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RESUMEN.

Debido a un caso clinico compatible con una leuce-
mia, hemos llegado a la conclusion de que se trata de
un sindrome mieloproliferativo segiin diferentes
hemogramas seriados vy tinciones citoquimicas de
meédula osea.
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INTRODUCCION.

Se denomina sindrome mieloproliferativo a
aquellas alteraciones en la maduracién y pro-
duccion de la hemacitopoyesis de las lineas
celulares que, con frecuencia, en su fase final
aparece el concepto de leucemia(. 2.

El caso que nos ocupa lo encuadramos en
primera instancia como una leucemia, siendo
necesarios diferentes frotis sanguineos y me-
dulares para determinar en qué linea celular
aparecen alteraciones neoplasicas.

Las leucemias las podemos clasificar en dos
grandes grupos't, 2 5. 8);

» Desordenes mieloproliferativos: con pro-
liferacion neoplasica de granulocitos, monoci-
tos, eritrocitos, megacariocitos y mastocitos.

® Desordenes linfoproliferativos: con prolife-
racion neoplasica de linfocitos y plasmocitos.

Ademas de la anterior clasificacion, las pode-
mos encuadrar en funcion de la presencia (leu-
cémica o subleucémica) o ausencia (aleucémi-
ca) de células neoplasicas en sangrel. 2.

Las leucemias tienen su origen en la meé-
dula 6sea a partir de la cual pueden infiltrar
diferentes tejidos. La incidencia anual de las
leucemias caninas es de 31 casos/100.000
animales v la etiologia la debemos considerar
segun diferentes factores: infeccién viral, fac-
tores genéticos y ambientales, radiacién y
exposicion quimica(l.

ABSTRACT.

While studying a clinical case leading to leukemia, we
have come the conclusion that its best description is

that of myeloproliferative syndrome according to the
different studies carried out through blood testing and
cytochemical staining of bone marrow sample.
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CASO CLINICO.

Se presenta en nuestra clinica un perro de
raza Shar-pei, macho, de casi un ano de edad.
Desde los tres meses empieza con problemas
de gastroenteritis, presentando diarreas alter-
nantes y alteraciones en la digestién; durante
este tiempo fue tratado con enzimas pancre-
aticos, metronidazol, sulfadimetoxina y como
dieta alimentaria Hill's i/d.

En la primera visita se realiza la siguiente
bioquimica: GPT: 20,1 U/l y AMYL: 1164

Grafica 1. Hemograma completo.

Serie roja.

Hematocrito 50,2 %
Hemoglobina 15,1 g/dl
Hematies 7,07 mill. /!
VCM 711l

hem 21,36 pg
CHCM 30,08 %
RDW-CV 15,6 %
Valoracion citologica: anisocitosis escasa

poiquilocitosis escasa
anisocromasia escasa

Serie blanca.

Leucocitos 24.800/ul

N. cavados 1.984/ul-8 %
N. segm. 15.624/ul-63 %
Eosinafilos 3.968/ul-16 %
Basofilos 0/ul-0 %
Linfocitos 2.232/ul-9 %
Monacitos 992/ul-4 %

C. plasmaticas 0/ul-0 %
Serie plaquetar.

Plaquetas: 214.000/pl
Bioquimica.

Proteinas plasmaticas 70 g/
Fibrindgeno 3,1g/1




Sindrome mieloproliferativo canino de cursa aqudo. G. Palmer. Clinica Velerinaria de Pequenos Animales (Avepa) Vol. 16, n® 1, 1996

Grafica Il. Hemograma completo.

Serie roja.

Hematocrito 44.5 %
Hemoglobina 16,2 /1
Hematies 7,36 mill. /ul
VCM 60,46 I
HCM 22,01 pg
CHCM 36,4 %
RDW-CV 16,2 %

Valoracion citologica: anisocitosis escasa
poiquilocitosis escasa

anisocromasia escasa

Serie blanca.

