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RESUMEN 

Uno de los principales criterios en la diferenciación entre leuce· 
mia linfohlástica aguda (LLA) y mieloblástica aguda (LMA), es la 
presencia de gránulos en los blastos de estas últimas. Recientemente 
diversos grupos han descrito formas de LLA con prominentes gránu­
los intracitoplamáticos (LLA-G) en los blastos. Los gránulos en los 
blastos de la LLA·G no contienen mieloperoxidasa, sino lípidos que 
se colorean con sudan negro B (SBB). 
Describimos en este trabajo un caso de LLA-G en una niña de 5 
años de edad cuya sangre periférica y médula ósea (contenían 98 elfo 
de Iinfoblastos, el 30 010 de los cuales tenían prominentes gránulos 
azurófilos intracitoplasmáticos. Los gránulos no colorearon para 
peroxidasa, fosfatasa ácida ni naphtyl acetato·esterasa. Sin embargo, 
el 5 010 de los blastos tenían gránulos sudanófilos positivos y el 60 
era positivo para la reacción ácido periódico de Schiff (P AS). Los 
blastos expresaron el CDlO (CALLA) y el antígeno DR y fueron neo 
gativos para las inmunoglobulinas de superficie y los antígenos CD4, 
CD8 y CD14. Solo el 18 010 de las células 'formaron rosetas con eri· 
trocitos de carnero. La paciente respondió a vincristina, prednisona 
y L-asparginasa. Basado en lo anterior, el caso fue clasificado como 
LLA-G Calla positivo, que por criterios convencionales podría ha­
ber clasificado erróneamente como LMA. 

INTRODUCCION 

De acuerdo a la clasificación Franco-Americana-Británica (FAB) la leucemia 
mieloblástica agua (LMA) está caracterizada por la presencia de gránulos en los bias­
tos (1). 

Los gránulos en LMA ganeralmente contienen mieloperoxidasa y una amplia va. 
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Fig. l.~ Linfoblastos en s~ngre periférica del paciente, con gránulos citoplasmáticoB 
anormales localizados en posición polar en las células. El núcleo de algunos de 108 

bIastos muestran bordes nucleares irregulares y contienen nucleolOt. prominentes. 
Coloración Wright-Giemsa (aumento original X 1.000). 

DISCUSION 

De acuerdo a los criterios de la clasificación F AB, el diagnóstico primario de 
leucemia aguda se hace confrotisde sangre periférica y/o médula ósea coloreados con 
Romanosky (12). 

Tomando en cuenta patrones normales ya establecidos, la presencia de gránulos 
en citoplasma celular de la célula blástica es compatible con el diagnóstico de LMA 
(1). El 3 % o más de mieloblastos que contengan gránulos peroxidasa y Sudán negro 
positivo hacen el diagnóstico de LNLA (1,13). 
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riedad de lípidos que son teñidos por pigmentos lípidos-solubles tales como Sudán 
negro B (1, 13). 

A pesar de estos criterios, recientes reportes han descrito un grupo de leucemia 
Iinfoblástica aguda granular (LLA-G) caracterizada por b1astos que contienen promi­
nentes gránulos azurófilos, parecidos a los cuerpos de Auer (12,20). En la LLA-G 
los gránulos son lisosomas diferentes a aquellos encontrados en mieloblastos, por 
cuanto en ellos falta la mieloperoxidasa, así como otras enzimas que caracterizan las 
células mieloides. En algunos casos sin embargo, los gránulos han sido sudanófilos 
(14, 16, 18). 

En vista de que los gránulos azurófilo hacen que el Iínfohlasto se asemeje mor­
fológicamente a un mielohlasto, el observador puede encontrar dificultades para dis­
tina,,;.. lInlt lf':lIN~mia ru!"l1da lin •. dr'i Af 
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Fíg. 2.- Cuerpos sudanofílicos rectangulares vistos en los linfoblastos periféricos del 
paciente. Coloración Sudan Negro B (aumento original X 1.000). 

1:1%. '3.- lne\usioneli'> l'A.S \",ollib'1U obseTVanu en 1011 \inioblalltos de Illlllgre -peñiérlea 
d.e\ 'P&.dente. Coloraciónl'A.S (aumento original X 1.(00). 157 

..,.............., ,-,CU\,lUllU y COI. 


