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MACROCITOSIS ESPURIAS (errores analiticos)
* Hipergammaglobulinemia importante (mieloma, enf. Waldenstrom)
* Exceso de EDTA en tubos de recoleccion
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CASO CLINICO NUMERO 1



‘ Caso clinico num. 1

* Vardn de 51 aios.
* No alergias medicamentosas.
* Tabaco: 35 anos/paquete. Alcohol: 4 UBE/dia.

* Antecedentes médicos:
* Hipertension arterial.
* Trastorno de ansiedad y depresion.

* Intervenciones quirurgicas:
* Fimosis.
* Amigdalectomia.

* Tratamiento habitual: BRINTELLIX 15MG, AMLODIPINO 10 MG, MICARDIS PLUS
80/12,5MG, BILAXTEN 20MG, OMEPRAZOL 20 MG.
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desplazada desde region frontal
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sagital.
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‘ Caso clinico num. 1

* Ingreso marzo 2019:

&

NEUROCIRUGIA “ MEDICINA INTERNA

e TCE de repeticion.

e TAC cerebral:
* Tres dreas de contusion

edematosa hemorragicas. -

* Area de sangrado subaracnoideo
en la convexidad frontal anterior y
en cisura de Silvio.

* Hematoma laminar subdural en
tentorio izquierdo.

* Fractura craneal extensa no
desplazada desde region frontal
anterior derecha hasta sutura
sagital.

e Estudio de sincopes.

* Prédromos (vision borrosa, nduseas y vomitos). Sin clinica
carqliq!égica ni neurologica. Relacidon con el cambio de
posicion.

* Pruebas complementarias:

* Toxicos negativo.

* Analitica: Hemoglobina 12.8, VCM 101.4 fL.

* EEG, Holter 24 h, RMN con estudio vascular: normales.

* Lesion en TC pulmonar - Deriva a NEM.

 MAPA: Patrén RISER, valorar existencia de SAHS.

* Alta con seguimiento en CEX.
* Pendiente ETT y polisomnografia.
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‘ Caso clinico num. 1

e Consciente y orientado. Normohidratado. Palidez cutanea.
 FC 88 lpm; SatO02 100% aa; T2 36,3°C.
* PA tumbado: 137/97, sentado 129/96, de pie 74/47 mmHg.

* AC: Ritmico sin soplos. AR: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos sobreanadidos.

* No edemas en MMII ni signos de TVP.
* Abd blando y depresible, no doloroso, sin masas ni megalias, RHA presentes.

* Bradipsiquia y bradilalia. No nistagmo. Vision borrosa tanto con lentes oculares como sin ellas, predominio en
ojo derecho, sin diplopia. Pares craneales sin alteraciones. Sensibilidad y Fuerza conservados en MMSS vy
MMII. Hiperalgesia al roce en MMII, acentuada en pies. Romberg negativo. Barany negativo. Marcha lenta,
con pasos cortos, pero trayecto y forma normal. No inestabilidad en bipedestacion.
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* Pruebas complementarias

* Hemoglobina 7.6 g/dL, Hematocrito 22.9 %, VCM 113.7 fL, HCM 37.8 pg.
* Sodio 138 mEq/L, Potasio 3 mEqg/L, Magnesio 1.6 mg/dL.
* Funcioén renal y hepatica NORMALES.
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* Pruebas complementarias
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‘ Caso clinico num. 1

* TAC AP: Esteatosis hepatica.

e Colonoscopia: diverticulos no complicados y pdlipo que se extirpa.

e Gastroscopia: gastritis cronica. Pliegue engrosado en duodeno (biopsia).
 EMG/ENG.

* RM cerebral. Foco contusivo hemorragico frontal derecho tardio-crénico.
* Polisomnografia + Valoracion por Neumologia.

* ETT.

* Valoracion por Oftalmologia.

* Valoracion por Psiquiatria.




Caso clinico num. 1

Hemoglobina 7.6 g/dL, Hematocrito 22.9 %, VCM 113.7 fL, HCM 37.8 pg.
Sodio 138 mEq/L, Potasio 3 mEq/L, Magnesio 1.6 mg/dL.

Funcion renal y hepatica NORMALES.

Reticulocitos NORMALES.

Haptoglobina 144 mg/dL, Coombs negativo.

