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TESTE CITOCHIMICE IN ERITROLEUCEMIA ACUTA
Ana Stan

Boala a fost numita pe rind boala Di Guglielmo — considerindu-se
o eritremie acutd; sindrom Di Guglielmo in care erau cuprinse cele trei
faze evolutive — eritroblastics, eritromieloblastici si mieloblastica pura
(1, 4, 13, 22) si eritroleucemia acutd M6, dupa clasificarea FAB (grupul
franco-american-britanic, 1976) (2, 23). In prezent se combina clasifi-
carea pur morfologicA FAB cu testele de citochimie specifice acestei
afectiuni. Definirea celulelor citochimic si citoenzimatic poate fi in final
un succes (23).

Material si metodd

Maduva osoasa a fost obfinutd prin punctie sternala de la un bolnav
cu eritroleucemie acuti. Maduva obtinutd de la o persoand sanitoas3
a fost folosita drept control.

S-a facut coloratia de bazd May-Griinwald Giemsa.

Coloratia citochimica pentru Fe medular s-a ficut prin metoda Perls
(2,6).

Coloratia citochimica pentru glicogen s-a facut prin reactia acid pe-
riodic Schiff (PAS) (2,6).

Coloratia citoenzimaticid pentru peroxidazi s-a ficut prin metoda
Graham Kno!l (2,6).

Rezultate

Pe frotiurile de maduva osoasd dupd coloratia May-Griinwald Giem-
sa, se observd proeritroblasti mari (40%,) si megaloblasti policromatofili
si oxifili (28%). Multi eritroblasti sint giganti si bizari ca aspect, unii
cu doi nuclei (modificari diseritropoietice). Unii precursori din seria rosie
au citoplasm3 abundenti. Sint prezenii corpi Jolly. Majoritatea celule-
lor rdmase sint mieloblasti (30%/) (fig. nr. 1, 2).

Rezultatele studiilor citochimice sint aridtate in tabelul nr. 1.

Tabelul nr. 1
Modificdrile citochimice in eritroblastii medulari din eritroleucemia acutd

Fe 1+
PAS 4+
Peroxidaza 2—3+

4+ granule abundente in majoritatea eritroblastilor
2—3+ punctate granulare in cei mai multi eritroblasti
1+ rare granule de Fe in unii eritroblagti
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Aparitia grosoland a pozitivititii PAS se observa la majoritatea erit-
roblastilor, aspect de granule ca niste piciaturi grele. Pozitivitatea difuza
PAS se observi la megaloblastii policromatofili si oxifili, mai ales. Daci
aceastd pozitivitate existid in 99%; a eritroblastilor, nici 1%, dintre ei
nu sint negativi, ci slab pozitivi. Practic pozitivitate PAS intensd in toate
celulele seriei rosii (fig. nr. 3, 4).

Fe medular este redus la rare granule in unii eritroblasti (fig. nr.
5, 6).

Peroxidaza — se observa punctate granulare in cei mai multi erit-
roblasti cu dispozijie in manunchiuri fine. In eritroblastii oxifili poziti-
vitatea este omogena la reactia pentru peroxidaza.

Discutii

Diagnosticul de eritroleucemie acutd se face prin prezenta unui
procentaj de minim 30%,; mieloblasti $i mai mult de 50%, serie eritro-
blastica, transformatd megaloblastic. Sint criteriile FAB peniru aceasti
afectiune: eritroleucemie acuta M6 (23). Cazul prezentat intruneste a-
ceste criterii morfologice de diagnostic.

Fe medular in cazul prezentat este redus la rare granule in unii
eritroblasti.

Prezenta cantitdtii reduse de Fe este o particularitate a cazului pre-
zentat. Este obisnuit in eritroleucemia acutd aparitia de depozite de Fe
in sideroblasti sau sideroblasti inelari (5, 7, 11, 15, 20).

La reactia pentru peroxidaza, ambele aspecte, atit punctatiile gra-
nulare in cei mai mul{i eritroblasti cit si dispozitia in manunchiuri fine,
arata o distribufie citoplasmaticd alteratd a peroxidazei. Aspect descris
in eritroleucemie (10).

Pozitivitatea PAS este intensd in toate celulele seriei rosii sub for-
mi de granule mari, sau picaturi grele in proeritroblasti si megaloblasti
bazofili si sub forma difuzd in megaloblasti policromatofili si oxifili.
Acest aspect este descris in eritroleucemie (10, 11, 12, 15, 17, 20).

In eritroleucemia acuti a fost gisitd activitate a fosforilazei neo-
bisnuit de mare. Aceastd activitate a fosforilazei sporitd in eritroblastii
patologici din eritroleucemia acutd poate reflecta reversibilitatea reac-
tiei de degradare a glicogenului, favorizind biosinteza si depunerea gli-
cogenului (3, 9, 10, 14, 20, 21).

Cresterea fosforilazei presupune o modificare genetici in celula
patologicad din eritroleucemia acuts, cu o sintezd anormald de preteini
(in cazul acesta o enzima — fosforilaza) (10, 19).

Cresterile cantitative si asezarea in méinunchiuri a peroxidazei in
eritroleucemie acuti este tot o rezultanti a unei comenzi genetice mo-
dificate in celula leucemica.

Sint descrise §i modificdri genetice in eritroleucemia acuti care duc
la productia de lanturi de hemoglobini desperecheate (19).

Perturbari in metabolismul ARN sint cauzele cele maij obisnuite ale
anomaliilor citochimice care sint legate de capacitatea de maturare per-
turbata a celulelor afectate (8, 16, 18).
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Fig, nr. 1: Maduva osoa-

sd din eritroleucemie

acutd, coloratd May-
Grinwald Giemnsa

Fig. nr. 2: Maduva osoa-
sd din eritroleucemie
acuta, coloratd May-
Griinwald Giemsa. alt
cimp microscopic

I

Fig. ar. 3: Maduva osoa-

sd4 din eritroleucemie

acuta, coloratd PAS, cu

‘ granule de glicogen mari,
ca nigte picaturi grele

.
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Fig. nr. 4: Maduva osoa—
sd din eritroleucemie
acutd. colorata PAS, cu
dispozitie difuza a gli-
cogenului

Fig. nr. 5. Maduva osoa-
sd din eritroleucemie
PR acuta, coloratia Perls,

' cu rare granule fine de |

b Fe in eritroblast: |

Fig. nr. 6: Maduva osoa-

sa control, coloratia

Perls, granule mari de
Fe in eritroblasti




Perturbari socante ale metabolismului ARN au fost detectate in le-
ucemnia acuta (19).

Concluzii

Aladturi de caracterizarea morfologici a celulelor leucemice in urma
colordrii May Griinwald-Giemsa, se face o tipizare a acestor celule prin
tehnicile citochimice i citoenzimatice.

Tipizarea citochimicid §i citoenzimatici aduce mai multd sigurant3
fn stabilirea tipului celular.

Aceastd tipizare cit mai corect posibil ficuti este necesari deoarece
in prezent existd citostatice cu efect {intit pe un anumit tip de celula.

Aprofundarea caracterizarii celulelor leucemice se mai face prin stu-
dii de microscopie electronici, contrast de fazad §i anticorpi monoclonali.

Parecrea noastrd, in urma experientei pe care o avem, este ¢ci nu
trebuie liasat mnici un caz de leucemie acutd fird tipizare citochimica si
citoenzimaticd. Un exemplu in acest sens este cazul de eritroleucemie
acutd prezentat.
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