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Origen y destino de los megacariocitos

Resumen

Durante el andlisis histolégico de los pulmones es posible observar células grandes de
nucleos irregulares, atrapadas en las paredes alveolares y/o a sus ntcleos casi desprovistos
de citoplasma con apariencia de viejos troncos de drboles, de coloracion violeta intenso que
muchas veces plantean problemas morfolégicos.

A veces son tan numerosas y tan irregulares que son confundidas con artificios o con
fragmentos de parasitos y/o de sus larvas; generalmente son ignoradas por los hist6logos
y los patélogos. Estas células son los megacariocitos. Su presencia es normal y se debe al
ciclo de vida de ellos.

Cuando aumentan de ntimero indica que hay un proceso de destruccién exagerado de las
plaquetas lo cual obliga a la médula 6sea a producir una mayor cantidad de éstas y por lo
tanto aumenta la destruccién de los megacariocitos.
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Mega: sustancias que promueven la

Grande; Caryon: Nicleo y Citos: Célula.
Los  megacariocitos  son  células
gigantescas de la médula 6sea que
mediante fragmentacion de su citoplasma
dan origen a las plaquetas. Por lo tanto,
las plaquetas son fragmentos de
megacariocitos que circulan por la sangre
y desempefian funciones importantes en
su coagulacion, evitando que una persona
se desangre al sufrir una herida.

También participan en la reparaciéon de
los tejidos lesionados produciendo

cicatrizacion.

Los megacariocitos miden entre 30 y 100
micrémetros de didmetro; son de nucleo
polilobulado y poliploide, es decir,
contienen una cantidad mayor de ADN
que las células normales diploides.

Se originan en las  Unidades
Multipotenciales No Linfoides (UMNL)
de la médula 6sea. Las UMNL dan origen,
mediante mitosis y diferenciacion, a
varias células progenitoras de lineas
hemocitopoyéticas no linfoides, las
llamadas Unidades Formadoras de
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Colonias (UFC), las cuales son: UFC
Granulocito - Macrofago, UEC
Megacariocitica, UFC Eritroide, UFC de
Basoéfilos, UFC de Eosinoéfilos.

Las Unidades Formadoras de Colonias
Megacariociticas (UFCM) no son faciles
de identificar mediante el examen
corriente de la biopsia o del aspirado
(mielograma) de la médula 6sea; miden
alrededor de 15 micrémetros de didmetro
y son similares a un linfocito grande.
Estas UFCM mediante mitosis y
diferenciacion dan origen a los
promegacarioblastos pueden identificarse
con la coloracién de Inmunohistoquimica
detectando la proteina CD.41. (Ver Fig
No. 6)

Los Promegacarioblastos se diferencian y
mediante mitosis, s6lo del ntcleo, sin
division del citoplasma (fenémeno
llamado endomitosis sin citocinesis), dan
origen a los Megacarioblastos, células
gigantes de entre 30 y 50 micrometros de
didmetro, cuyo nucleo ya es lobulado y
pueden identificarse con microscopia de
luz y coloraciones de Wright.

Los megacarioblastos mediante

endomitosis incompleta, sin citocinesis,
dan origen a los megacariocitos, células
poliplodes (hasta més de 16N) los cuales
por fragmentacion citoplasmatica dan
origen entre 4.000 y algo méas de 6.000
plaquetas.

Figura No. 1. Medula ésea panordmica 40X. Los megacariocitos se sefialan con el asterisco
amarillo.
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Figura No. 2. Médula ésea panordmica 400X. Los megacariocitos se sefialan con el asterisco
amarillo.

Los megacarioblastos y megacariocitos
tienen multiples sustancias tales como
estearasas inespecificas, fosfatasa 4cida,
sintetasas de tromboxanos, factor 4
plaquetario, beta tromboglobulina, factor
de Von Willebrand, fibronectina, selectina
P, vitronectina, trombospondina, proteina
S, quininégeno de alto peso molecular,
plasminégeno, inhibidor del activador del
plasminégeno, alfa 2 antiplasmina, alfa 2
macroglobulina, albumina,
inmunoglobulina A, inmunoglobulina G,
osteonectina y alfa 1 antitripsina.

También los siguientes factores de
coagulacion: fibrinégeno, factor V, factor
VIII, factor IX; factores de crecimiento
como los siguientes: factor de crecimiento
derivado de las plaquetas, factor de
crecimiento  epidérmico, factor de
crecimiento transformante beta.

Para la estimulaciéon de las unidades
formadoras de colonias de la serie

megacariocitica se requiere de la
trombopoyetina, una  glucoproteina
producida primordialmente por el higado
(en menor cantidad por los rifiones y por
los miocitos esqueléticos).

La trombopoyetina es una proteina de
fase aguda y los estimulos mas
importantes para su produccién son la
interleucina 6, el FNT y la IL 1, los cuales
son liberados por mualtiples células del
cuerpo  durante las inflamaciones
causadas por grandes lesiones tisulares.
En la médula 6sea las colonias de
precursores de  megacariocitos  se
encuentran aledafias a los sinusoides,
encontrandose, incluso, una parte de los
megacariocitos en contacto con la sangre,
posicion desde la cual les es mas facil
liberar las plaquetas al torrente
sanguineo. (Ver Figs. 1, 2, 3, 4, y 5 ).
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Figura No. 3. Médula ésea, 400X. Se sefiala con el asterisco amarillo un megacarioblasto no
lobulado.

Figura No. 4. Médula 6sea, 400X. Se seriala con el asterisco amarillo un megacariocito lobulado.
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Figura No. 5. Médula 6sea, 400X. Megacariocito lobulado.