Vitamina B12, Acido Fdlico, Homocisteina y Metil Malénico NORMALES.
Frotis: sin alteraciones.

TSH 1.16 uUl/mL.

Serologia VIH, VHC y VHB negativo.

Ferritina 782 pg/L, Hierro 78 pg/dL, indice Saturaciéon Transferrina 44.3 %.
VSG 2. ANA, ANCA NEGATIVOS. Complemento NORMAL.

Tiamina 6.7.
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Caso clinico num. 1

HUBO UNA PRUEBA
COMPLEMENTARIA
QUE DIO EL
DIAGNOSTICO
DEFINITIVO...




‘ Caso clinico num. 1
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‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

No alergias medicamentosas. No habitos toxicos.

Menopausia hace 10 anos. 2 partos via vaginal.

No intervenciones quirurgicas resenables.

No tratamiento cronico.
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‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

No alergias medicamentosas. No habitos toxicos.

Menopausia hace 10 anos. 2 partos via vaginal.

No intervenciones quirurgicas resenables.

No tratamiento crénico.

&

Desde entonces

Debilidad generalizada
Palidez cutanea
Mareos
Hiporexia

Rectorragia autolimitada




‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

* Hb 6,7, VCM 112,9, leucocitos 4,100 (recuento normal), plaguetas 302,000.
* Test de Coombs negativo
* Funcién hepatica normal. LDH normal.

* ANA negativo. Complemento normal.
* B12 255, acido fdlico 9,3

* Proteinograma sin pico monoclonal.




‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

* Hb 6,7, VCM 112,9, leucocitos 4,100 (recuento normal), plaguetas 302,000.
* Test de Coombs negativo
* Funcién hepatica normal. LDH normal.

* ANA negativo. Complemento normal.
* B12 255, acido fdlico 9,3

* Proteinograma sin pico monoclonal.

* GASTROSCOPIA: gastritis cronica atroéfica

 COLONOSCOPIA: polipo sésil biopsiado. Hemorroides externas.
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‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

* Hb 6,7, VCM 112,9, leucocitos 4,100 (recuento normal), plaguetas 302,000.
* Test de Coombs negativo
* Funcién hepatica normal. LDH normal.

* ANA negativo. Complemento normal.
* B12 255, acido fdlico 9,3

* Proteinograma sin pico monoclonal.

‘ “CONCLUSION: sin hallazgos patoldgicos.”




‘ Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

Hb 6,7, VCM 112,9, leucocitos 4,100 (recuento normal), plaquetas 302,000.
Test de Coombs negativo

Funcion hepatica normal. LDH normal.
ANA negativo. Complemento normal.
B12 255, acido félico 9,3

Proteinograma sin pico monoclonal.

—)

Presencia de anisocitosis, macrocitosis y poiquilocitosis discreta.
Presencia de algunos neutrofilos con pseudo-Pelger.



Caso clinico num. 2

HUBO UNA PRUEBA
COMPLEMENTARIA
QUE DIO EL
DIAGNOSTICO
DEFINITIVO...
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‘ Anemia macrocitica
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‘ Anemia macrocitica

Anemias
macrociticas
. VCM =100
Anemla Alcoholismo y/o
secu\dana hepatopatia
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oOsea, sindromes Ac. folico >4 ng/ml hemolitica ’ hemolitica
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Anemialmacrocitica
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‘ Anemia|macrocitica

Secundarias a un defecto de la sintesis de ADN
FSP - presencia de macroovalocitos y neutrdéfilos hipersegmentados

CAUSAS DE ANEMIA MEGALOBLASTICA

 Déficit de vitamina B12 y/o acido félico: causa + frecuente

* Farmacos: antirretrovirales (zidovudina), antiepilépticos, analogos de las
purinas, antagonistas de folatos (metrotrexato)

* Trastornos hematoldgicos: anemia de Fanconi, leucemias agudas




‘ Anemia|macrocitica

!

