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fué deffoida como wia entidad separada en 186<¡ por Epstein; rás 

tarde :rueron descritRS las ce.rncterísticm~ ""ºr~ol~, .... icns 3l pre­

para_ tincionen policro-,iíticas que hicieron posible el e~tudi o 

de lan células SSfifUineP.S. 

El tén-:ino de leuce!"lia arud" no fué descriptivo de la en'.'er-

111edad en el sil"lo XIX sino hnste. el uctual. 

El término a:"'.udo no se re:-'iere en er,tr. ti ro dP 1lcucc!"li P. nec~ 

saria"Jente a la duración de lq en!'er.iedad, se l:&.. usado unica.:en, 

te pera diferenciRr el tino celulRr. En ocnciones los f'3Cientes 

con LLA cur~R.11 con lQrl"oB yiPriódos de hw~nR salud llostori o;es -

al trF1.ta...,iento. Muchos pnci er.t11s con LLA tienen mejor proi;tÓllti­

co que a.lrunos con leuced a ,.r~nulocíti ce. crónica. 

Origir.nlnente se no1'!'1bró a le. enfel"'led~d cano rn.npre blanca; 

posterio:n"ente se nCl"'bró leuce,-.iri debl~o a la eno,.....o 'lCu"'ulaciái 

de células blancas en un paciente con curso hahituul do una le_!! 

cemia grnnul.ocítica cdnicq vistn por Vircr.ow. 

Muchos pn.cientes con leuce~in crónicn cursrui. con elcvri.ción 

inportnnte en e1 control ne céluls.s blcuccns, a ñi"~renci.o. de l'D 

fema" de leu.ce,..,ia aruda que tienden a rre~entr.r conteo" de cé­

lulas blancas noma.len o inclur-o ba2oe. 

II. ClMific ación. 

La leuceT"ia apudn ruede ser clgsifi.co.dP. en 3 rrondee c"'teeo­

rías: en base a la microE?CO!'Ín de luz, con tinci1lner: policror.á­

tic RR, reA.cci ar.es ci tnC'.VÍ"!ic~~ y ..,i croscopí '.l e lec trñr.i e!: C:)!"".bi­

nnd n cor. e; toc¡u]-ica. 

EAtrie tres c~ter-orÍf'..E' e.e· leucC'""Í·'1 'lf"'UÓ"!. f':On: lPUCt>--11-l ljnfo­

blástica llEUfn, leuce"'ir-. Micló_r;enn. ~t lr·uce .... i ~ in~i,fere~..:5 ··da. 

La leucF""'i~~ linfnhl~f1ticA. ?~:ur.,_ rrererit? c~luln.s bl·if1ticq!1 P~r.!! 



nularen nue no se tiñen con reroxida.~a rr-ro si con el écido ne! 

yódico rle ~chiff. 

La leuce!'1ia l!'ielóeena, e~ sus b1astos, ~uede contener <ránu­

las y ter.irse con peroxid'lln. Est" puede contener cuerpos o b~ 

toner. de AuPr-, inclueioner! citoflla.srn-~ticqs¡ e!!t<:tR estructurns 

no r,re~ente8 er~ los lir.:'-,blri.~tos. En caEos rA.ros las célul11s 

leucé~icas r.o r-ueder.. Eer clasifjcA.de.s por las téenicas !'"ler.cion! 

de.e, tenj ende que ser re::::"'e'!'idaR a otra cateroría como la llana­

da leuce~ia arurla i~riifrre~ciadL 

LR leuce-iR "'ielórena aeuda Pe le ho n01"hr'1do en lr. literat~ 

ra reciente por'l ser r.:fa e;:plícito, el témino de leuce!"ia acu­

da no lin~obl4,:ticn v noder en¡dobor t0dnr- ln."' vnrianten de ar}_ 

pen l!'i elórP.no. 

En 1981 SP eet?.hloció un r!"Uno dn t!''lhn.io Franco-A..,ericano­

Británico (PAB) para desnrrollar criterios r.orfolórico~ adecua­

doe pnrr; lP.. clRrif~cación ñA lri. lP.uce..,in r"ielórena, eetrtblecié!l 

<lose de la Piruiete rPrPr~: 

Ml a l 1t leuCe:"ill !"'~.elobléstjca. Pin r~duración, ~ue nrr0xi"!adn 

rente sep,Qn revicio~es recienteB, oour.a el 20~. 

M2 n lR leuceriri l"'ielobl~fltica. con ~rdur<tcj rSn, con unr. frP.cuen­

cit' nctu"l nrroxi .... qdn del 3"f.. 

