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(Estudio de cuatro casos)
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INTRODUCCION

El motivo del presente trabajo es la des­
cripción de cuatro casos de leucemia agudas y
crónicas, encontradas en pacientes del Hospital
Dr. William AlIen del Cantón de Turrialba, en el
período comprendido entrc 1977 y 1980. En
vista de que son pocos los pacicntes que se pre­
sentan a este Centro con dicha patología es que
queremos presentar estos casos.

MATERIAL Y METODOS

CASO No. 1: M.C.C. edad: 14 años. Sexo:
masculino, nacido en Turrialba. Domicilio: Tu­
rrialba centro, Calle Vicja. Fecha de ingreso
5·3-80, salida 7<{·80. Antecedentes: a) persona­
les patológicos: no refiere cnrcrmcdadcs propias
de la inlancia. Padeció de meningitis a los 6
meses de edad. No refiere otro padecimiento. b)
heredero·familiares: padre vivo, 47 años, en apa­
n'nle buen estado de salud. Hermanos: 3, en
aparen le buen cslac!o de salud. e) Personales no

patológicos: Tabaquismo (-), Alcoholismo (-).
No refiere haber usado alguna clase de drogas.
Ha recibido todo el patrón de vacunación. Enfer­
medad actual: paciente ingresa a este centro por
cuadro de 4 meses de evolución, caracterizado
por: fiebre no cuantificada, subjetivamente ele­
vada, precedida de escalofríos. Además astp ja,
adinamia e hiporcxia. Paciente realizó varias con..
su Itas siendo tratado con antibióticos (penicili­
na) con mejoría durante 1-1/2 meses. Consultó
en última oportunidad por dolores osteomuscu­
lares y artralg·ias de grandes y pequeñas articula­
ciones sin acompañarse de flogosis. Examen tí..
síeo: Paciente en aparente buen estado general.
Orofaringe hiperémica sin exudados. Cuello: sin
adenopatías. Corazón: rítmico sin soplos, freo
cuencia cardiaca 104 por mino Pulmones: con
respiración ruda en ambas bases. Abdomen: hí­
gado de 2 cms., borde costal derecho, consisten­
cia normal. Esplenomegalia grado n. Bazo con
consistencia muy aumentada. No se encontraron
adenopatías a su ingreso. Exámenes de laborato­
rio: a) Normales o negativos: Factor reumatoide,
AS+O, Prot. C. Reactiva. b) Anormales.

Fecha Hb

Ifl.ll

Leucocitos

711.11011

Blastos

fJ8% scm,.jantes
a linfoblastos

Pero)(idasa

Negativa

Plaquetas

20.000

PAS

Positiva

* Vd Hospital William Allr>n dt! Turrialba.
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Médula Osea: El día 7 de marzo de 1980,
se tomó la médula ósea, llamando la atención el
dolor intenso en' región esternal a la más leve
prcsión y durante la realización del proccdi­
micnto. Material hipercelular con monomorfis­
mo celular de tipo linfoblástico, algunos linfoci­
tos maduros que predominan sobre los escasos
neutrófilos, mielocitos y progranulocitos ocasio­
nales. Diagnóstico final: Leucemia linfocítica
aguda.

CASO No. 2: B.R.J. cdad: 28 años. Sexo:
masculino, nacido en Guápilcs, Limón. Casado,
oficinista. Domicilio actual: Turrialba, La Mar­
got. Fecha de ingreso 18-1-80, salida 19-1-80.