Leucacitos 22.300/ul

N. cayados 446,/11-2 %

N. segm. 14.941/u1-67 %
Eosinéfilos 2.230/u-10 %
Basofilos 0/ul-0 %
Linfocitos 2453/
Monocitos 2.230/u
Serie plaquetar.

Plaquetas 499.000/ul
Bioquimica.

Proteinas plasmaticas 51 g/
Fibrinégeno 19 g/1

U/, urea: 34 mg/dl, albimina 29 g/1, Ca
total: 10,5 mg/dl, Ca corregido 11,1 mg/dl,
lipasa: 227 Ul/l y un hemograma completo
(Gréfica I). Se instaurd un tratamiento a base
de Tylosina 3 veces/dia coincidiendo con las
comidas; se observa también un aumento de
los eosinéfilos. El animal experimentd una
rapida mejoria.

Un mes mas tarde los duenos comentan que
aparece una pequena cantidad de heces liqui-
das al final de la defecacién por lo que se afna-
de prednisona (10 mg cada 24 h) junto con la
Tylosina.

Después de 2 semanas vienen a la consulta;
hubo una mejoria durante 5 dias pero poste-
riormente recae en heces liquidas y oscuras.
Realizamos un segundo hemograma completo
(Grafica II): la serie roja permanece normal, en
cambio en la serie blanca hay un ligero
aumento de linfocitos v monocitos v la serie
plaquetar también aumenta. Las proteinas
plasmaéticas v el fibrinbgeno disminuyen. Se
determina la IFl de leishmania, siendo negati-
va y en heces se realiza un coprocultivo con
resultado negativo y se chequea la digestion:

e Grasas neutras (Sudan IIl): escasas gotas,
esteatorrea escasa.

* Acidos grasos libres (Sudan IIl): escasas
agujas, esteatorrea escasa.

» Almidén (Lugol): algunos granulos, amilo-
rrea moderada.

» Proteina: abundantes fibras, creatorrea
fuerte.
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Grafica III.
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e Sangre oculta: positivo ++++.

* Actividad proteasa: negativo.

Se instaura un tratamiento a base de ampi-
cilina-gentamicina inyectable durante 3 dias vy
se contintia via oral con ampicilina 250 mg
cada 8 h.

Doce dias mas tarde vienen de nuevo a la
consulta y comentan que mejord con el trata-
miento inyectable.

Realizamos la siguiente bioquimica:
e Urea: 49,9 mg/dl,
* GPT: 5 U/l, BIL: 0,5 mg/dl,
e AMYL: 2.220 U/L.
e Tripsinégeno canino: 8,7 pg/l.
e Folatos: 5,5 na/l.
e B12: 34 ng/l.
e TLI: 15,8ng/ml.

El proteinograma (Grafica lll) refleja un des-
censo en las proteinas totales. Se realizd6 un
tratamiento a base de oxitetraciclina y B12
inyectable sin resultado positivo; acudimos a
la salazosulfapiridina (375 mg/8 h), cloranfe-
nicol (150 mg/8 h) y tilosina 3 veces/dia. Du-
rante los 10 dias posteriores se mantiene
estacionario con diarreas liquidas oscuras, dis-



Sindrome mieloproliferativo canino de curso agudo. G. Palmer. Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n.? 1, 1996

