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Sobre un linfoma que
evoluciona a leucemia
linfatica y termina con un
cuadro de leucemia aguda
a células de Rieder (3)

Por los Dres.:
Carlos Bidot, hematé6logo y Reinaldo
Manalich, clinico

Existen numerosas entidades patoldgicas
que evolucionan hacia leucosis de diversos
tipos, y de ello hay constancia en los
variados reportes de la literatura médica
mundial. La fungoides
frecuentemente termina en leucemia lin-

micosis

fatica y nosotros hemos publicado un caso !
que presentando una imagen hematoldgica
completamente normal en el periodo
micético, dos anos después degenerd en una
leucemia aguda hemocitoblastica. Pero este
caso que pasamos a describir, tiene de
original, que siendo inicialmente un proceso
linfatico benigno y localizado a los ganglios,
como es el linfoma folicular gigante?! 3> que
logicamente como a veces sucede?d *e 58
debi6 y parecié degenerar en una entidad
linfatica generalizada como es la leucemia
linfatica subaguda, lo hace, a posteriori,
hacia leucemia aguda a tipicas y numerosas
células de Rieder. También ofrece de original
este caso, la circunstancia de que, a pesar de
tener el cuadro clinico de una leucemia
mieloide crénica, se comprobd se trataba de
una leucemia linfatica subaguda, por la gran
linfocitosis periférica y la infiltracién de la
médula ésea por linfocitos adultos y jévenes.
¢ Qué influjo hizo cambiar posteriormente la

3 Este trabajo es una de las 10 observaciones méas
curiosas llevadas al Congreso Internacional de
Hematologia, celebrado recientemente en Ciudad
México.

morfologia celular y convertirla de una
leucemia linfatica aleucémica en una
leucemia aguda a células de Rieder
hiperlobuladas?

En la literatura mundial sélo Horn-
baker” describe cambio a leucemia aguda,
pero en una sola fase y no era a células de
Rieder.

He aqui la descripcién de este interesante
caso clinico:

M.S.P. H.C., 53,246, de 58 afos, mas-
culino, blanco. Ingresa en el Servicio de uno
de nosotros, en el Hospital
Quirargico, por presentar adenopatias
multiples, gran esplenomegalia, fiebre y
anemia.

Nos relata que fue saludable hasta 2 afios
antes, en que se inicid6 su enfermedad
actual por la aparicién de adenopatias
dolorosas en varias zonas (cervicales,
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submaxilares, inguinales, etc.), astenia,
fiebre de 37° 5 que persistié por espacio de
un mes, pero sin acompanarse de anemia
(véase hemograma del dia 16 de junio de
1961).

Relata también que 6 6 7 meses después
de iniciado este proceso noto que tanto la
piel como los glébulos oculares toman un
color amarillo y que la orina se hace
ictérica, sin poder recordar el aspecto de
sus heces. Entonces se decidié consultar al
Dr. Pérez Gandarilla, quien le ordend una
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biopsia y practicada ésta por el Dr. Calixto
Masé el dia 10 de junio de 1960, en un
ganglio submaxilar establecié el diagndstico
de linfoma folicular gigante (véase
microfotografia No. 1 de la preparacién 60-
1242).

Se irradiaron las adenopatias cervicales
inguinales y mediastinales suministrandole
el Dr. Gavilondo una dosis total de 5,320 r.

El 21 de agosto terminé el tratamiento
radioterapico, notandose una gran

paciente con la estructura tipica de esta

Microfotocrafia No. 1.—Fase linfoma folicular gigante. Véase la imagen histoldgica de un ganglio del

afeccion.

El 16 de junio se practicaron analisis de
laboratorio con los siguientes resultados:

Hemoglobina 100%, hematies 5.010,-

0, leucocitos: 11,000 por mmc.

Diferencial: Polinucleares neutréfi- los 65,
linfocitos 20, monocitos 6, eosinéfilos 9.

No presentaba
primordiales. La serologia era negativa.
Como vemos no existia anemia ni
focitosis, s6lo una eosinofilia.

El 27 de julio consult6 al Dr. Clemente
Rodriguez Remus, quién le practicoé una

formas inmaduras o

lin-

radiografia de térax, encontrandole
adenopatias mediastinales y enfisema
pulmonar. Se constatan las adenopatias
multiples ya senaladas, pero sin
esplcnomegalia.

mejoria, pues desaparecieron las adeno-
patias, asi como la coloracién amarilla de su
piel, ojos y tegumentos y reanudando su vida
normal por espacio de un afio.

El 14 de septiembre de 1961, vuelve a
enfermarse, comprobiandose la reaparicién de
las adenopatias con idénticos caracteres, asi
como una tumoracién en el hipocondrio
izquierdo, acomparniado de fiebre alta de 39°
que, 4 dias después, desciende a 37°.