Figura No. 6. Médula 6sea, 400X. Con el asterisco se seriala una UFC megacariocitica detectada
por CD41
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Una vez que los megacariocitos liberan la
mayoria de su contenido de plaquetas, su
tamafio disminuye tanto que quedan
reducidos a casi el sélo nicleo
polilobulado; entonces, empujadas por
sus congéneres de mayor tamafio, caen en
el torrente sanguineo y terminan en los
capilares  alveolares donde liberan
algunas plaquetas, o so6lo sus ntcleos
(nacleos desnudos), los cuales son
fagocitados por los macréfagos o caen en
la luz de los alvéolos.

De manera curiosa los hist6logos y los
patdlogos casi nunca los conocen y por
ello no les dan importancia al analisis de
los megacariocitos en los pulmones,
olvidan que estas células se encuentran de
manera normal en los cortes histologicos
de los pulmones. (Ver Figs. No. 7 y 8)

Como se indicé anteriormente, estos
megacariocitos pulmonares tienen muy
poco citoplasma, y tinicamente producen
algunos cientos de plaquetas; sin
embargo, cuando se consumen las
plaquetas en mayor cantidad de los
normal, aumenta el numero de
megacariocitos atrapados en los alvéolos
de los pulmones y ocasionan problemas
diagnosticos si no se conoce la vida e
historia natural de los megacariocitos y su
destino final en los alvéolos pulmonares y
en otros sitios del cuerpo.
Como ejemplo de estos casos, se citan las
dos situaciones mas comunes:
e La coagulacién intravascular
diseminada, en cualquiera de sus

fases.
e Las diferentes parpuras
tromobitopénicas.

Figura No.7. Pulmon normal, 400X. Con el asterisco se sefiala un megacariocito.
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Figura No.8. Pulmon normal, 400X. Con el asterisco se seiiala un megacariocito.

Cuando el namero de megacariocitos en
los alvéolos pulmonares es mayor de lo
normal, o cuando los capilares alveolares
pulmonares, por alguna razén estdn mas
dilatados que lo normal, algunos
megacariocitos pueden seguir a la
circulacion mayor y terminar en otros
6rganos, donde también seran fagocitados
por los macréfagos. En algunos casos es
posible encontrarlos en el bazo.

Se examindé un caso de una nifia con
mucoviscidosis (Enfermedad
fibroquistica) que  presentaba una
neumopatia crénica secundaria que se
complic6 con bronconeumonia. No se
logré controlar la infeccion a pesar del
tratamiento con los antibidticos, ni se

recuperd la funcion respiratoria con las
medidas de sostén adecuadas que se le
brindaron en el hospital. Fallecié6 con un
cuadro de insuficiencia respiratoria
aguda.

La autopsia revel6 la presencia de gran
cantidad de secreciones viscosas que
ocluian los bronquios intra y extra
pulmonares y la presencia de focos
bronconeumonicos en varios estadios de
evolucion. (Ver Figs. 9,10 y 11).

Entre los examenes de laboratorio clinico
se encontr6: Hemoglobina: 10 gr/100;
Hematécrito: 31%; Eritrocitos: 3.650.000/
mm?3; Plaquetas: 75.000/ mm3; Leucocitos:
13.600/ mm?3; Neutrofilos: 76%;
Linfocitos: 17%; Monocitos: 4%;
Eosinéfilos: 2%; Basofilos 1 %.
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Figura No.9. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. Con el asterisco se seiiala un
bronquio con secreciones espesas por mucoviscidosis.

Figura No.10. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. Con un asterisco se seriala
un bronquio con secreciones espesas por mucoviscidosis; con dos, se sefiala un trombo arterial.
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Figura No.11. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. Obsérvese el aspecto
granular por la bronconeumonia.

Figura No.12. Pulmoén normal. Pared alveolar, 400X. Nétese el pequerio didmetro de los capilares
(serialados con asteriscos).
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Figura No.13. Pulmon normal. Pared alveolar, 400X. Nétese que en los capilares sélo cabe un
eritrocito (sefialado con el asterisco).

Presentaba gran edema, congestion y de coagulacién intravascular diseminada,
colapso pulmonar bilateral casi total; con consumo de plaquetas.
ademas, se encontraron signos indirectos

Figura No.14. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. Pared alveolar 400X.
Obsérvese la gran dilatacion capilar (serialada con los asteriscos).
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Figura No.15. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. Pared alveolar 400X.
Obsérvese la gran dilatacion capilar (serialada con los asteriscos).

Figura No.16. Pulmon de la paciente de la autopsia descrita en el texto. 400X. El asterisco seriala
un megacariocito con abundante citoplasma.
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Se encontr6 gran cantidad de vénulas se encontraban tan dilatados (Ver
megacariocitos no sélo pulmonares (Ver Figs. 14 y 15) que muchos megacariocitos
Figs. 14, 15 y 16) sino incluso en los pasaron a la circulacion mayor y
capilares esplénicos y renales (hallazgo quedaron atrapados en los senos
histopatolégico extremadamente raro). (sinusoides) esplénicos, y adn en los
Ademas, en los segmentos pulmonares capilares de los glomérulos y del
superiores (apicales) los capilares vy intersticio renal.

Figura No.17. Ri7ion de la paciente de la autopsia descrita en el texto. 400X. El asterisco sefiala un
megacariocito en un capilar glomerular.

En relacién con el hallazgo de los megacariocitos en los rifiones (Ver fig. 17), se reviso la
bibliografia mundial sin encontrar un caso similar, por lo cual se consideré importante
mostrarlo a los colegas hist6logos e histopat6logos.
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