M3 al·~ lcucer-;e. rro..,ielocítica, r.rroxil!'~de.."\ente en el 8¡:. 

114 a le leuceria riclor"onoblt1stica ~ue se preRenta er. el 2*, 

M5 a lR. leucrr-iR "'onohl~f'tica. r1t'hdj ·1i<Hda en 5~ sin mfldUr!lCiÓn 

.V 5b cor". Mq~Urllción, con el 11~: rle frecuencia. 

M6 :i ln eritr0leucc..,ia can l)•. 

Lo~~ CUP!'f'O~ o h!lEtonef; ñe ~uer y l·u~ cPlulFH~ ele Pelrer-Htiet 

~nn ru.v ">r~f'ntf1<lO!'P~ '" . .,e~ r1 U:'l'\ ""1elÓrJ'lna ~rri nne ~P ol--f'Prva en -

un!..')~ 6"'~ Pri lni:- C'f"!.~O!!' r:P lr.11ceMirt ... ~elÓfl"en", :•jpri~o ..,.~H '
0

!'('-



CLASIPICACION FAB DE LA LEUCE!'lA "'1ELOBLA~TICA. 

CLASE ;· ~- NOr<BRE COl'tJN 
PAB 

111 Leucemia mieloblás 
tica sin diferen: 
ci aci 6n. 

11!3 

fll4 

115 

M5a 

1"6 

LeuceMia nieloblás 
tica con diferen : 
ciación. 

Leucenia prCJMielo­
cítica apUda. 

LeuceMi a l'li el onono 
bl1fotica. -

Leucenia monoblás­
tica con diferen _, 
ci acj ón. 

LeuceniR nonobl"8-
tica Rin di feren -
ci acl ón. 

Eri troleucer-i r... 

JolORFOLOGIA 

PredoMinan nieloblas­
toa; nucleolos níti -
dos pocos grsínuloa. 

PredoMinan mieloblaR­
toa y promielocitoa; 
además maduraci 6n a­
no mal. 

Predoninan pi°"1ieloci 
toe; hiµerrranular. -

Maduración mielocíti­
ca. ,y ritonocítica evi -
dente; nuede hl-lber "'º 
noci tos is pAri férica: 

Predo~inlUl prononoci­
tos; r,randes núcleoo 
ce re bri fow.eA. 

Célull\S blÁstic11.s com" 
rletanente indiferer.: 
cindas. 

H!STOQUl 
MICA 

MP+ 

ll!P+ 

MP+ 
NSE+ 

NSE+ 

NSE+ 

PredoninlUl erjtrobl11.s MP+ 
toR MPrRlohla..,toidee- (ni•loblastos) 
extra~o~, MUltinuclea N~E+ 

dos; ta'llbi"n presen: (eritrobl~nt00) 
tes mielobluntuc. 



...... _ 

'· 

te en la variante M3 y nenos frecuente en Jll4, 

Generalnente las variantes monocíticaa (M4 y M5) tienden a i!l 

filtrar tejidos, dando luF"ar a hipertrofia de encÍAS, orrano11eg~ 

li as, linfadenop11tí aa y in fil trndos leucé,..ic os subcutaneos. 

Con m~vor frecuencia en el subtipo M5 se presentan recuentos 

bláeticos circulantes nuy elevados. En el subtipo M3 se preeen -

tan frecuentenente manifestaciones henorrágicRI', a consecuencia 

de corurulación intr1l\'Rscul"r dise,..inada. 

En lo relativo e. la leuce111ia de tipo indiferenciada, algunos 

autores mencionan se deben de clasificar como MO. Sin embargo, -

no se ha establecido si las de tipo indiferenciado responden el 

troatsmiento cono nielóyenae o linfocíticas a/'Udas, 

En la actualidad, se diepone de una rran,variedad de anticue!: 

por monoclonelee que pueden ser dirir,idos a loe deten'linantes e.!! 

perficiales de las célulss nielÓF"enas, de lo que se espera, pe~ 

"'iten una clasificación de tipo inmunolóp.ico que pudiera, al i -

gual que en la LLA, pemi tir crear caterorías pronósticae y bio-

16picas, 

Se han hecho algunos estudios con ese fin, demostrándose una 

muy amplia heterop-enicidad antigénica que ha COl'lplicado su estu­

dio, teniendo que ser llevados a computadoras los resultados pa­

ra permitir su clasificación, 

Se ha pel:""itido confi""ar, "'ediante estos estudios innunolc!g! 

coa, que es vitlida la clasificación 115a y 115b, así como 1112 y 11 

en diferenciados e indiferenciados, 

Un anticuerpo monoclonal deno111inado glicoforina, ha pe mi tido 

clasi ficnr un sub¡rrupo pequef'lo de leuce111i ae agudas como eri tro -

leuctll!lias, 

TBl!lbién el estudio de anticuerpos monoclonales, ha permitido 

detectar en leuce!'1ia in<!iferenci1ida una doble poblRción, por de-



:::UBCLASIPICACION INMUJUTftRIA DE LA LEUCE!i'IA LIN?O 

BLA~TICA AGtTDA. 