Consulté en esta oportunidad al doctor
Alejandro Mora, quien le aplic6 un suero
glucosado sin obtener mejoria. Remitido
nuevamente al Dr. Rodriguez Remus, éste
constata ademas de sus adenopatias la
presencia de un bazo gigante. Se instituyé
radioterapia profunda a las regiones



mediastinica e inguinales izquierda y
derecha, disminuyendo tanto los ganglios
como el bazo.

No obstante, 5 6 6 dias después de
finalizado este tratamiento, vuelven a
aumentar el bazo y los ganglios, reaparece la
fiebre de 37° y consultado de nuevo el médico
(e,] 11 de enero de 1962) le ordendé una
transfusién de 300 c.c. de sangre, seguida de
otra de 500 c.c. hepatoterapia y hierro.

A pesar de nuevas transfusiones sigue
aumentando el bazo, aparece un sindrome
hemorragico de la piel, caracterizado por
numerosas petequias, y decide ingresar en
este Hospital el dia 21 de febrero de 1962.
Examen somdtico:

Individuo delgado, ambulatorio, lige-
ramente febril, de piel y tegumentos palidos,
de aparente buena complexién y que no lucia
gravemente enfermo.

La piel seca, mostraba numerosas pe-
tequias en los antebrazos, brazos, piernas y
pocas en el abdomen.

El cuello mostraba numerosos ganglios de
tamafio que oscilaban entre un frijol y un
garbanzo. Presentaba también ganglios
submaxilares y axilares. El brazo derecho
tenia un paquete ganglionar epitroclear de
consistencia dura, sin periadenitis, y que se
deslizaba facilmente sobre el plano muscular
y 0seo. Su tamano oscilaba dentro de los
limites ya sefialados y uno de ellos era del
tamarno de una avellana.

El vientre era globuloso por la presencia
de una esple-
nomegalia que llegaba a la linea media

gruesa y voluminosa

umbilical y penetraba en fosa iliaca iz-

quierda, de consistencia dura y elastica y

superficie lisa.

El examen fisico por aparatos presentaba
poco interés:

Cardiovascular: Corazén normal. Presion
arterial: 110 méxima y 60 minima,
acusando el enfermo solo falta de aire y
palpitaciones.

Digestivo: Acidez. Llenura post-prandial

y sindrome aero-c6lico imputable a su gran
esplenomegalia.

Nervioso: Reflejos normales.

En febrero 27 de 1962, se practicaron los
siguientes:

Exdmenes de laboratorio: Glicemia 98
mlgms.
Serologia: negativa.

Orina: normal.

Resistencia globular: 0.40 minima, 0.34
maxima.

Tiempo de protrombina: 13 segundos.
Bilirrubina: Indirecta 0.5 mlgms. %;

Total: 1.1 mkngs. %.

Prueba de Duke: 4 minutos.

Prueba de Lee White: 12 minutos.

Coagulo irretractil.

Prueba de Rumpel Leede: Positiva.
Plaquetas: 25,000 por mmc.

Células L.E.: negativas.

Hemograma (27-2-62.) Hemoglobina: 51%,
hematies: 2.800,000, leucocitos: 20,000 por
globular: 0.9. Conteo
diferencial: Polinucleares neutrdfilos: 19,

eritrosedimentaciéon 80 m.

mmec. Valor

Stabkerniges 0, linfocitos 62, protinfocitos
6, linfoblastos 3, monocitos 3, eosindfilos 8.
Como vemos existia: anemia intensa,
linfocitois elevada con presencia de células
inmaduras de la serie linfocitaria,
eosinofilia y leucocitosis.

El dia 3 de marzo se practicé el me-
dulograma que arrojé lo siguiente:
Hipoplasia de los elementos de las tres
series hematicas.

Intensa eosinofilia e infiltracién linfoide de
la médula.

No se observan células de Sternberg.
(Véase microfotografia 3).

Conclusiones:
aguda o periodo final de linfosarcoma.
Ampliando este informe debemos sefialar
que conjuntamente con el

Leucemia linfatica sub-

estudio
cuidadoso de la morfologia celular, en
extensiones e improntas de la sangre me-
dular, se practicé un conteo global en-
contrandose sdlo 56,200 células nucleadas y
2.810,000 hematies por mmec.

Se constaté la presencia de un 6%
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MICROFOTOGRAF{A NO. 3.—Fase leucémica linfdatica
subaguda. Médula: Véase tres elementos celulares
linfdticos, un normoblasto y un resto de Gumprecht.

de eritroblastos orto y policrométicos, un
41% de linfocitos adultos, un 8°%o de
linfoblastos y un 2% de unos elementos muy
jovenes de morfologia un tanto bizarra.

