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El bazo de los mamíferos adultos ejerce
importantes funciones de regulación sobre
la hematopoyesis (17), en especial el sec­
tor eritroide (4). No puede decirse, sin em­
bargo, que la producción esplénica de he­
matíes sea cuantitativamente importante,
salvo en condiciones patológicas (5, 8) o
experimentales (10, 11), en las cuales cabe
esperar también una profunda alteración
de la fisiología esplénica.

El ratón constituye una excepción a esta
regla, dado que presenta normalmente una
bien evidente función eritropoyética a ni­
vel del bazo (13, 15). En el presente tra­
bajo se ha intentado valorar la importan­
cia de la eritroformación esplénica y su
relación con la medular.

Material y métodos

En todas las experiencias se utilizaron
ratones albinos hembras vírgenes de peso 

* Dirección actual: Cátedra de Anatomía y
Fisiología, Departamento de Química e Inge­
niería Química. Universidad Nacional del Sur.
Bahía Blanca, República Argentina.

aproximado 25 g, provenientes del criade­
ro de este Instituto, con comida y agua
ad libitiun. El número de animales utili­
zado en los diferentes lotes varió entre
5 y 15 individuos. Se descartaron los ma­
chos debido a la evidente influencia del
stress social sobre el tamaño y función he-
matopoyética esplénica (1). Las hembras
de nuestra cepa, por sus características
sociales y las condiciones grupales a que
fueron sometidas, se consideraron libres
de ese tipo de estímulo.

Se obtuvo sangre periférica del plexo
venoso retroorbitario. La concentración de
hemoglobina se determinó por el método
de la cianmetahemoglobina, con lectura
fotocolorimétrica. Los extendidos de san­
gre y tejido esplénico se tiñeron con May
Grünwald-Giemsa, utilizándose la reacción
de las peroxidasas de Lepehne (16) para
poner en evidencia con más claridad los
eritroblastos, a veces difíciles de distinguir
de los linfocitos pequeños debido a la re­
lativamente tardía hemoglobinización de
la serie eritroblástica en los roedores. Los
cortes de bazo se colorearon con hema-
toxilina-eosina.
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La hipoxia se obtuvo por medio de una
cámara de hipopresión similar en líneas
generales a las descritas por otros autores
(3, 18).

El estudio de la ferrocinesis se llevó a
cabo utilizando el Indice de Hodgson (7),
que expresa el porcentaje de hierro diri­
gido al tejido eritropoyético en la unidad
de tiempo. Además de cuantificar la eri-
tropoyesis, el índice proporciona datos so­
bre el consumo de hierro que efectúa cada
uno de los órganos. Se inyectó una dosis
de 0,25 microcuries de Fe-59 por vía en­
dovenosa y tres horas después se midió
la radioactividad presente en bazo, ambos
fémures y una alícuota de plasma y he­
matíes lavados dos veces en salino. Se uti­
lizó la fórmula:

dad observada tanto en los controles como
en los animales esplenectomizados no jus­
tificó la inclusión de este valor en el
cálculo.

La esplenectomía se practicó por vía
abdominal conforme a la técnica descrita
para la rata (9). Las curvas de aumento
de peso y los índices hematimétricos fue­
ron normales en todos los animales duran­
te todo el desarrollo de las experiencias.
La infección bartonellósica, frecuente en
los animales esplenectomizados, se des­
cartó por examen de sangre periférica.
Todos los animales estudiados fueron ne-
cropsiados, comprobándose ausencia de
bazos aberrantes, así como de alteraciones
viscerales macroscópicas.