COl!UN CEL T CEL B NO CLft ~IFI CADA 

FRECUENCIA (:') 65 15-2::> 11-15 

MARCADORES DE f'UP, 

Ia + -1 + + -
HTL + 

RO::: ETA-E + 

CALLA + 

11Ig + 
cig +2 

l. Tan sólo célulns T 1wti '1'<i~s exnrPsan la. 

2, Veinte a treinta de loe casos de leuceO'i "· linfobl<lsticri 
11PUda co"'ún se caracterizan ader!<ÍR por clg (llMada "cé­
lula pre-B"). 



tectarse B!'lbos tipoe de marcadores de supe!'ficie. 

En el caso de la LLa, la PAB ha clasificado en treo cate!l'Ori'lll 

Ll siendo éste el má~ frecuente; encontrándose en esta c~teporía 

a los linfobl'1Stos te"lidos con l'lriF"ht que tiene cronatina nucleir 

lisa y nonogenea, con nucleolos indistintos y un pequeffo borde -

de citoplasma teílido de azul claro; 

L2 es una variante de la leucel!'ia linfoide que tiene ca.racteríe­

ticna de indiferenciada con alpunas variantes linfoides, y 

L3se caracteriza por ci toplasMa basófilo intenso y vacuolas ci t,2 

plásl'1icas pr0!'1inentes, serien,1~ al linfoM11. de Burki t. 

La !'leyor parte de loe linfoblRBtos de tipo Ll y L2 son react!, 

vos al ácido 'Per,1ódico de Schiff y nunca reaccionan con mielope­

roxidasa. 

En cuanto al estudio con Marcadores de superficie, en la leu­

cenia linfoblástica, se han relRcionado aspectos favorablel!I con 

esta clasificación desde el punto de vi~ta pronóetico y terapue-

tic o. 

f'e ha encontrado un antÍl'eno en ln ll'ayoría de loe casos de -­

leucel"ia linfoblástica aruda, llamado antÍFeno de leucel!'ia linf.2 

blástica cent.in o CALLA (en inelés); también ha sido encontrado 

con otras cél.ulas 1'1alifnaB cOl'lo Linfoma de Burkitt. 

La leuce .. ia linfoblásticR e.ruda de la célula T, ea ia única 

con representación clínica característica y se Manifiesta en j6-

venes varones con elevación de glóbulos blancos y una masa medi,!I 

tínica; detectándose con el uso de anticuerpos de híbrido r1ono -

clonal. Otros "larc~dnres se '"Uestran en la tl\bla. 

Existen '""rc 0.rore• citopl•sl"áticos de tipo enzir1e.s y ectoenz!, 

mas que definen le. heteropenicidi¡.d de la LLA. Estas característ!, 

cas distinti v'"• nueden ~er útiles en la clínica. 

Un inhibidnr de dessninMe. de e.denosinR, desóxico fomieina, 



h11 inducido rer'lisi6n de LLA de células T. Otro caso, es el de la 

actividad de trans fe rasa des oxinucleotidil teminal que proporcio 

na una exelente di fP.renciac;.ón entre LLA y L!i!A, nor encontrarse 

en un 95" de casos de LLA .v no en L!i!P.. 

Loe car>bios cro,.,osÓ'.'licos ta-hien han pernitido clasific!'lr, de 

aleuna manera, a las leucenias. 

En cerca del 50~ de los pacientes con leuce,.,ias mielógena ~ 

da, se descubre una anomalidnd cromosónica clonal en células de 

la médula osea. La gnnancia de un cromosona 6 y pérdida de otro 

7, Bon los Ca"lbi OS nás frecuentea: 

Se ha comprobado una translocación consistente en cerca.del -

15~ de sujetos aneuploides con leuceriia mielóren:l al"Uda (M2), a­

fectando los bra2os largos de los cronosoMas b y 21, y a nenudo 

coincide con la pérdida del croMOBOl'l'i sexual. Se aaocia estrech~ 

~ente leucenia proMielocítica a¡ruda, con una translocación en 

los cronoeo"ªª 15 y 17. Con frecuencia los pqciPntee a exposi 

ción a agentes mutá¡:enos con LLA y LMA, presentan cariotipos ,,,... 

no:rrtales y frecuente,.,ente ~érdida de un cro,.,osoma del tino B. 