ABSTRACT 

Calla positive granular acute lymphoblastic leukaemia. De Salvo Cardullo, L. (Insti· 
tuto Hematológico de Occidente-Banco de Sangre del Estado Zulia-Unidad Central. 
Aliado de la Maternidad Castillo Plaza. Mar4Caibo, Venezuela), Weir Medina J., Gómez 
Sánchez, O., Pfumacher Z., Salas D. Invesl Clin. 31(3):l53-161,1990.-0ne of the 
main entena in the differenciation between acute lymphoblastic (ALL) and acute mye­
loblastic leukemias (AML) is the presence of granu1es in the blasts of the lauer. Recen­
tly, several groups have described a form of ALL with prominent intracytoplasmatic 
granules (G-ALL) in the blasts. The granules in the G-ALL bIaets do not contain mye­
loperoxidase, but sometÍmes have lipide that stain with Sudan black B (SBB). We des­
cribe a case of G-ALL in a five-vear-old J!;irl whose penpheral blood and bone marrow 
was compound of ~8 % Iymphoblasts, 30 %of which, had prominents azurophilic in­
tracytoplasmatic granules. The granules did not have peroxidase, acid phosphatase, or 
CCnaphtyl aeetate esterase. However 5 % of the blasts had sudanophilic granules and 
60 % were positive for the periodic acid-Schiff reaction. The blasts expressed the 
CD10 (CALLA) and Dr antígens, and were negative for surface inmunogIobulins or 
the CD4, CD8, or CD14, antígens. Only 18% of celIs formed rosettes with sheep ery­
throcytes. The patient responded to vincristine, prednisone and L-asparginase. Based 
on the finding we diagnosed this as a CALLA positive G·ALL. By conventional entena 
this case would have been wrongly c1a~jfied as AML. 
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lIasta hace poco se. consideraba como Iinfoblastos toda célula que carecía de 
gránulos dentro del citoplásma, y que además no presentaba actividad y/o colora­
ción para mieloperoxidasa y Sudán negro B (16). 

Este concepto se mantuvo sin modificarse hasta el advenimiento de los anti­
cuerpos monoclonales, que permiten reconocer los antígenos de diferenciación ce­
lular, obteniendo así un mejor reconocimiento de la célula. Ello posibilita el diagnós­
tico más completo y preciso de LLA y demuestra que la presencia de gránulos dentro 
del citoplasma no siempre es patognomónica de LMA (10, 12). Además ha permitido 
reconocer una nueva variante de LLA llamada leucemia linfoide aguda granular (LLA­
G) (10,12). 

La naturaleza exacta de los gránulos en las células linfoide no se conoce. Al 
microscopio electrónico parecen ser cuerpos de Gall que reaccionan con SBB (17). 
Algunos investigadores creen que son lisosomas semejantes a los descritos en las cé­
lulas de pacientes con Sindrome de Chediak-Higashi (4, 10). Otros postulan que estos 
gránulos pudieran ser resultados de la fusión, fonnación o degradación de organelos 
(10). Si tomamos en cuenta la naturaleza y origen de los gránulos es interesante anotar 
que este tipo de leucosis no fue reconocida hasta 1986 (8). 

Los frctis de sangre periférica y médula ósea de nuestra paciente mostraron 
98% de células linfoides, 30 % de los cuales contenían gránulos azurófilos dentro del 
citoplasma. Los gránulos del 5 % de las células fueron SBB positivos. La morfología, 
la presencia de gránulos y la positividad citoquimica sugirieron el diagnóstico del 
LMA. 

Sin embargo estos gránulos nó colorearon para peroxidasa, fosfatasa-ácida ni 
ANAE. El 60% de las células presentaron inclusiones PAS positivo. 

El estudio inmunológico de las células nos hizo reconsiderar nuestro diagnós­
tico primario, clasificada la enfermedad como LLA-G sub-tipo L2 Calla positivo. La 
paciente fue tratada con vincristina, prednisona y L-asparginasa, con remisión del 
cuadro leucémico. 

Se desea hacer hincapié en la necesidad del estudio integral de la célula leu­
cémica para obviar un diagnóstico erróneo y el subsiguiente tratamiento inadecuado. 
Este representa el primer caso descrito en el Estado Zulia, gracias a la existencia de un 
laboratorio de Leucemia bien dotado. 
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ABSTRACT 

Calla positive granular acute lymphoblastic leukaemia. De Salvo ÚJrdullo, L. (Insti­
tuto Hematológico de Occidente-Banco de Sangre del Estado Zulia-Unidad Central. 
Aliado de la Maternidad Castillo Púua. Maracaibo, Venezuela), Weir Medina J., Gómez 
Sánchez, O., Plumacher z., Salas D. Invest. Clin. 31(3):153-161,1990.-0ne of the 
main critena in the differenciation hetween acute Iymphoblastic (ALL) and acute mye­
Ioblastic leukemias (AML) is the presence of granules in the blasts of the latter. Rec~n­
tly, several groups have described a form of ALL with prominent intracytoplasmatic 
granules (G-ALL) in the blasts. The granules in the G-ALL blasts do not contain mye­
Ioperoxidase, but sometimes have lipids that stain with Sudan black B (SBB). We des· 
cribe a case of G·ALL in a five-vear-old girl whose peripheral blood and bone marrow 
was compound of ~8 % lymphoblasts, 30 %of which, had prominents azurophilic in­
tracytoplasmatic granules. The granules did not have peroxidasc, acid phosphatasc,or 
OCnaphtyl acetate esterase. However 5 %of the blasts had sudanophilic granules and 
60 % were positive for the periodic acid-Schiff reaction. The blasts expresscd the 
CDlO (CALLA) and Dr antigens, and were negative for surface inmunoglobulins or 
the CD4, CD8, or CD14, antigens. Only 18% of cells formed roscttes with sheep ery­
throcytes. The patient responded to vincriatine, prednisone and L-asparginase. Based 
on the finding we diagnosed this as a CALLA positive G·ALL. By conventional criteria 
this case would have been wrongly c1a~jfied as AML. 
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