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Senor editor:

Respecto al trabajo Mielofibrosis de Lorena Moreno y cola-
boradores que se publicé en Acta Médica Grupo Angeles;
se hacen las siguientes preguntas y comentarios:

¢Cudl es el objetivo de la publicacién del caso clinico?
Por otro lado, no hay hematélogo responsable del caso
en los autores, ni resultado de aspirado de médula 6sea,
entonces ¢quién practicé la biopsia de hueso?

¢Por qué no se hacen comentarios ni discusién de la
asociacion del diagnéstico del paciente (adenocarcinoma
pulmonar) y la mielofibrosis? Méas bien lo ocupan para hacer
una revisién incompleta de la mielofibrosis.

Se utiliza un lenguaje coloquial no permisible; v. g.
es una “entidad”, error, es una enfermedad. Entidad es
colectividad que se considera como unidad, ente o ser
(Diccionario de la Lengua Espanola, Real Academia Espa-
fiola). Usa gerundios en dos ocasiones en sendos parrafos
continuos que quieren decir “da pie”. Los padecimientos
no se “engloban”... se clasifican.

De concepto:

No se entiende: “Midiltiples comorbilidades, razén por
la cual son més susceptibles a presentar efectos adversos
a ciertos medicamentos”.

El autor menciona que el tratamiento de eleccién es
el trasplante de “stem cells”. Debe definir el término
en espanol y, por otro lado, existen criterios para de-
signar el tratamiento a seguir, ya que el trasplante se
limita a pacientes menores de 60 afios y el autor refiere
que la edad de presentacion del padecimiento es en
mayores de esa edad. Actualmente existen avances
importantes en el uso de inhibidores de Jak-2"-3 para
casos especificos.

El diagnéstico de la mielofibrosis no es por exclusion, es
exacto con criterios que establece la OMS.#>

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://
www.medigraphic.com/actamedica

Refiere la causa como desconocida; sin embargo, en
los sindromes mieloproliferativos (SMP) existen variantes
en nucledtidos Gnicos que se asocian a mutaciones en los
genes que codifican a Cal-reticulina (CALR), al receptor
de trombopoyetina (MPL) y con la mutacién de Jak-2
(V617F) tienen co-ocurrencia en una misma persona.
Por otra parte, los cambios en un solo nucleétido en
TERT, que tiene relacién directa con la hematopoyesis
mieloide, estan presentes en las tres enfermedades mie-
loproliferativas en forma exclusiva y ademas predisponen
a la presencia de tumores sélidos en pacientes con estos
sindromes.®” Las mutaciones patogénicas logran identi-
ficarse en mas de 90% de los pacientes con SMP y de 50
a 60% tienen mutaciones en los genes iniciadores.®” La
causa entonces se atribuye a estos cambios moleculares
Gnicos en los SMP.

El autor senala que el promedio de supervivencia es
de 3 a 5 anos. Este dato es incorrecto y podria producir
incertidumbre y angustia en los pacientes lectores (incluso
médicos con el padecimiento). Actualmente se utiliza el sis-
tema DIPSS plus (Dynamic International Prognostic Scoring
System Plus) para definir grupos de pronéstico y sobrevida.
Los pacientes con minimo riesgo logran una mediana de
supervivencia de 15 afos, intermedio 1y 2 de 6.6 anos y
riesgo mayor de 1.6 anos.®

Las fotografias (imagenes 4 y 5) dicen AMO (aspirado
de médula ésea) con hiperplasia de la serie eritroide y
fibrosis reticulinica grado 3. Este dato es imposible, ya que
el diagnostico s6lo puede hacerse por biopsia de hueso,
lo que el mismo autor refiere més adelante. Por otro lado,
indica que la trombocitemia esencial y la policitemia vera
se “engloban” en el término mielofibrosis y este concepto
tampoco es vélido, puesto que pueden diagnosticarse en
la etapa prefibrética.

La calidad de las fotografias (en la revista) de las biopsias
es deficiente y no permite apreciar nada de lo que el autor
refiere. No tiene sefalizacion de la alteracién histopatolégi-
ca ni hay patélogo que sea responsable de la interpretacion.

Cuando menciona que la mielofibrosis se caracteriza por
hiperproliferacion de la médula ésea, este concepto no se
acepta, ya que la fibrosis no permite la proliferacion de la
MOy por lo tanto se requiere que la hematopoyesis se haga
en otros sitios (hematopoyesis extramedular o metaplasia
mieloide). También es raro que tengan dismielopoyesis

92 Acta Mépica Grupo AnGeLEs. Volumen 16, No. 1, enero-marzo 2018



Comentario acerca del trabajo Mielofibrosis

porque no se trata de un sindrome dismielopoyético. éQué
quiere decir “citosis”?

El autor indica que en 2008 la OMS definié los criterios
diagnosticos para mielofibrosis; sin embargo, la clasificacion
de 2016 es la vigente.*>

Otro error grave es utilizar el término “mieloptisis” en
sangre periférica. Mieloptisis es la invasién a la médula 6sea
por cualquier tejido extrafio a la misma (tumores sélidos
y la misma fibrosis y otros) y, por tanto, nada que ver la
sangre periférica.’

En el texto el autor insiste en que en el aspirado de
médula ésea se observa fibrosis reticulinica e hiperplasia
megacariocitica, también enfatiza e insiste en que este
diagndstico sélo se hace por biopsia de hueso con tincién
especifica para reticulo.

La determinacién del cromosoma “Philadelfia” nos
orienta hacia... es Filadelfia (en espafol) y no se “deter-
mina”, se identifica.

Dice neoplasias “mieloproliferaticas” y debe decir mie-
loproliferativas.

En el dltimo parrafo del texto se refiere a causas hema-
toldgicas y no hematolégicas de mielofibrosis y la referencia
que cita no tiene relacién con lo que menciona. La mu-
tacion Mpl en esa referencia hace alusion al receptor de
trombopoyetina que se encuentra en los SMP.

En las conclusiones también destaca la identificacion del
genJak-2 ynoes tal, es (receptor) una cinasa con mutacion
independiente de ligando.
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