Antecedentes: a) Personales patológicos:
Amibiasis hace 9 años la cual fue tratada médica­
mente. Refiere casi todas las enfermedades pro­
pias de la infancia. b) Heredero-familiares: padre
vivo, 69 años, en aparente buen estado de salud.
Madre viva, 54 años, en aparente bucn estado de
salud. Niega diabetes, cardiopatías, sífilis, cán­
cer, tuberculosis. c) Personales no patológicos:

tabaquismo (+) 10-15 cigarrillos por día, durante
10 años. Alcoholismo (+) desde hace 10 años,
2-3 veces por mes. Enfermedad actual: Paciente
refiere que desde hace aproximadamente 4 o 6
días inició un cuadro de dolor punzante locali­
zado en fosa ilíaca izquierda que se exacerba,
con el esfuerzo físico. Pérdida de peso no cuanti­
ficado, astenia, adinamia y mal estado general.
Examen flsico: PA: 130/80. P: 100 por mino
T: 37°C. F.R.: 20 por mino Paciente en mal
estado general, canciente, bien orientado, coope­
ra al interrogat,prio. Cabeza: .normocéfalo. Ojos:
reflejo consensual y fotomotor (++). Boca:
amígdalas normales, 2 vesículas eritematosas en
labio inferior. Cuello: ¿ilíndrico, sin adenopa­
tías. Tiroides no palpable. Tórax: limpios y bien
ventilados. Corazón: rítmico sin soplos. Abdo­
men: blando, depresible, no doloroso, no visce·
romegalias. Genitales: normales. Extremidades:
simétricas. Exámenes de Laboratorio: a) Norma­
les o negativos: Tiempo Protrombina. Tiempo de
trombo plastina Parcial' VES, Glucosa, Creatini­
na, Reticulocitos. Hb, Hto. b) Anormales:

Fecha leucocitos Plaquetas Mi.locitos

18·1-80 22.500 8.800 27

Segmentados Linfocitos Monocitos Blastos

8 14 1 12ltfocon
escasos

Cuerpos
de Aucr

Peroxidasa

Positiva

Metamielocitos

22

PAS

neg.

Bandas

16

N. Ureico

20

Diagnóstico: Leucemia granulocítica cróni­
ca. Se le practicó médula ósea que confirma di­
cho diagnóstico.

CASO No. 3: G.S.S .. Edad: 66 años. Sexo:
masculino, nacido cn Cartago. Casado. Domici·
lio: Turrialba, centro. Fecha de ingreso: 12-5-77.
Salida: 15-5-77. Dx: Leucemia granulocítica.
Antecedentes: a) personales patológicos: Enfer·
medades propias de la infancia casi todas. Niega
antecedentes luéticos, fenómenos alérgicos.
Apendicectomía, pterigioto.nía izquierda. b)
Heredero-familiares: Padre muerto de cáncer
gástrico. Madre muerta, ignora la causa. Herma~

nos: 7, vivos, aparentemente sanos. Esposa: viva,
aparentemente sana. Hijos: 4, 3 vivos aparente­
mente sanos, 1 muerto de meningitis. Niega an­
tecedentes diabéticos, cardiopatías. c) Personales

no patológicos: tabaquismo (-). Alcoholismo
(+) desde los 24 años, 2-3 veces por semana, pe­
ro. no siempre hasta emborracharse. Enfermedad
actual: Refiere que entre año 76-77 viene con
pérdida de peso cuantificada (15 libras), hiper­
peristaltismo después de ingestión de alimentos,
nictura, palidez, lipotimios y debilidad. Disnea
con el ejercicio, niega fiebre, mialgias, astenia,
adinamía, dolores óseos y sangrados. Examen
físico: Paciente conciente, orientado, coopera al
interrogatorio. Cabeza: normocéfalo. Ojos: refle­
jo oculomotor normales. Conjuntivas pálidas"
fondo de ojos normal, presencia de pterigión bi­
lateral. Orofaringe normal, mucosas regular­
mente hidratadas, hipertrofia de parótidas. Cue­
llo: sin adenopatías. Tiroides normal. Tórax:
campos pulmonares limpios, bien ventilados sin
fenómenos exudativos. Corazón: rítmico sin
soplos, frecuencia cardiaca 112 por mino Abdo-
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meno blando, depresible, no doloroso, espleno­
megalia grado 1I1, hígado a 2 cms. de borde cos­
tal derecho de consistencia liso, duro, no dolo­
rosa. Genitales: normales. Miembros superiores e
inferiores: normales. Reflejos ostcotcndinosos y

plantares normales. Exámenes de Laboratorio:
6-5-77 a) Normales o negativos: Creatinina, Pral.
totales, Albúmina, Globulinas, Bilirrubina total,
Bilirrubina conjugada, SGOT, SGPT, Glicemia,
Orina, Plaquetas, urea. b) Anormales:

Fecha

6.5·77

Hb

11.5

Hto

38

Retis

4.2

VES

21

tP Leucocitos

20.000

Cosin6filos

4

Mielocitos

Segmentados

67

Bandas

11

Linfocitos Monocitas

1

Slastos

1

Médula Osea: 9-5-77: Reacción granulocítica intensa. Hemosiderina normal.

Fecha Leucocitos Basólitos Cosinófilo5 Mi.lochos MetamieJocitos Bandas

17·6·79 25.150 3 1 9 11 2'5

20·11·79 32.000 O O 12 7 41

21.4-ll0 18.200 2 O 20 12 33

Fech. Segmentados Linfocitos Monodtos Eritroblasto. BI..tos Plaqueta

17.6·79 43 8 O 1 O 1.048.320

20-11·79 28 12 O O O 1.200.000

21.4-80 28 2 1 820.000

Fecha Peroxkiasa PAS

20.11·79 Positiva Negativa

Médula Osea: 22·11-79: muestras obtenidas
por punción esternal. Celularidad aumentada por
marcada hiperplasia de serie granulocítica. Se
observa aumento de eosinófilos, basófilos, neu·
trófilos, mielocitos y metamielocitos. La serie
eritrocítica sc observa ligeramente hipoplástica.
La serie megacariocítica es normal. Serie linfocí­
tica y monocítica disminuida. Relación gránulo­
eritroide 5: l. Diagnóstico: Leucemia Granulo­
cítica Crónica.

CASO No. 4: V.O.H.: 44 años. Sexo: mas·
culino, nacido en Turrialba, casado, albañil.
Domicilio: Turrialba-Cementerio. Fecha de in­
greso 11-5-79. Salida 13-5-79. Antecedentes:
a) personales patológicos: padeció enfermedades
propias de la infancia. Fue operado de apendici­
tis hace 21 años. Tifoidea hace 19 años. Palu·
dismo hace 15 años. b) Heredero-familiares:
padre muerto, no cspecifica bien la causa. Madre
muerta, no especifica la causa. Tiene 3 herma­
J;lOS, todos sanos. Hijos: 5, todos sanos. Niega

diabetes, alergias, tuberculosis pulmonar, lúes.
c) Personales no patológicos: Tabaquismo (-),
Alcoholismo (++) cada 15 días sin llegar a la
embriaguez. Enfermedad Actual: Refiere que
desde mayo de 1976 inició cuadro caracterizado
por dolor ligero en hipocondrio izquierdo y sen­
sación de masa, pérdida de peso cuantificado (6
libras) en un mes, astenia, adinamia, hiporexia,
náuseas, dolores osteomusculares en miembros
inferiores. Niega fiebre. Refiere que la masa en
hipocondrio izquierdo iba creciendo progresiva­
mente. Le han internado varias veces por el mis­
mo problema. Examen Físico: Paciente concien­
te, coopera al interrogatorio, bien orientado.
Cabeza: normocéfalo. Ojos: pupilas isocóricas e
isométricas, buen reflejo fotomotor. Boca: hali­
tosis moderada, dentadura en mal estado de hi­
giene. Orofaringe y amígdalas normales. Cuello:
cilíndrico y' sin adenopatías palpables. Tórax:
abdomen: con cicatriz quirúrgica en fosa ilíaca
derecha, esplenomegalia, superficie lisa, no dolo­
rosa, grado Ul, no hepatomegalia. Extremidades
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superiores e inferiores: normales. Tacto rectal: tiempo protrombina. Creatinina, Fósforo, Fosfa-
normal. Neurológico: buenos reflejos patelares y tasa, Alcalina, Prot. totales, Albúmina, Globuli-
tendinosos. Buena sensib ilidad. Exámenes de na, Bil. Total y conjugada, TGOS, TGPS Ac. úri-
LaboratQrio: 10-6-76. a) Normales o negativos: co. Orina. b) Anormales:

Foch. Hb Hlo VES Plaquetas Leucocitos MieJocito$ MetaroieJacitos Bandas

10-6-76 8.8 28 23 187.000 381.000 43 14 21

3-8-78 9.5 30 948.000 213.200 31 14 12

12-8-78 10.5 38 900.000 265.000 10 27 39

11-5-79 7.0 23 182.000 14 48 [O

25-2-80 13.0 41 22.860 37.450 20 19 .36

18-4-00 11.5 37 24.000 18.000 19 23 22

Fech. Segmentados linfocitos Slastos Eritroblastos Peroxidasa PAS N. Uraico

10-6·76 18 O 2 17.7

3-8·78 37 6

12-8-78 22 O 2 2

11·5-79 22 6 2 1

25-2.80 14 1 10 3 Positiva NEG

18-4-80 16 9 8 5

Diagnóstico: Leucemia Granulocítica Cró­
nica. El 3{6{76 se le realizó médula ósea obte­
niéndose el siguiente resultado: médula ósea con
leucemia mielocítica crónica y hemosiderina
ausente. Evolución: Abril 1980: El paciente
tiene una leucemia de 3-1{2 años de evolución,
últimamente ha hecho cuadros de leucocitosis
importantes con aparición de blastos en sangre
periférica lo que nos indica que pueda estar en·
trando en fase aguda.

COMF.l\'TARIOS

Los primeros conocimientos acerca de la
leucemia .datan de 1839 a 1845 época en que
Danni, Creigie, Bermet y Virchow, publicaron
c~sos de pacientes que sufrían indudablemente
de leucemia3-'-S. Virchow fue el que reconoció
que las células afectadas eran leucocitos. New·
man en 1891 describe la leucemia mielocítica.
Von Friedreich describe la leucemia hacia 1857..
Naegeli en 1900 diferencia leucemia linfoblástica
de mieloblástica l . También Virchow fue el pri.
mero en darse cuenta de que el aumento de gló.
bulos blancos es característico de la enfermedad
a la cual dio el nombre de "leucemia". Virchow
reconoció dos formas de leucemia. El primer ca·