* Abuso de alcohol (+ frec) * Tabaquismo activo
* Hipotiroidismo * Esplenectomia
* Hepatopatia cronica * Estomatocitosis hereditaria
* Sindrome mielodisplasico  Anemia aplasica
* Reticulocitosis * Cirugia bariatrica
* Embarazo * Deficiencia de cobre
* EPOC




‘ Anemia macrocitica

Patient with unexplained macrocytosis or macrocytic anemia

v

Does the patient have findings on CBC or blood smear requiring urgent attention?
= Absolute neutrophil count <1000/microL
= platelet count <50,000/microL
= Immature white bloed cells

i

Hematologist involvement Three most common causes are alcohol,
Evaluation for: hemolysis, and vitamin B12/folate deficiency

= Myelodysplasia |

= Bone marrow failure + +

® Hematologic malignancy Any findings strongly suggestive Any findings strongly suggestive of vitamin B12 or
Details of the evaluation depend of hemolysis? folate deficiency?
on patient comorbidities, other = pPolychromasia = MCV 2115 fL
clinical features, and other findings = High reticulocyte count = Low WBC or PLT count
on the blood smear = Spherocytes = Multilobed PMNs

A = Neurologic findings
= Strict vegan without vitamin B12 supplementation

(]  [e]

= Reticulocyte count if not already done

= Haptoglobin, bilirubin, LDH

= Refer to UpToDate content on
evaluating hemolytic anemia

Measure vitamin B12 and folate
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‘ Anemia macrocitica

Patient with unexplained macrocytosis or macrocytic anemia

v

Does the patient have findings on CBC or blood smear requiring urgent attention?
= Absolute neutrophil count <1000/microL
= platelet count <50,000/microL
= Immature white bloed cells

i

Hematologist involvement Three most common causes are alcohol,
Evaluation for: hemolysis, and vitamin B12/folate deficiency

= Myelodysplasia |

= Bone marrow failure _v v_

® Hematologic malignancy Any findings strongly suggestive Any findings strongly suggestive of vitamin B12 or
Details of the evaluation depend of hemolysis? folate deficiency?
on patient comorbidities, other = pPolychromasia = MCV =115 fL
clinical features, and other findings = High reticulocyte count = Low WBC or PLT count
on the blood smear = Spherocytes = Multilobed PMNs
A = Neurologic findings
= Strict vegan without vitamin B12 supplementation

(]  [e] -

= Reticulocyte count if not already done
= Haptoglobin, bilirubin, LDH
= Refer to UpToDate content on
evaluating hemolytic anemia 6
T

Measure vitamin B12 and folate




‘ Anemia macrocitica

v

Measure vitamin B12 and folate

Borderline vitamin B12 level

one or more of the following, depending on
history and findings on examination:

= B12 or folate deficiency if not already tested
= Liver disease and alcohol use

= Hemolysis

= Untreated thyroid disease

= HIV infection

= Copper deficiency/zinc ingestion

= Medications

Normal or normal level with strong Low
clinical suspicion of deficiency
Diagnosis established,
Measure homocysteine and MMA refer to UpToDate for
management
|
| | |
MMA normal,
Both normal hom teine elevated Both elevated
v \4 v \ i \
History, examination, and laboratory testing for Folate deficiency Vitamin B12 deficiency




‘ Anemia macrocitica

v

Measure vitamin B12 and folate

Normal

Borderline vitamin B12 level
or normal level with strong
clinical suspicion of deficiency

Low

v

v

Measure homocysteine and MMA

Diagnosis established,
refer to UpToDate for

one or more of the following, depending on
history and findings on examination:

= B12 or folate deficiency if not already tested
= Liver disease and alcohol use

= Hemolysis

= Untreated thyroid disease

= HIV infection

= Copper deficiency/zinc ingestion

= Medications

management
|
| | |
MMA normal,
Both normal hom teine elevated Both elevated
v 2
History, examination, and laboratory testing for Folate deficiency Vitamin B12 deficiency




‘ Anemia macrocitica

v

Measure vitamin B12 and folate

Normal

Borderline vitamin B12 level
or normal level with strong
clinical suspicion of deficiency

Low

v

v

Measure homocysteine and MMA

Diagnosis established,
refer to UpToDate for

one or more of the following, depending on
history and findings on examination:

= B12 or folate deficiency if not already tested
= Liver disease and alcohol use

= Hemolysis

= Untreated thyroid disease

= HIV infection

= Copper deficiency/zinc ingestion

= Medications

management
|
| | |
MMA normal,
Both normal hom teine elevated Both elevated
v 2
History, examination, and laboratory testing for Folate deficiency Vitamin B12 deficiency
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‘ Caso clinico num. 1




‘ Caso clinico num. 1

* Hemoglobina 7.6 g/dL, Hematocrito 22.9 %, VCM 113.7 fL, HCM 37.8 pg, ADE 19
* Sodio 138 mEq/L, Potasio 3 mEqg/L, Magnesio 1.6 mg/dL.

