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bajo el reborde costal izquierdo y una hepatomegalia de 1 cm.
Entre los antecedentes patológicos no refería exposición a tóxi-
cos, había sido intervenida varios años antes de un quiste ovárico,
estaba diagnosticada de bocio multinodular normofuncionante y
seguía tratamiento por hiperuricemia.

En el estudio analítico: Hb: 115g/L, Hcto: 31.9%, VCM: 89.2fl,
plaquetas 135x109/L, leucocitos: 25.2x109/L. La revisión morfoló-
gica de sangre periférica: 76 segmentados, 20 cayados, 2 linfocitos
y 2 monocitos, destacando la presencia de granulación tóxica y
cuerpos de Döhle en el citoplasma de los neutrófilos. Revisando
analíticas previas constatamos que al menos desde 4 años antes la
paciente presentaba hemogramas similares con plaquetas normales,
leve anemia y leucocitosis >25.x109/L con 80-90% de neutrófilos.

La VSG era de 80 mm/h, ácido úrico: 11.7 mg/dl, LDH: 208
UI/L, colesterol: 45 mg/dl, vit B12: >2000 pg/ml, FAG: 197
(valor normal: 20-40), fosfatasas alcalinas: 380 U/L. El estudio
de anticuerpos antimitocondriales, ANA, ASLO, prot C reactiva
y factor reumatoide fueron negativos. Las serologia de hepatitis:
virus B negativo y virus C positivo, el resto de bioquúmica y .
estudio de hemólisis fue negativo.

Las proteinas totales: 75.3 g/L con 40 g/L de albúmina, detec-
tándose la presencia de un componente homogéneo de 21.7g/L en
la zona de las gammaglobulinas. Proteinuria: <70mg/24h. La
dosificación de inmunoglobulinas: IgG 327 mg/dl, IgA 2.406
mg/dl, IgM 22 mg/dl. La inmunofijación sérica y urinaria reveló
la presencia de una banda monoclonal IgA kappa. La seriada ósea
radiológica fue normal, sin evidencia de imágenes osteolíticas.
La ecografia tiroidea mostró bocio multinodular, siendo las
T3,T4 y TSH normales.

La ecografia y TAC abdominal confirmaron la existencia de
una hepatomegalia homogénea y esplenomegalia de 18,8 cm sin
adenopatías ni signos de obstrucción portal ni de trombosis de
venas suprahepáticas. El aspirado medular mostró una celulari-

dad muy abundante con hiperplasia granulocítica (relación mie-
lo-eritroide de 10/1), ausencia de blastos y un 9% de células plas-
máticas. La biopsia de médula ósea permitió objetivar un intenso
aumento de la celularidad hematopoyética, con un patrón histoló-
gico compatible con proceso mieloproliferativo crónico.

Con la sospecha diagnóstica de LNC, y para valorar la presen-
cia de infiltración neutrofílica visceral, se practicó biopsia hepáti-
ca que si bien constató la presencia de neutrofilos y eosinófilos,
mostró un patrón predominante de hepatitis crónica activa de
evolución cirrógena con fibrosis en puentes (grado 3).

El estudio citogenético y molecular fue normal (46,XX), no
detectando la presencia del cromosoma Philadelphia (Ph) ni del
reordenamiento bcr/abl.

Con estos datos se diagnosticó a la paciente de LNC iniciando
tratamiento con hidroxiurea a dosis de 500 mg/24h observándose
una buena tolerancia con mejoria del estado general, desaparición
de las molestias abdominales y reducción paulatina de la espleno-
megalia, persistiendo sin embargo tras 14 meses de seguimiento
la leucocitosis con neutrofilia en sangre periférica.

La LNC es un SMPC infrecuente, caracterizado por una pro-
liferación clonal de neutrófilos maduros con unos rasgos propios
que permiten diferenciarla claramente del resto de SMPC, espe-
cialmente de la leucemia mieloide crónica (LMC). El diagnósti-
co diferencial de la leucocitosis con neutrofilia es un hallazgo
frecuente en la práctica (T a b l a I). En la mayoria de los casos la
enfermedad o patología de base es facilmente identificable y la
leucocitosis se autolimita cuando se resuelve el proceso de base.
Reding et al (3) en una revisión de 100 casos de leucocitosis
mayor de 25x109/L, (con más del 50% de neutrófilos), detectan
causa infecciosa en el 48% de los pacientes, un 9% de los casos
asociados a hemopatías, 6% de neoplasias, y 37% asociados a
otras causas: hemorragias, cetoacidosis diabética, insuficiencia
renal aguda, tratamientos con glucocorticoides etc. Los casos de
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CAUSAS DE REACCIÓN LEUCEMOIDE

Causas Neutrofílica Linfocítica Monocítica

Infecciones
Endocarditis Mononucleosis Tuberculosis
Neumonía Varicela Brucelosis
Septicemia Tosferina Kala-azar
Leptospirosis Tuberculosis
Otras Linfocitosis infecciosa

Neoplasias
C. de Colon C. gástrico
C. embrionario renal C. de mama

Condiciones Tóxicas
Picaduras, metales pesados
Quemaduras, vacunas
Eclampsia
Uremia, acidosis

Inflamatorias
Vasculitis E. de Crohn Sarcoidosis
Necrosis, IAM Colitis ulcerosa

Otras
Hemolisis aguda Dermatitis Herpetiforme
Hemorragia aguda
Corticoides

C.: carcinoma, IAM: infarto agudo de miocardio. E.: enfermedad.