so de leucemia monocítica fue señalado por Res­
chad y Schilling-Torgan, en 19133 . Del sistema
Iinfocítico de células se derivan dos formas co­
munes de leucemia: leucemia linfoblástica aguda
y leucemia linfocítica crónica. El linfoblasto es
la célula más frecuenle en la leucemia linfo­
blástica aguda, mienlras que el linfocito pequeño
es la célula más común en la forma crónica. Las
células plasmáticas están relacionadas con el sis­
tema linfocítico, y cuando el mieloma múltiple
se complica por la liberación de gran número de
células plasmáticas o de mieloma en sangre, se
considera que el enfermo tiene leucemia de cé.
lulas plasmáticas. Los enfermos con linfosarco­
ma pueden desarrollar' linfocitosis acentuada o
linfoblaslosis en sangre (leucemia de células lin­
fosarcomalosas), la enfermedad es indistinguible
de leucemia linfocÍtica o linfoblástica. En c! sis­
tema de células granulocíticas tenemos: leuce­
mia mieloblástica aguda, en que el mic!obJasto,
desde entonces es una célula abundante y leuce­
mia mieloblastos a segmentados se observa en
gran número, eosinófilos y basófilos por lo
general están aumenlados. Muchos pacientes que
tienen leucemia mielobláslica aguda presenlan
células con algunos datos morfológicos que ha­
cen pensar en monocitos (leucemia mic1oJnono'"
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blástica) otras muestran' un predominio de pro
mielocitos (leucemia promielocítica). Una forma
rara de leucemia es la eosinofílica que tiene 2
formas: una semeja la leucemia mielocítica cró­
nica en sus manifestaciones clínicas, mientras
que la otra es más aguda con manifestaciones
cardiacas. Se ha descrito la leucemia basofílica.
La leucemia monocítir.a no encaja en los 2
patrones anteriores '. La frecuencia de la leuce.
mia difiere según la edad. La mieloblástica aguda
y la mielocítica crónica se presentan a cual­
quier edad aunque se les encuentra con mayor
frecuencia en adultos Jóvenes. La leucemia linfa·,
cÍtica crónica no aparece en niños y es poco co­
mún en menores de 40 años. La linfoblástica
aguda es una enfermedad de niños1,'. En todos
los tipos de leucemia hay un ligero predominio
de pacientes masculinos'-z: En cuanto a etiolo­
gía, aunque la causa de leucemia se desconoce
hay muchos datos que indican que se trata de
una neoplasia. Se cree que la alteración funda­
mental reside en la célula leucémica y puede
explicar la incapacidad de la misma a responder
a las fuerzas que normalmente controlan su re­
'producción y maduración. La conducta autóno­
ma independiente de esas células parece ser la
causa de las manifestaciones clínicas y el curso
de la enfermedad'. Se ha acumulado mucha in­
formación sobre producción de leucemia por
agentes externos y 'predisposición genética para
la misma. Demostraciones procedentes de dife­
rentes fuentes indican que las radiaciones ioni­
zantes en dosis relativamente altas predisponen a
leucemia granulocítica aguda y crónica. Leuce­
mógenos químicos, como benzol, fenilbistazona,
predisponen también a leucemia granulocítica
aguda y crónica ,-, . Ciertas difcrenci.s genéticas:
pacientes con síndrome de Down (trisomía del
cromosoma 21) desarrollan leucemia mieloblás­
tica aguda tres veces mayor que los niños norma­
les'-z". La leucemia linfocítica crónica se ha ob­
servado como leucemia familiar, lo que sugiere
que existe un factor genético en esta enferme­
dad. La leucemia es más común en gemelos mo­
nocigotos que en los fraternales. La leucemia
mielocítica crónica se caracteriza por delecióll
de los brazos cortos del cromosoma 21 (Filadel­
fia Ph). La leucemia linfocítica crónica es rara
en Oriente pero se ignora si todo es debido a un
factor racial o al medio ambiente. Traumatis­
mos, infecciones bacterianas y virus se han aso­
ciado con la etiología de la leucemia1-' . Las ma­
nifestaciones clínicas más comunes son: forma-

ción de masas compuestas en su mayor parte de
células leucémicas; esplenomegalia, linfadenupa­
tía, infiltración meníngea, dolor óseo, etc.
Reducción en la cantidad de células de la sangre
(trombocitopenia, con hemorragia resultante,
anemia con fatiga y neutropenia con infección
bacteriana) y otros problemas específicos
(exceso de producción de ácido úrico, imposibi­
lidad de producir anticuerpos circulantes en la
leucemia linfocítica crónica con infección
bacteriana) otras manifestaciones son fiebre y
pérdida de peso.