I.H. = 100 — % Fe-59 Pl.
% Fe-59 H. + % Fe-59 B. + % Fe-59 F. X 7 % Fe-59 Pl.X1/31n’ Too

Donde: H., hematíes; Pl., plasma; B., ba­
zo, y F.» fémures (X7: médula ósea to­
tal). La cual se diferencia de la original
por la presencia en el numerador de la in­
corporación esplénica. Se midió además
la captación hepática, para detectar una
posible localización en este órgano de te­
jido eritroide, pero la escasa radioactivi-

Resultados

Valoración de la eritropoyesis es­
plénica EN EL ANIMAL NORMAL. En los
cortes histológicos de bazo se observan
numerosos nidos eritroblásticos. Los ex­
tendidos muestran un promedio de 17 eri-
troblastos por 100 células nuclearias, con

TABLA I

Valores de hemoglobina e índice de Hodgson en ratones normales y a diferentes tiempos
después de la esplenectomía

Grupo Hb. (gr. %) Diferencia Valor del p* 1. de Hodgson Valor del p*

Normales 14,9 ± 0,7 — — 43 ± 11 —

40 días postesplenecto-
mía 12,3 ± 1,4 —2,6 <0,001 33 ± 7 <0,05

120 días postesplenecto-
mía 13,7 ± 0,7 —1,2 <0,001 37 ± 6,5 <0,2

♦ Significación de las diferencias con respecto al control obtenidas de acuerdo al test de
distribución de Student.
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Incorporación Fe-59 a las tres horas en diferentes órganos

TABLA II

Grupo
% Fe-59 Incorporado

Bazo Médula ósea Hígado

Normales 16,9 ± 2,7 21,8 ± 3,2 8,1 ± 1,5

40 días postesplenectomía — 23,0 ± 3,7 8,0 ± 2,1

120 días postesplenectomía — 27,3 ± 1,2 9,2 ± 1,6

Normales + hipoxia 22,1 ± 2,6 24,8 ± 2,0 8,9 ± 0,8

Esplenectomizados 4- hipoxia — 24,7 ± 3,1 13,8 ± 4,1

grandes variaciones por campo, confir­
mando la tendencia de los mismos a agru­
parse en colonias.

Como se puede apreciar en la parte su­
perior de la tabla II, la captación espléni-
ca de Fe-59 a las tres horas de la inyec­
ción alcanza a casi la mitad del valor
correspondiente al tejido eritropoyético
total.

Modificaciones observadas en el ani­
mal esplenectomizado. La esplenecto-
mía produce una evidente depresión de la
eritropoyesis, cuyo resultado es una ane­
mia moderada de tipo normocítico-normo-
crómico, a juzgar por la morfología de
los hematíes. La tabla I compendia los
valores de hemoglobina y ferrocinesis a
diferentes tiempos después de la ablación
del bazo. Se aprecia una cierta tendencia
a la recuperación con el transcurso del
tiempo, aunque a los 120 días de la opera­
ción todavía no se han alcanzado los va­
lores normales.

En la tabla II figuran los porcentajes
de captación correspondientes a los dife­
rentes órganos. Puede observarse a los 120
días de la esplenectomía un ligero incre­
mento en la actividad medular, aunque
estadísticamente no resulta significativo.
Por su parte, el hígado no adopta funcio­

nes eritropoyéticas de compensación. Es
de hacer notar, además, que la evidente
disminución de la ferrocinesis permite
eliminar hemolisis o eritropoyesis inefec­
tiva como causas de anemia.

T DE

Fia. 1. Indice de Hodgson en animales nor­
males y esplenectomizados, en condiciones ha­

bituales y después de 24 horas de hipoxia.
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TABLA III

Valores de hemoglobina antes y después de doce días de exposición a hipoxia

Grupo Pre-hlpoxla Post-hlpoxla Diferencia Valor del p •

Normales 14,9 ± 0,7 19,2 ± 0,9 + 4,3 <0,001

40 días postesplenectomía 12,3 ± 1,4 11,9 ± 3,7 — 0,4 < 0,2

120 días postesplenectomía 13,7 ± 0,7 14,8 ± 2,1 + 1.1 <0.1

* Significado de la diferencia entre ambos valores obtenido de acuerdo al test de distribu­
ción de Student.