Se trataba de elementos de filiaci6n
linfatica, la mayoria sin nucléolos, unos
pocos con un solo nucléolo, citoplasma azul y
libre de granulaciones que se clasifican como
hemocitoblastos linfoi- des atipicos.

Ademds, se encontraron escasos mega-
cariocitos, y no se constaté aumento en el
porcentaje de hemo-
citoblastos. No presentaba las células de
Rieder que posteriormente hallamos en la
periférica.
anémicas de tipo macrocitico, con algunos
megalocitos.

mieloblastos y

sangre Existian alteraciones

La sangre periférica del pulpejo del dedo
mostraba una intensa linfocitosis de 61%, de
las cuales 47% con linfocitos adultos, 9%

prolinfocitos, una eosinofilia de 11%, la
presencia de un 5% de linfoblastos y escasas
células  atipicas semejantes a las
linfosarcomatosas.

Por todos estos motivos nuestro diag-
néstico no fue cerrado de leucemia linfatica,
a pesar de que es la terminacién habitual de
ciertos linfomas. (Véase microfotografia No.
2).

No se practicé esplenograma por el
sindrome hemorragico del enfermo, que lo
contraindicaba.

Evolucién: Después de este estudio
hematolégico y de laboratorio se instituyé

un tratamiento a base de prednisona 2

tabletas cada 6 horas, Complejo B y reposo.
El dia 6 de marzo se le practicé una

transfusién de 500 c.c. de sangre. A pesar

del tratamiento aumenté la fiebre y el dolor.
En marzo 13 se le hace una nueva

MICROFOTOGRAFIA No. 2.—Fase leucemia linfdtica
subaguda. Sangre periférica: Obsérvese un elemento
linfdatico grande dotado de gran atipia, asi como un
linfoblasto y pro-linfocito.



transfusién de 500 c.c. Se le indica ra-
dioterapia y se le efecttia nuevo hemograma
con el siguiente resultado:

Hemoglobina: 66%, hematies: 3.500,- 000
por mine. Valor globular: 0.9, leucocitos:
105,000 por mme.

Conteo diferencial:
trofilos: 7, Stabkerniges: 0, leosinoéfilos: O,
monocitos: 0, linfocitos: 8, linfoblastos, O;
hemocitoblastos tipo Rieder: 74,
hemocitoblastos atipicos: 10, prolinfocitos: 1.

Anisocitosis: ++ Macrocitosis: ++

Polinucleares neu-

N. Ortocromaticos: 1%.

Como se ve el viraje en la citologia, tanto
cuali como cuantitativamente es totalmente
inesperado y asombroso.

Cuando me constitui de nuevo en el
Hospital para efectuarle nuevo medulo-
grama, esplenograma y punoién ganglionar,
el enfermo habia sido dado de alta a peticién
de los familiares para que muriera tranquilo
en su pueblo, a donde lo habian trasladado
ese mismo dia. El enfermo fallecié varios
dias después (el dia 20 de marzo) a pesar de
una nueva transfusion de 500 c.c. en un
cuadro de ascitis» hemorragia conjuntival, de
las mucosas y disnea.

Diagnéstico diferencial—En la primera
fase la normalidad del hemograma, su estado
general y la biopsia positiva de linfoma
folicular gigante no admite diagndstico
diferencial.

En la segunda fase, o sea, en la es-
plenomegdlica el diagndstico
cularmente dificil y se efectué con:

1) Leucemia mieloide crénica, por la
presencia de gran esplenomegalia, pero en
esta enfermedad hay ausencia por completo
de adenopatias, al menos durante largo
tiempo, y cuando aparecen son pequenos,
blandos y se deslizan por debajo de la piel y
no son dolorosos.

era parti-

El examen hematolégico periférico y
medular la excluyd.

2)  Mielosis agudas: Es frecuente la
ausencia de infartos ganglionares gene-

ralizados, y cuando aparecen éstos, abogan

R.C. M.
Nov. - Dic. 1962

por linfadenosis aguda, por lo que su
ausencia segin Naegeli inclina por
mielosis aguda.

3) Linfadenosis crénica: Clinicamente
este caso tenia sintomas favorables a este
diagnoéstico por la presencia de adenopatias
multiples, aunque dolorosas, pero en esta
afecciéon es rara la presencia de grandes
esplenomegalias. (a)

En la forma sub-aguda es frecuente el
sindrome purpurico trombocitopénico, la
presencia de linfoblastos, prolinfocitos y
ocasionales hemocitoblastos linfoides, es
por lo que nos inclinamos hacia este
diagnéstico. No obstante, no lucia todo lo
concluyente por la presencia de un 1 6 2%
de unas células jévenes atipicas de nucleo
oval o arrifionado de mallas laxas, sin
nucléolos, de tamafio variable y citoplasma
baséfilo sin granulaciones azuréfilas y que
recordaban las células linfosarcomatosas.