En la leucemia mielocítica crónica el
primer síntoma es fatiga moderada o una masa
tumoral en el lado izquierdo del abdomen. Hay
bazo palpable y un área pequeña de dolor en el
cuerpo del esternón. Las plaquetas a menudo se
encuentran aumentadas y la trombocitopenia
rara vez aparece espontáneamente, si no hay
crisis blásticas. La linfoblástica aguda se caracte­
riza por dolor óseo y articular, infiltración de
meninges con slntoma~ de aumento de presión
intracraneal, crecimiento de los ganglios linfáti­
cos es común, esplenomegalia y hepatomegalia es
muy prominente. Las hemorragias e infecciones
son la causa más común de la muerte'. De
acuerdo a la definición de leucemia, como una
acumulación o'" proliferación irregular en la
médula ósea, de un miembro de .la serie leucoci­
taria de la sangre, tenemos que: en las leucemias
agudas hay un infiltratio medular que consiste de
células jóvenes (células tronco, blastocitos o
formas pro). En las leucemias crónicas, el·
infiltrado medular que consiste de células"
diferenciadas. La leucemia aleucémica es una
leucemia aguda con cifra baja de glóbulos
blancos. En los mieloblastos y monoblastos
leucémicos encontramos, en su citoplasma,
cuerpos de Auer, que son estructuras lisosómicas
azurófilas y alargadas, con el aspecto de bacilos
ácido-resistentes•. Todos los tipos de leucemia
aguda son mucho más graves que las leucemias
crónicas. El proceso puede empezar como
leucemia aguda o la forma aguda puede desarro·
liarse como fase terminal de la enfermedad
crónica. Sólo por la clínica los diferentes tipos
de leucemia aguda no pueden distinguirse
entre sí'. La gran mayoría de leucemias agudas
se presentan antes de los 20 años, con evolución
rápida. Generalmente las cifras de glóbulos blan­
cos son inferiores a 100.000/mm34 . A menudo
es difícil distinguir por examen de sangre perifé­
rica si las células proliferativas son de origen mie-
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loide o linfoide, por ejemplo: las leueemias blás­
ticas. Son útiles a veces los estudios especiales,
experiencia y juicw experto son más útiles, pero
en algunas ocasiones sólo el tiempo contestará la
preguntaz. La reacción de la fosfatasa alealina en
las células leucémicas es muy pequeña o falta
por completo, en la leucemia mie10cítica crónica
mientras que en los leucocitos normales es clarí­
sima e inclusive alta, siendo ésta un valioso signo
para el diagnóstico'-s . Existen tinciones especia­
les que ayudan al diagnóstico de leucemia: colo­
ración de Romanousky, PAS, negro B de Sudán
y fosfatasa alcalina. En el caso de linfoblasto, la
tinción de PAS muestra cúmulos de sustancia
positiva alrededor de la periferia de la célula,
negro B de Sudán es negativo y el valor de la
suma de fosfatasa alcalina para10s neutrófilos es
normal. Para el miclolHasto, la tinción de PAS es
negativa, el negro B del Sudán es negativo, la ci­
fra de fosfatasa alcalina siempre es baja. En el ca­
so de monoblastos tipo Schilling: el PAS Y negro
B de Sudán es positivo, fosfatasa alcalina es nor­
mal. En el tipo Naigeli, el PAS y negro de Sudán
es negativo y la fosfatasa alcalina en límites nor­
males bajos'.

DISCUSION

El diagnóstico de leucemia queda claramen­
te cstablecido al encontrar en estos pacientes
médulas óscas infiltradas de células leucémicas
ya sean células jóvenes o diferenciadas·. Tam­
bién por cxamcn de sangrc periférica se puede
sospechar el diagnóstico, pero es difícil decidir si
las células proliferativas son de origen mieloide
o linfoide, de aquí que sean útiles estudios espe­
ciales que conduzcan al diagnósticoz. En los ca­
sos que se rcportan se confirmó el diagnóstico de
leucemia al observar las médulas de los mencio­
nados pacientes.

RESUMEN

Se describen 4 casos de leucemia en indivi­
duos que fueron ingresados en el Hospital Dr.,
William AlIen de Turrialba, en los cuales se de­
mostró la presencia de células leucémicas en san­
gre circulante así como en médula ósea, lo que
hace que ellos presenten la enfermedad con too
das las características de esa patología.
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