Cerca del 51J% de los n•.ci en tes con LLA nresentan un cnri oti po 

anomal y el nÚl'lero de cronoson11s !llOdales, ·es rmcho n1s alto que 

en la LLA. TllMbieñ pueden distine:uirse dos subl'rupoa de p·c.cien -

tea: loa que presentan un croriosona Ph y aq1tellos con LLA de cé­

lula B. Es po,,ible o.ue la LA Ph+ es una exnresión v ... ri 01ble de la 

LMA o si es un proceso diferente, frocuente en la L~C. 

III. Frecuencia. 

Las leuceMi as nrudas se consi der?..!l en. pener~l rPl ''t; V"l"P.'!te -

conunes. La incjdenci e. en Norte 0 • ..,.:ric•1 ~' Euro~'i ª" cnlcula en --

3.5 casos por 100,000 habitan tes por R.'lo. 

Est?. frecuenci'i en co..,nar'lblP. a 1'1 éel concer de esÓ!'• .• -o .•1 n~ 

lanm!'R !'l'l.c:i.limo. OcunP. el lu1T:l.r ntÍ.,,e!"o 20 cono c·:n1~n de ,..ne!'te de 



todos los canceres en todas las edades. Es la más col"ún de las 

enfemedade~ rio.lir-nas en los nií'los. 

La frecuencia de LLA au.,enta rápir.a..,ente después del naci -

miento y alcanza un máximo antes de los 5 años de edad, disrtinE_ 

ye posteriomente. La frecuencia máxil'1a anteP de 5 silos es de 

50 por Millón anual, cae a 20 o l"enos h'lCÍ'l los 8 a'los, y en la 

pubertad, disninuye hnsta cerca de 10 por Millón. !fasta los 65 

años deed ad pemanece la frecuenclla de 10 por milldn y entonces 

se eleva de nuevo a 15 por millón a lq edad de 75 a'los. 

La LMA pemanece const•nte dende el nacirtiento en cerca de 

10 por millón. Aumenta ligerartente al final de la adolescencia 

y pemanece casi constante en 15 por millón hasta los 55 años 

do edad, para auml!l'ltar hRPta 5'l por nilldn .ª los 75 eflos. 

La frecuenci" rlobal en hombres conparado con Mujeres es de 

l. ):l. Aproximadlll'lente el 81 'f. de los niños padecen el tipo 11!! 

fÓpeno, mientras que en los adultos, el So,4 presenta subtipos 

mieló~enoe, 

IV. Eti ol ogí a, 

L11 causa de la leucertia humana es desconocida. Ea nuy proba.. 

ble que no exista un ai..,ple factor etiolÓP,ico y que Pxistan mú! 

tiples influencias que operan en l" producción de la enfe!""'edRd 

En rtés ocgciones, ln. leuce..,ia re~ulta de conc(!.tenación <'le fJ!! 

tares suceptibles, quínicos o físicos, que lenionan loa cromos.!a 

"'ªª; aparte de 1 a incor"oraci ón de la inforraci ón genética y del 

orir-en viral, de~tro re tejido suceptible, 

A) PactoreA hereditarios, 

Es muy sure,,tiva una influenci?. hereditaria en la leuce"!ia1 

observndo nor 'll to rl eAr0 en nlrun'rn r~~i 11 o~ ~r en relRción a -

9.lrunos aínCro,.,eP. 

Exi~te unq orueb¡ de lo:i uredispoAición fl'enétict? de ln leuce­

nia en el en.so de los r-ef"lelos idénticos¡ si uno de un? neri(\ de 



ANO"ALIA~ DEL CARIOTIPO EN LA L.A. llIELOGE!lA. 

AnOMn.lÍRs cro.,o-
SÓ"1iC~S. 

t8; 21 

Tl5; 17 

llq 

-5, 5q-, -7' 7ct-

+6 
inv ( 3) 

T4; 11 

inv (16) 

t6; 9 

t= translocación. 
i nv" inversi dn. 

Frecuencia 
aoro:<irrn.da '"). 

7-15 

baja 

baja 

22 

17 
rara 

rara 

6 

rara 

'Aaociación, 

~ubtipo M2; fosfatnea alcali­
na leucocitaria baja; buen 
pronóstico, 

Subti!'O M3 

cubtipos M4 y M5. 