* Funcion renal y hepatica NORMALES.

* Reticulocitos NORMALES.

» Haptoglobina 144 mg/dL, Coombs negativo.

* Vitamina B12, Acido Fdlico, Homocisteina y Metil Maldnico NORMALES.

* Frotis: sin alteraciones.

 TSH 1.16 uUl/mL.

* Serologia VIH, VHC y VHB negativo.

* Ferritina 782 pg/L, Hierro 78 pg/dL, indice Saturacidn Transferrina 44.3 %.
* VSG 2. ANA, ANCA NEGATIVOS. Complemento NORMAL.

* Tiamina 6.7.




‘ Caso clinico num. 1
* Pruebas complementarias

Hemoglobina 7.6 g/dL, Hematocrito 22.9 %, VCM 113.7 fL, HCM 37.8 pg, ADE 19
Sodio 138 mEq/L, Potasio 3 mEq/L, Magnesio 1.6 mg/dL.

Funcion renal y hepatica NORMALES.
Reticulocitos NORMALES.

Haptoglobina 144 mg/dL, Coombs negativo.
Vitamina B12, Acido Félico, Homocisteina y
Frotis: sin alteraciones.

TSH 1.16 uUl/mL.

Serologia VIH, VHC y VHB negativo.

Ferritina 782 pg/L, Hierro 78 pg/dL, indice Sa

VSG 2. ANA, ANCA NEGATIVOS. Complement

Tiamina 6.7.

History, examination, and laboratory testing for
one or more of the following, depending on
history and findings on examination:

= B12 or folate deficiency if not already tested$
= Liver disease and alcohol use

= Hemolysis¥¢

= Untreated thyroid diseased

= HIV infection ¥

= Copper deficiency/zinc ingestion¢?

= Medications §¢




‘ Caso clinico num. 1

. !emog‘o!ma l! gl!l, !ematocrlto !!! !o, VCM 113.7 fL, HCM 37.8 pg, ADE 19.8 %

* Sodio 138 mEq/L, Potasio 3 mEg/L, Magnesio 1.6 mg/dL.

* Funcidén renal y hepatica NORMALES.

e Reticulocitos NORMALES.

* Haptoglobina 144 mg/dL, Coombs negativo.

* Vitamina B12, Acido Félico, Homocisteina y Metil Malénico NORMALES.
* Frotis: sin alteraciones.

* TSH 1.16 uUl/mL.

* Serologia VIH, VHC y VHB negativo.

* Ferritina 782 pg/L, Hierro 78 pg/dL, indice Saturacién Transferrina 44.3 %.
* VSG 2. ANA, ANCA NEGATIVOS. Complemento NORMAL.

* Tiamina 6.7.

e Cobre 52 ug/dL (70.0 - 140.0). Ceruloplasmina 15 mg/dl (20 - 60).
* Cobre orina 24 horas 25,5 pug/24h (< 50).
« Zinc 38.6 pug/dL (68.0 - 107).




Caso clinico num. 1

¢ Alcohol?

iCobre?
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Caso clinico num. 1

¢ Alcohol?

iCobre?




‘ Cobre

Oligoelemento esencial.

Cofactor de numerosas enzimas = oxidacion del hierro, sintesis de catecolaminas,
modifica los neurotransmisores peptidicos, transporte de electrones vy la
fosforilacion oxidativa, sintesis de melanina, reticulacion del colageno vy la
elastina, procesamiento de neuropéptidos y hormonas peptidicas, Factor Vy
sintesis de serotonina.

Alimentos:
* 60% verduras, granos y legumbres.
e 20% carne, pescado y aves de corral.

Necesidades diarias:
* 1.5 a 3 mg adultos y adolescentes.



‘ Cobre

e Intestino delgado y estémago.

e Proceso de transporte activo saturable.

e Se absorbe entre el 25% y el 60% del cobre aportado.
e Unidn a Metalotioneina en las células mucosa intestinal. Su cantidad condiciona su absorcidn.

e Afectada por el hierro, el zinc o el acido ascdrbico de la dieta. /

Absorcion

* 90% —> ceruloplasmina plasmatica.
e 10% —> albumina, transcupreina y otras proteinas.

