












































Alteraciones morfolégicas de los eritrocitos A. Merino

Figura 25: Hematies con alto contenido hemoglobinico o hipercromos.

POLICROMASIA

Los hematies jovenes, que han abandonado recientemente la médula ésea, se tifien de un
color azul palido debido a su elevado contenido en ribosomas. Al observar la morfologia
eritrocitaria mediante tincion con May Griinwald-Giemsa (MGG), el hallazgo de un ni-
mero elevado de hematies que presentan coloracion azulada se define con el término de
policromasia. Estos hematies mas jovenes suelen tener un tamafio ligeramente superior
a los hematies maduros y se denominan reticulocitos. Para su cuantificacién se utiliza un
colorante vital. La presencia de un nimero elevado de reticulocitos en sangre periférica
indica una situacién de inmadurez celular y, por tanto, una actividad regenerativa medular
elevada. La observacién de policromasia suele estar relacionada con un aumento del na-

mero de reticulocitos (Figuras 26 y 27).
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Figuras 26 y 27: Hematies jovenes que muestran una coloracién azul pdlido (policromasia)
debido a su elevado contenido en ribosomas.

INCLUSIONES ERITROCITARIAS

RETICULOCITOS

Los reticulocitos contienen en su citoplasma una cierta cantidad de ribosomas, que se po-
nen de manifiesto mediante la tincién con una coloracién vital, como por ejemplo el azul de
cresilo (Figura 28). En condiciones normales los reticulocitos constituyen entre un 0,5 y un
2 % de los hematies totales, porcentaje que suele incrementarse en: a) hemorragia intensa
b) anemias hemoliticas c) esplenectomia d) el tratamiento de las anemias carenciales.
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La cuantificacién de los reticulocitos en SP tiene importancia porque permite determinar el
caracter regenerativo (aumento de la cifra de reticulocitos) o arregenerativo (reticulocitos

disminuidos) de una anemia.
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Figura 28: Reticulocitos o hematies jovenes. Cuando se tifien mediante una coloracién vital (azul de
cresilo) presentan unas inclusiones azuladas caracteristicas debidas a la presencia de ribosomas.

PUNTEADO BASOFILO

El significado de la presencia de punteado basoéfilo en el interior de los hematies es equivalen-
te al hallazgo de policromasia. El punteado basoéfilo eritrocitario se pone de manifiesto con la
tincion de MGG y se debe a la presencia de agregados de granulos ribosémicos, lo que indica
que el hematie posee un alto contenido de RNA. En la Figura 29 puede verse un hematie con

contenido ribosémico elevado y punteado baséfilo.

Figura 29: Hematie joven que muestra una coloracion azulada (policromasia) y punteado basdfilo
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CUERPOS DE PAPPENHEIMER

Otras inclusiones que pueden verse en los hematies son los cuerpos de Pappenheimer. Sus

caracteristicas principales consisten en:
a) son de pequefio tamafio y basoéfilos
b) estan situados en la periferia del hematie
¢) contienen particulas de

d) se tifien de color pudrpura con la tincion de MGG.

Los hematies que presentan este tipo de inclusiones se denominan siderocitos. Los sideroci-
tos en anillo (eritroblastos con inclusiones de hierro que rodean completamente al ndcleo
y que se ponen de manifiesto mediante tincion de Perls) son tipicos de la anemia refractaria
siderobldstica. La presencia de cuerpos de Pappenheimer es frecuente en la anemia sideroblds-

tica congénita (Figura 30).

¥

Figura 30: Cuerpos de Pappenheimer o inclusiones formadas por particulas de hierro en el interior de los
hematies en la anemia siderobldstica congénita (flecha) en una extension de sangre periférica tefiida con
MGG. Obsérvese la intensa poiquilocitosis.

CUERPOS DE HOWELL-JOLLY

Los cuerpos de Howell-Jolly corresponden a inclusiones eritrocitarias redondeadas de alre-
dedor de 1 m de didmetro, que se tifien de color violaceo (MGG), y que se observan fre-
cuentemente después de la esplenectomia (Figura 31). Corresponden a restos del ndcleo del
eritroblasto (DNA) degradado por las células del sistema mononuclear fagocitico de la médula
Osea. Posteriormente se liberan a la circulacién y se adhieren a la membrana del hematie.
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Entre las funciones del bazo destacan:
1) Funciones defensivas.
2) Eliminacion de las células sanguineas circulantes al finalizar su ciclo fisiol6gico.

3) Eliminaciéon de determinados cuerpos de inclusién intraeritrocitarios (funcién
). Después de la esplenectomia, y debido a la falta de la funcién pitting del
bazo, es frecuente la observaciéon de cuerpos de inclusién eritrocitarios, tales como

los cuerpos de Howell-Jolly o los cuerpos de Pappenheimer en la anemia sideroblas-
tica congénita.

Figura 31: Cuerpos de Howell-Jolly en el interior de algunos hematies.

ANILLOS DE CABOT

Los anillos de Cabot son inclusiones de forma anular que se observan en determinadas
circunstancias en el interior del hematie. Corresponden a microtdbulos que proceden de
una mitosis anormal, o bien a restos de la membrana nuclear del eritroblasto (Figura 32).
Su hallazgo indica una alteracién de la eritropoyesis, lo que se conoce con el término de
diseritropoyesis.
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Figura 32: Anillo de Cabot en el interior de un eritrocito.

INCLUSIONES ERITROCITARIAS Y SATURNISMO

En el saturnismo, o intoxicacién por plomo, se observa un punteado baséfilo intraeritrocitario
grosero debido a la degradacién anémala del RNA ribosémico. Este se acumula en el interior
del hematie dando lugar a agregados visibles con la tincién de MGG (Figura 33). El plomo
inhibe al enzima pirimidina 5’-nucleotidasa del hematie normal, que interviene en la degrada-
cién del RNA ribosémico.

Figura 33: Punteado baséfilo grosero en la intoxicacion por plomo (flechas).

INCLUSIONES ERITROCITARIAS Y PORFIRIAS

Las porfirias son alteraciones cuantitativas del grupo hemo debidas a enzimopatias congénitas
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que afectan a su sintesis. La carencia de las enzimas que se requieren para la sintesis del grupo
hemo condiciona la acumulacién de precursores porfirinicos. Se han descrito dos tipos:

a) porfirias eritropoyéticas

b) porfirias hepaticas, en las que las alteraciones hematoldgicas son escasas.

La porfiria eritropoyética congénita (PEC) o enfermedad de Giinther (herencia auto-
sOmica recesiva) se debe a un déficit de uroporfirinégeno Ill cosintetasa, enzima que interviene
en una de las etapas de la sintesis del hemo favoreciendo el paso de porfobilinégeno a uroporfi-
rinégeno lll. Las alteraciones clinicas de esta enfermedad (fotosensibilidad cutdnea exacerbada
por la luz solar, junto a un sindrome hemolitico intenso con reticulocitosis y esplenomegalia)
aparecen en edades tempranas de la vida. Para el diagnéstico de la PEC debe demostrarse la
presencia de porfirinas en eritroblastos, hematies y otros tejidos del organismo.

.
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Figuras 34 y 35: Inclusiones eritrocitarias atipicas, punteado basdfilo, e intensa poiquilocitosis en una
paciente esplenectomizada y con una porfiria eritropoyética congénita de larga evolucién.
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A continuacion se representan de forma esquematica las alteraciones de la morfologia eritro-
citaria que se han comentado anteriormente a modo de resumen en la Figura 36.
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Figuras 36: Representacion esquemdtica de diferentes tipos de poiquilocitos, asi como de algunas
inclusiones eritrocitarias.
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