Estas células que también se encon-
traban en la médula, aunque mas escasas,
nos hicieron pensar en una linfo-
sarcomatosis difusa y asi se hizo constar
como segunda posibilidad diagnéstica.

4) Enfermedad de Hodgkin: Se des-
cartd a pesar de la eosinofilia, por no
presentar prurito, por el caracter de las
adenopatias, por ser el enfermo de una
zona (Pinar del Rio) donde el parasitismo,
por Necator es extremadamente frecuente,
y finalmente, por la ausencia de células de
Sternberg.

Por ultimo, en la tercera fase, se llega al
diagnéstico final de leucemia aguda a
células de Rieder, por la presencia de un
gran numero, practicamente una
inundacién de estas células, que por su
rareza de hallazgo, pasamos a describir
detalladamente.

Las células de Rieder que primitiva-
mente se pensé eran células especificas, de
entidad propia, se
presentar, en su mayoria, un nucleo con

caracterizan  por

pocos 1ébulos, aunque pueden asumir
formas bizarras y extrafas, como en el caso

nuestro, y entonces la periferia del
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nucleo presenta numerosos apéndices que le
confieren la forma de un trébol de 3 6 4 hojas
y a veces el de verdaderas rosetas. (Véanse
microfotografias (4, 5y 6.)

La estructura nuclear recuerda, asi

Sternberg las células

considera

como

caracteristicas del leucosarcoma y que pueden
encontrarse en grandes cantidades en la
sangre circulante, interpretandola como una
célula tumoral atipica.

Micrororocraria No. 4.—Fase de leucemia agiula a células de Rieder. Sangre perijérica. Obsérvese la

enorme cantidad y proporcion elevada de células de Rieder.

como su tamafio, al monocito mas que al
linfocito y ha dado origen a numerosas
interpretaciones significacion
morfolégica: Asi Naegeli lo considera como
un linfocito patoldgico, excluyendo por tanto
su origen mieloide, y basandose en que
aparecen frecuentemente en las leucemias

sobre su

linfaticas crénicas.

Nosotros discrepamos de este -criterio,
pues las caracteristicas morfolégicas de
estos elementos celulares no corresponden
(por lo menos en muchos casos) a las de los
Ademés, en nuestra dilatada
nunca hemos

linfocitos.
experiencia hematolégica,
tenido la oportunidad de ver la en
linfaticas

sinnimero de leucemias

estudiadas por nosotros.
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Ferrata, las considera hemocitoblastos
patolégicos, es decir, hemocitoblastos con
atipica. De este
participan Pappenheim Anne y

Digluglielino y este concepto es correcto,

maduraciéon criterio

pues no es raro encontrar células de Rieder
con nucleo a estructura he- mocitoblastica y
donde se visualiza un nucléolo tipico.
Ferrata sefnala que son frecuentes en las
anemias perniciosas progresivas, y que se
pueden reproducir con gran facilidad en las
intoxicaciones experimentales por plomo y
también en el envenenamiento por fésforo.

Asi, pues, no se puede aceptar que la
célula de Rieder es el elemento tipico del
Sternberg, ni

leucosarcoma de como

linfocitos atipicos como afirmaba Naegeli,

R.C.M.
Nov. - Dic. 1962



Microfotocrafia INO. 5.—Fase leucemia aguda a células de
Rieder: Aqui vemos una célula de Rieder con 5 Iébulos u
hojas, dos grandes y tres chicas, con el aspecto de hoja
de trébol.

ya que se encuentran con relativa frecuencia

en las formas atipicas de leucemias

mieloides, en la anemia progresiva en
algunos cloromas, segun Butterfield, en
gran numero en el raro sin-drome de la
leucemia monocitica y en el sindrome

hematico de caracter reticuloendotelial.

De todos modos, sélo queremos recalcar,
como lo mas destacado de nuestro caso, el
hecho etapas bien
definidas: la primera etapa de linfoma

de presentar tres

folicular gigante con el cuadro

Microfotografia No. 6—Obsérvese una célula de Rieder de
nuestro caso con nucleo muy joven y un nucléolo tipico,
de filiacién hemocitobldstica.

clinico, histopatolégico y

indiscutible;

liematolégico
segunda etapa con cuadro
leucémico a predominio intenso de ele-
mentos de la serie linfitica y sindrome
purptrico lo que le confiere el caracter de
leucemia linfdtica sub-aguda. Y tercera
etapa cuadro leucémico agudo con gran
hiperleucocitosis que conduce rapidamente
a la muerte al paciente y en que hay
predominio células de
Rieder a lobulaciones mdultiples: leucemia
aguda a células de Rieder.

intensisimo de
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