Transporte

e Higado.
e Cuando es necesario, cobre se incorpora de nuevo a la ceruloplasmina y excretado al plasma.

e Biliar

U2 U




Déficit de cobre

- .

NEUROLOGICA OTROS




‘ Déficit de cobre

Clinica

NEUROLOGICA

. Mecanismo subyacente incierto: componente de enzimas fundamentales en la estructura y
funcion del sistema nervioso.

. Mielopatia o mieloneuropatia, mds comun, con ataxia sensorial prominente y / o
espasticidad. Sintomas vesicales raros.

. Neuropatia periférica. Clinica de parestesias, disestesias, hipoestesia.
. Afectacion del nervio dptico. Clinica de pérdida de vision bilateral, sin edema.

. Deterioro cognitivo.



‘ Déficit de cobre

. Anemia:

. Microcitica, macrocitica o normocitica. Mas frecuente normocitica o ligeramente
macrocitica.

. Progresiva y puede ser profunda.

. Leucopenia.
. Neutropenia: generalmente < 1000 / microlL.

. No afecta a plaquetas.



‘ Déficit de cobre

OTROS

e Desmineralizacion dsea.

 Hemorragias subperiosticas.

* Despigmentacion de pelo y piel.


















‘Déficit de cobre

 Cobre en suero ..

* Ceruloplasmina suero V.
e Reactante de fase aguda.

 Embarazo, anticonceptivos orales, enfermedad hepatica, malignidad, enfermedad
hematoldgica, infarto de miocardio, tabaquismo, diabetes y uremia

 Medicidon de la excrecion urinaria de cobre 24 horas {,. Menos sensible.

* En casos inducidos por exceso de Zn = niveles séricos elevados de Zn X 2-3.




‘ Deficit de cobre

. Sales de cobre via oral:

7692409

—Hidropolivit A-C

. Gluconato de cobre, sulfato de cobre y cloruro de cobre. granulado para suspension or@
. 2 mg de cobre elemental/dia.
. Suspender zinc. e M
. Tratar otras deficiencias. //

. Sin evidencia de duracion. = e, R




‘ Deficit de cobre

. Sales de cobre via oral: B R
| olIvVIL A-L
. Gluconato de cobre, sulfato de cobre y cloruro de cobre. :l'g.rﬁfpara suspension oral
. 2 mg de cobre elemental/dia.
. Suspender zinc. [ —IM
. Tratar otras deficiencias. //
. Sin evidencia de duracion. S .

Prondstico

. Tratamiento previene mayor deterioro neurologico.

. Mejoria neuroldgica variable, habitual déficit residual.

. Alteraciones hematoldgicas recuperacion rapida y frecuentemente completa.

. Seguimiento a largo plazo.



Déficit de cobre

¢ Cuantos habéis pedido?




Déficit de cobre

m

¢ Cuantos nos estamos perdiendo?

¢ Cuantos habéis pedido?
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¢ Cuantos habéis pedido?

¢ Cuantos nos estamos perdiendo?




‘Déficit de cobre
Casoclinico3

* Varon de 90 anos que ingresa por descompensacion de IC con fraccion eyeccion preservada.
 Hemograma: Hemoglobina 11.5 g/dL, Hematocrito 32.4%, VCM 107.5 fL.

« Metabolismo férrico: Ferritina 393, Hierro 37, indice Saturacién Transferrina 30.5%.

* Vitamina B12 369 pg/mL, Acido Félico 10.9 ng/mL.

e TSH 1.87 uUl/mL

* Reticulocitos 53.5 10*9/I.

* Proteinograma (suero): No se observa pico monoclonal.

* Cobre 5 ug/dL, Ceruloplasmina 28 mg/dL. Zinc 36.4 ug/dL.
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Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.
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Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

* Tiamina normal.
 Homocisteina y Metil Maldénico normales
* Cobre 110, ceruloplasmina 36 y zinc 63.2
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Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

* Tiamina normal.
 Homocisteina y Metil Maldénico normales
* Cobre 110, ceruloplasmina 36 y zinc 63.2
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Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

Cortical bone

Spongy bone \
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Caso clinico num. 2

Mujer de 62 anos que ingresa en M. Interna por anemia severa a estudio.