Griafica IV. Hemograma completo. Grafica VI.
Serie roja.
Hematocrito 258%
Hemoglobina 8 g/dl
Hematies 5.4 mill/ul
VCM 47,78 fl
HCM 14,81 pg
CHCM 31,01 %
RDW-CV 256 %
Valoracién citolégica: anisocitosis escasa
poiquilocitosis escasa
anisocromasia escasa
14 % de linfoblastos.
Serie blanca.
Leucocitos 62.900,/l
N. cayados 18.870/ul-30 %
N. segm. 31.450/ul-50 %
Eosinéfilos 0/ul-0 %
Basofflos 0/ul-0 %
Monocitos 0/ul-0 %
Serie plaquetar. T T T T T T T T T
Plaquetas (corr.) 1.505.000/ul 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
Bioquimica. % par fr % tot g/dl % norm
Proteinas plasmaticas 80 g/l
Fibrinbgeno 58 a/1 1 54,37
2 6,67
Fi 3 13,18
Grafica V. A 1553
5 9,87
Saria oo 6 0,38
erie roja.
Hematocrito 242 %
Hemoglobina 7,6 g/dl TP 0,00 MV 6290 OD 0,65
Hematies 5,24 mill./ml
VCM 46,18 fl
HOM et Grafica VI.
CHCM 31,4 %
; ! WBC 7 74,1 x 103/l
RER Grdh RBC L 5,24 x 106/yl
Valoracion citolégica: anisocitosis escasa :g_? %’6 gé,dl
poiquilocitosis escasa MCV 42‘3 ﬂu
anisocromasia escasa MCH 1 4: e
MCHC 31,4 g/dl
Serie blanca. !
PLT . 3
Leucocitos 74.100/ul 4 Fogenl i
N. cayados 20.7481/ul-28 %
N. segm. 44.469/u1-60 % WBC RBC
Eosinéfilos 2,964/u1-4 % =0
Basafilos 0/ul-0 % ! .
Linfocitos 1.428/ul-2 % s H
Monocitos 4.446/)u-6 % 1
C. Plasmaticas O/ul-0 % 1 H
Serie plaquetar. i
Plaquetas (corr.) 1.376.000/ul ¥ e i1 syt
! g 300 167
Bioquimica. 2
Proteinas plasméticas 53 g/l W-SCR % BN 231%
Fibrindgeno 4,7 g/l W-LCR %
W-SCC X 103/;:1
3 . 7 Aludy z W-LCC x 10°/ul PLT
minucion del apetito v pérdida paulatina de
peso.
Se determina un tercer hemograma com-
pleto (Grafica IV): se observa un aumento de
leucocitos y presencia de un 14 % de linfo-
blastos.
Un cuarto hemograma completo (Gréfica PDW
V): la serie blanca sigue subiendo; el protei- oy

nograma (Grafica VI) indica una hipogamma-
globulinemia.

Se solicité al duerio el permiso para realizar
una biopsia intestinal (Figs. 1 vy 2), aceptando

con la condicién de que se practicara la euta-
nasia durante la intervencién. Se enviaron
muestras intestinales de duodeno, ganglios
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Fig. 1. Estado del animal el mismo dia de la laparotomia exploratoria.

Grafica VII.

Fig. 2. Visualizacién de los ganglios linfaticos mesentéricos durante la laparo-
tomia exploratoria.

MIELOGRAMA

Serie eritroide.

Rubriblasto 1
Prorubricito 14
Rubricito 11
Metarubricito 69
TOTAL SE: 95
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Mieloblasto 1
Progranulocito 37
Neutréf. mielocito 15
Eosindf. mielocito 3
Neutréf. metamielocito 11
Eosinéf, metamielocito 3
Neutréfilo banda 59
Eosinéfilo banda 1
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mesentéricos, bazo v médula 6sea para su
analisis histopatolégico. El resultado de la
biopsia fue el siguiente: enteritis ulcerativa
grave y sindrome mieloproliferativo de la
meédula ésea.

DISCUSION.

Después de una serie de meses con diarreas
alternantes y ser tratado con diferentes pro-
ductos, realizamos una bioquimica para poder
conocer el origen hepético o pancreético, asi
como un hemograma completo donde nos
encontramos con un aumento de los leucoci-
tos totales que, en primer lugar; tratamos con

antibioticos por tratarse de un proceso infec-
cioso y que mas tarde afadimos prednisolona
al tener un aumento de eosinéfilos y no corre-
girse completamente con el anterior trata-
miento, pensando que su origen era inflama-
torio intestinal de caracter inmunitario.