TABLA I



peor pronóstico en esta serie son aquellos con leucocitosis de
larga evolución y sin proceso infeccioso identificado.

En nuestro caso fue de gran interés la revisión morfológica del
frotis de sangre periférica que mostró un predominio de neutrófi -
los de aspecto maduro con una peculiaridad en su granulación: la
presencia de cuerpos de Döhle.

Los cuerpos de Döhle corresponden a retículo endoplásmico
rugoso dispuesto de forma paralela en el citoplasma que se obser-
van en diversas infecciones bacterianas, quemaduras graves,
escarlatina y con frecuencia en síndromes mielodisplásicos y
SMPC (1,4). Su presencia en los casos publicados de LNC es un
hecho practicamente constante, acompañado en ocasiones de un
cierto grado de displasia que en ocasiones sirve de apoyo para
confirmar el diagnóstico (4-11).

Otro aspecto destacable de la LNC es su frecuente aso-
ciación con discrasias de células plasmáticas (5-11): mieloma
múltiple en el 23% de los casos y gammapatía monoclonal de
significado desconocido en el 7% de los pacientes. El tipo de
componente monoclonal descrito en los casos publicados
corresponde en proporcion similar a IgG e IgA, y sólo en tres
casos a cadenas ligeras. Finalmente, destacamos la importancia
de conocer los datos clínicos y analíticos que caracterizan esta
entidad y pensar en la LNC como uno de los posibles diagnósti-
cos ante cualquier paciente que presente leucocitosis con neu-
trofilia y esplenomegalia.
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Dolor glúteo en mujer joven

Sr. Director:

La infección por Brucella constituye una de las zoonosis más
frecuentes (1). En España, con la mejora de las condiciones gana-

deras, hemos asistido a una importante caída en la curva de inci-
dencia (2). 

Una de sus presentaciones clínicas más frecuentes es el dolor
lumbar, malestar general y fiebre alta, pudiendo corresponder a
un cuadro de sacroileítis asimétrica. No obstante, sigue siendo
difícil el diagnóstico diferencial de estos síntomas, como en el
caso que a continuación se expone.

Mujer de 28 años, sin antecedentes de interés ni tratamiento
alguno, que consulta por cuadro de diez días de dolor a punta de
dedo en cuadrante infero-externo del glúteo derecho, de inicio
progresivo, que aumenta de intensidad en la bipedestación. Tres
días antes del ingreso comienza con temperatura de hasta 38ºC,
de carácter vespertino. En la exploración física destacaba febrícu-
la de 37.4ºC; la región glútea derecha no aparecía eritematosa,
pero despertaba intenso dolor muy localizado, sin evidencia de
masa fluctuante, ni aumento de temperatura local. Los signos
indirectos de exploración de las articulaciones sacroilíacas eran
del todo normales, así como la auscultación cardiopulmonar y el
examen abdominal.

Analíticamente cabe destacar una VSG de 60 mm/h, cifra de
leucocitos de 4.600 (fórmula normal), y una bioquímica normal
incluyendo determinación de creatín-kinasa y aldolasa. Se reali-
zó estudio inmunológico evidenciándose una PCR de 4.5 mg/dl,
Factor Reumatoide y HLA-B27 normales. Los factores C3 y C4
del complemento estaban discretamente elevados. Entre las
pruebas de imagen, se descartó flemón o absceso mediante eco-
grafía glútea, siendo la radiografía simple de pelvis sugerente de
afectación sacroilíaca derecha, procediéndose a estudio gamma-
gráfico, que puso de manifiesto una clara hipercaptación de
ambas articulaciones. Con el hallazgo descrito, los estudios
microbiológicos demostraron Rosa de Bengala positivo, agluti-
naciones para Brucella Abortus 1/320, Brucella Mellitensis
1/320, y un Coombs indirecto para Brucella de 1/2560. Con el
diagnóstico de sacroileítis brucelósica se comenzó tratamiento
con Doxiciclina y Rifampicina, con desaparición de la fiebre,
disminución del dolor, y completa capacidad para la bipedesta-
ción y la marcha.

La brucelosis ha sido históricamente una de las zoonosis más
ligadas a España, por la alta prevalencia en aquellos territorios
con actividad ganadera y producción láctea. La mortalidad por
esta infección es baja, y ligada casi exclusivamente a aquellos
casos de endocarditis (menos del 2%) (3). El área mediterránea
en general, ha experimentado una espectacular caída en la casuís-
tica de la brucelosis, por el mayor control sanitario del ganado y
su inmunización, el exahustivo control de los productos lácteos, y
el cumplimiento de las medidas de bioseguridad de los laborato-
rios (4).

Clásicamente, la infección se ha caracterizado por un cuadro
oligosintomático, consistente en fiebre alta, artromialgias y
malestar general. Una de las afectaciones más frecuentes, la
sacroileítis, puede presentarse como en el caso expuesto, orien-
tando más hacia la búsqueda de colecciones sépticas como absce-
sos o flemones, incluso de localización paraespinal (5 y 6). Para
el diagnóstico microbiológico, el Rosa de Bengala sigue siendo
un método fiable y rápido, aunque con falsos negativos; la serolo-
gía mediante aglutinaciones, y el medio de cultivo de Castañeda
son otros métodos adicionales y, por supuesto, más específicos.

El tratamiento con doxiciclina y rifampicina sigue siendo la
base terapéutica de la enfermedad, necesitando de períodos lar-
gos (45 días) de cumplimiento, que en ocasiones son motivo de
abandono ante la precoz mejoría clínica (7). 
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