Médula dsea normocelular a expensas de poblacion blastica
monomorfa con desplazamiento de las tres series hematopoyéticas
normales. No se observan alteraciones morfoldgicas significativas
en la escasa celularidad hematopoyética presente.

CONCLUSION: blastosis medular de un 66%, compatible con
leucemia mieloide aguda.




Leucemia mieloide aguda

* Grupo de trastornos hematologicos malignos:

* Progresion rapida. Fenotipica y genéticamente heterogéneos

 Caracteristica en comun -2 proliferacion clonal desregulada de células inmaduras que
han perdido la capacidad de diferenciarse normalmente - acumulacién de formas
inmaduras en la médula dsea, sangre periférica y otros tejidos con reduccién variable
de células rojas, plaquetas y granulocitos = consecuencias clinicas

Célula madre
sanguinea

/— (/4 ! \
Célula madre \ g Célula madr
micloide n linfoide
Mieloblasto Linfob! ‘



‘ Leucemia mieloide aguda

* Grupo de trastornos hematologicos malignos:

* Progresion rapida. Fenotipica y genéticamente heterogéneos

 Caracteristica en comun -2 proliferacion clonal desregulada de células inmaduras que
han perdido la capacidad de diferenciarse normalmente - acumulacién de formas
inmaduras en la médula dsea, sangre periférica y otros tejidos con reduccién variable
de células rojas, plaquetas y granulocitos = consecuencias clinicas

* Epidemiologia...
* Incidencia aumenta con la edad (edad mediana al dx: 67 anos)
* 80% de casos de leucemia en adultos y menos del 10% en nifios < de 10 anos

* Incidencia de entre 3y 5 casos por 100.000 habitantes ° > °



‘ Leucemias agudas

 Herencia genética: aneuploidia cromosomica (trisomia 21 - Down),
enfermedades con defectos en la reparacion del ADN (anemia de Fanconi) ...

* Radiacion:
* Dosis altas de radiacion T el riesgo (maximo 5 a 7 aflos después)
* La radiacion terapéutica parece aumentar poco el riesgo de LMA.

* Exposiciones quimicas y de otro tipo: benceno, liquidos para embalsamar,
herbicidas y pesticidas.

 Determinados farmacos: compuestos alquilantes, inhibidores de |Ia
topoisomerasa ll, cloranfenicol, cloroquina...

* No hay evidencia directa que sugiera etiologia viral.



‘ Leucemias agudas

« SINTOMAS INESPECIFICOS.

* |nicio brusco vs gradual

e = 50%: sint 3 meses antes de dx
» Sintoma + frec: astenia, fatiga

e Otros sintomas:
e Pérdida de peso + anorexia
* Fiebre +/- cuadros infecciosos: 10% c
* Signos de hemotasis anormal: 5% c

* Poco frecuente: dolor dseo, adenopatias,
tos inespecifica, sarcoma mieloide.




‘ Leucemias agudas

A NIVEL ANALITICO

* Por lo general, ANEMIA AL DIAGNOSTICO

« +frec = normocitica y normocrémica
e Casos de anemia MACROCITICA

* Mediana de recuento de leucocitos:

15,000
e <5% carece de células leucémicas detectables
en sangre
* Plaguetas < 100.000 en un 75% de los
Casos

* Anomalias tanto morfoldgicas como
funcionales




‘ Leucemias agudas

DIAGNOSTICO

* Frotis sanguineo:

* Los mieloblastos son células inmaduras con nucleos grandes,
nucleolos prominentes y citoplasma de un azul palido al tenirlo con
Wright Giemsa.

* Los bastones de Auer, patognomaonicos de los mieloblastos, se ven
como bastoncillos granulares de color rosa o rojo.

* Aspirado de médula osea: diagnéstico AP definitivo.

e Estudio inmunohistoquimico: linaje celular = respuesta al
tratamiento.




‘ Conclusiones

MACROCITOSIS = VCM > 100 fL

FISIOLOGICA en algunos casos (embarazo, 8 meses de vida)

Recordar causas de FALSAS macrocitosis = frotis sanguineo

Hasta un 40% se asocian con anemia...
* Las 3 causas + frec: alcoholismo, hepatopatia y déficit B12/fdlico.
e Otras causas....vida mas alla de la vit B12 y el acido félico !!
* Déficit de cobre... “simulador”
* Leucemia aguda como ejemplo de causas potencialmente
mortales = jnecesidad de completar diagndstico!