A partir del segundo hemograma, las protei-
nas plasméticas descienden vy la serie plaquetar
se encuentra aumentada, paralela a la presen-
cia de sangre y de creatorrea fuerte en heces,
asi como valores bajos de B12 por lo que se
mantiene el tratamiento con antibidticos al
tener una proliferacion bacteriana intestinal.

El animal va adelgazando progresivamente.
El proteinograma refleja una disminucion de
las proteinas totales tanto de albumina como




Sindrome mieloproliferativo canino de curso agudo. G. Palmer. Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n.® 1, 1996

w5

< .

"‘-
s L.
= -

Fig. 3. Hematies totalmente hipocromicos.

* Predominio de neutrofilos.

« En el centro. un precursor granulocitico con gran actividad nuclear. croma-
tina difusa, imagen sugestiva pero no concluyente de célula neoplasica:
(May-Griinwald-Giemsa v fosfatasa acida x 600).
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Fig. 5. Predominio de precursores mieloides, mielocitos, metamielocitos, neu-
tréfilos en banda y maduros. Miocitos normales. (May-Griinwald-Giemsa y fos-
fatasa acida x 600).

de globulinas, lo cual, nos indica que la pérdi-
da de proteinas es de origen intestinal.

Tal como se expuso en la Introduccién, sélo en
los estadios finales se puede diagnosticar con fre-
cuencia una leucemia v, al no tener una respues-
ta a pesar de diferentes tratamientos con antibio-
ticos, realizamos un tercer hemograma donde se
observa una anemia, aumento de plaquetas y de
leucocitos totales, con desviacion a la izquierda,
y aparicién de linfoblastos. En este momento
podriamos hablar que estamos ante un proceso
preleucémico o también pseudoleucémico.

En el cuarto hemograma persiste una ane-
mia no regenerativa con aumento de plaque-
tas y leucocitos totales; también se observa un
incremento del indice de RDW de 16 en el
primer hemograma, a 25 en el tercero y cuar-
to respectivamente, lo cual, indica un aumento
de diferentes poblaciones de eritrocitos.

Se estudio la meédula 6sea mediante un mie-
lograma (Grafica VII), observando un aumen-

a%n 8

Fig. 4. Predominio de neutréfilos en diferentes estadios, mielocitos v meta-
mielocitos.

« En el centro, mitosis con caracteristicas neoplasicas.

e Presencia de vacuolizacion en algunos neutrofilos.

(May-Griinwald-Giemsa v fosfatasa acida x 600).
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Fig. 6. Precursores mieloides de diferente tamano de coloracion negativa. Dos
progranulocitos en el centro. La citoquimica de células normales para la tin-
cion de fosfatasa acida es la siguiente:

» Mieloblasto: negativo.

* Progranulocito: positivo.

* Neutrofilo mielocito: positivo y negativo.

* Metamielocito: positivo v negativo.

* Neutréfilo en banda: positivo y negativo.

* Neutrofilo segmentado: positivo v negativo.

* Precursores eosinofilicos: positivo.

* Precursores basofilicos: positivo.

= Monocitos: positivo.

* Rubriblasto, prorrubricito, rubricito v metarubricito: positivo.

* Megacariocito: posilivo.

(May-Griinwald-Giemsa v fosfatasa acida x 600).

to en el nimero de mitosis y de ciertas célu-
las indiferenciadas. Asi llegamos a una serie de
puntos para el diagnéstico de leucemiall. 37
(Figs. 3-6): una anemia severa no regenerati-
va, leucocitosis, trombocitosis en los estadios
finales, presencia de células indiferenciadas v
de mitosis anormales, cromatina difusa y rela-
cion mieloide-eritroide elevada.

Después del estudio de los hemogramas
seriados y de las extensiones de médula ¢sea
tenidas por técnicas especiales (tinciones cito-
quimicas), nos encontramos ante una enfer-
medad mieloproliferativa.

Finalmente, el estudio de la médula 6sea refle-
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ja la aparicion de células indiferenciadas que nos
llevan a un estado preleucémico sin expresion
de éstas en el estudio de los hemogramas seria-
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