
Infiltracion :portal (LLC)
sinusoidal (LMC)

Moderadas (LLC)

*Transformacion a LA

*Fibrosis medular:
Mielofibrosis



LEUCEMIA AGUDA



SINDROME MIELODISPLASICO

Los sindromes mielodisplasicos constituyen un grupo heterogeneo de
enfermedades clonales (neoplasicas) de las ceélulas madres
hematopoyéticas (stem cell), que se caracterizan por una hematopoyesis
ineficaz con displasia en una o mas de las lineas celulares con desarrollo
de citopenias periféricas y la posibilidad de evolucionar a una leucemia
mieloide aguda .

Se clasifican en :
* SMD primarios o “de novo”

* SMD secundarios: a quimioterapia , terapia radiante, algunos agentes
inmunosupresores y/o factores ambientales como el benceno y sus
derivados.



NEOPLASIAS MIELOPROLIFERATIVAS (NMP)

Son desordenes clonales de las  células madres hematopoyeticas
caracterizados por la proliferacion de una o mas de las lineas celulares
(granulocitica,eritroide, y/O megacariocitica).

La proliferacion en médula es efectiva generando un aumento de las
celulas maduras en sangre periférica.



NMPC

Leucemia mieloide crénica (Phi +):t 9,22 (cromosoma Phi) 6 el gen
de fusion resultante BCR/ABL1 desregula la actividad kinasa intracelular

y permite el desarrollo de la enfermedad

Policitemia Vera
Trombocitemia esencial =~ Mutacién JAK 2

Mielofibrosis primaria



NMP

* MEDULA OSEA
-Hipercelular

 SANGRE PERIFERICA
-Citosis :Poliglobulia (PV)
leucocitosis (LMC)
trombocitosis (TE)




MIELOMA MULTIPLE

* NEOPLASIA MALIGNA DE CELULAS PLASMATICAS QUE SE
CARACTERIZADA POR PRESENTAR UNA INMUNOGLUBULINA
MONOCLONAL EN EL SUERO (COMPONENTE M),
INFILTRACION DE LA MEDULA OSEAY LESIONES
DESTRUCTIVAS OSEAS DE TIPO OSTEOLITICAS.

* Inmunoglobulinas : lg G-A-M



PACIENTE DE 50-70 ANOS

Dolores
0seos

RX : lesiones liticas

SITIOS DE COMPROMISO:
costillas,vértebras,craneo,
pelvis,escapula,etc




Anemia

Calcio elevado

Creatinina elevada (>2 gr/dl)

Proteina monoclonal en suero : PXE (proteinograma x electroforesis) |
en orina : proteinuria de Bence Jones




Diagnadstico
interdisciplinaric

CLINICA- ’ ,
HEMATOLOGIA ANATOMIA
Frotis S/P PATOLOGICA
Medulograma (biopsia MO)

LABORATORIO BIOLOGIA
MOLECULAR