Respuesta del animal esplenectomi-
ZADO AL ESTÍMULO HIPÓXICO. a) Hipoxia
aguda. La figura 1 muestra la variación
del índice de Hodgson en animales nor­
males y esplenectomizados (40 días des­
pués de la operación), sometidos a 24 ho­
ras de hipoxia en cámara a una altura
simulada de 7.400 m sobre el nivel del
mar. En ausencia del bazo la activación
eritropoyética es muy poco evidente (ta­
bla II, parte inferior).

b) Hipoxia crónica. Los animales se
colocaron en condiciones de hipoxia dis­
continua (16 horas cada 24) durante doce
días. La tabla III detalla las correspon­
dientes cifras de hemoglobina, evidencian­
do falta de policitemia compensadora. De­
be tenerse en cuenta, sin embargo, que en
los ratones en los cuales el tiempo trans­
currido entre la iniciación del experimento
y la esplenectomía era más prolongado, se
observa un esbozo de respuesta.

Discusión

La anemia que se instala después de la
extirpación del bazo, así como la escasa
respuesta eritropoyética ante el estímulo
hipóxico agudo o crónico revela que la
producción de hematíes en este órgano es
cuantitativamente muy importante, ante
un compartimiento eritroidc medular que 

resulta insuficiente para atender a las ne­
cesidades incluso habituales.

Los resultados obtenidos concuerdan
con numerosos trabajos en los cuales la
recuperación eritropoyética del ratón a di­
ferentes agentes aplasiantes: ayuno (6),
radiación (2), o la respuesta a la adminis­
tración de eritropoyetina (12) es predomi­
nantemente esplénica, con activación me­
dular escasa o nula. Se ha podido demos­
trar incluso una mayor sensibilidad del
bazo ante estímulos ligeros (6). Es, por lo
tanto, evidente que en estos roedores el
bazo juega un papel clave en la homeosta-
sis eritropoyética. Esta neta diferencia de
comportamiento con respecto a los mamí­
feros superiores (e incluso otros no muy
alejados en la escala zoológica: rata, háms­
ter), en los cuales la respuesta a los dife­
rentes estímulos es fundamentalmente me­
dular e incluso la médula ósea es capaz
de multiplicar varias veces su nivel basal
de producción si es necesario, no tiene
hasta el momento una explicación clara.
Se ha postulado una posible variación en
el medio ambiente celular, reflejo de de­
terminadas condiciones de microcircula-
ción (12).

La tendencia a la corrección de la ane­
mia que observamos en nuestros animales
hace suponer una paulatina adaptación a
las nuevas condiciones creadas por la su­
presión de la eritroformación esplénica,
tal vez por desarrollo paulatino de la po­
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blación de células sensibles a la eritropo-
yetina hasta alcanzar un nivel parecido al
existente antes de la operación (14).

Resumen

El bazo de ratón posee normalmente activi­
dad eritropoyética, evidenciable por la presen­
cia de eritroblastos en los cortes de órgano y
por la incorporación de Fe-59.

Después de la esplenectomia se instala una
anemia moderada, de recuperación muy lenta,
dado que persiste todavía después de 120 días
de efectuada la extirpación.

Si se someten ratones esplenectomizados a
condiciones de hipoxia aguda, se observa un
incremento en la ferrocinesis menor que el de
los controles. La policitemia que se obtiene por
hipoxia crónica es también menor que la de los
normales.

Estas experiencias permiten suponer que la
eritropoyesis esplénica en esta especie juega un
papel fundamental en la homeostasis eritropo­
yética, en relación a una médula ósea que no
solamente carece de capacidad de expansión
ante una mayor demanda de hematíes, sino que
es insuficiente en condiciones habituales.

Summary
Effect of Splenectomy on Erythropoiesis

in Mice

Normal mice have splenic erythropoie­
sis, as assessed from nucleated erythroid
cell percentages in sections and smears
and Fe-59 uptake.

Splenectomy was accompanied by a
mild anemia whose recovery was very
slow, persisting 120 days later.

Splenectomized mice exposed to acute
hypoxia show a relatively modest increase
in erythropoiesis. Polycythemia due to
chronic intermittent hypoxia is also slight
when compared with normal non splenec­
tomized animáis.

These results suggest that splenic ery­
thropoiesis in mice has an important phy- 
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siological role. Bone marrow not only
shows failure to particípate in erythroid
response to hypoxia, but seems also un-
able to attend ordinary requirements.
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