Exposición previa a una toxi~ 
na; más frecuente en los sub­
tipos IU y M2. 

Leucel'lia !'lef.'RCariocítica. 

Pacientes ,.,áa jóvenes; fnce -
tRn linfoides-ronocitoides; 
lP.ucoci to~ia; 1'1"1 pronóstico. 

~ubtipo M4; eosinó:filo~ l'ledu­
larea anónalos; pronóstico :fa 
vorable. -

Eoeinofilh. Medular. 



una serie de ~emelos idénticos presenta leucenia antes de los 6 

a"los de edad, en. riesgo de presentar leuce!"ia el otro pel'\elo es 

del 2~. En ocaciones se ha detectado leucenia en el serundo ge 

melo pocos !'\eses después del pril'lero. Puede ser una concordante 

precigÓtica común, lesión intrauterina o l'\etástasis hemáticas -

de un gemelo a otro. En el caso de he manos, el riesl'o de pade­

cer leucemia se incre!'lenta de 2 a 4 veces que en la poblaci6n 

eenera.l. 

Con la presenci" de o.l.~unaa anomalid'ldes cro!'losÓl'licas de t.!, 

po coneti tucional o adquirido, es l'l•wor el riespo de leuce..,ia. 

Alpunos trastorno• cronosómicos de tipo autos6rnico recesivo 

como el Síndrome de Bloom, la anenia de Panconi y la Ataxia te­

lan~iectasia, son ejel'lolos de síndrones innatos de irununodefi -

ciencia que nredisrone a dist'lasias linforeticulares, cono la 

LLA. 

En el síndrome de Down se ha detectado un incremento de 10 a 

20 veces el riesgo de leuce..,ia durante los prineros 10 a"os de 

vida. La neurofibr<l1'!atosis constituye un eje!"plo de una predis­

posición penética a la leucenia en la infancia. 

B) EnfemedFtdes he.,atolÓp:icap que oreóisponen a la leucP.mia. 

Alp:unaa enfen-edade~ henatológiCFlS e.dquiridas durante l" vi­

da tienen 1.1.llR !"orcac'a tendencia " te!"'"innr en lP.ucerniB IJl(Ude.. 

Bn ocacionee pueden apare1.:er col'!o coincidencia, otras veces se 

ha relatado en relación al trata,.,iento y otra!! por predP.termin_;! 

ción intrínsecR de lo. en'"e!""'ene.a. 

Existe una frecuencl ~ al ta <!e leuce..,ia a¡-uda en releci dn !!. 

la leuceriu rranulocítica crónica. Cerca del 701" de loe p.1cien­

tee p11eden desarrollBrla. Trunbién nueñen tel'"inar en lence.,,ia 

aFuda l!'l l'!etP.nl~.si" ~ieloide arno1?énica, la tro.,.boci torenia º'i 
maria y la polici ter.ia vera aunqueen l'!Ucho r-enor .-r1<'0 que la 

L!•C. El tratl3J"iento con Clorf!l'lbucil de lR !'•ilicite,.,ia vera in--



l. 

2. 

3. 

FACTORES ASOCIADOS CON EL INCREMENTO EN LA 
FRECUENCIA DE LA LEUCE~IA AGUDA. 

TIPO DE LA. 

Condiciones P"enéticRB 

Ge.., e los idénticos con leuceni s LMA, LLA 

Gene los no ióénticos con leuce!'lia LMA, LLA 
EíndroMe de Down LMA, LLA 

~Índrorte de Bloon LMA 
Ane!'!is de Fsnconi LMA 
Ataxia Telsnpiectásics LLA 
Síndrone de Kleinfel ter LMA 
Osteopénesis imperrecta LLA 
Síndrol'le de Wiskott-Aldrich LMA 

Enfemedades adctuiridas previar.iente 

Leuce!'!ia mielocítica crónica LMA, LLA 
Mielofi·brosie LMA 
Policitemia vera LMA 

Trombocitopenie pri!'!aria LMA 
HemOf'lObinuria r11roi:íetica nocturna LMA 
Síndrol"es l'ielodispl1foicos (preleucenis) LMA 
Ane!"i s Sióeroblástica refractaria 

idiopática LMA 
Y.ielo!'!R !'!Últinle tilA 

Enfemedad de HadP"kin LMA 
Carcinoma de ovRri o y mama IN.A 

Exposiciones 

R".d i ~.ci ones LPIA, LLA 
Benceno (exposicl ón crónica) LMA 
Arentee al quil antes (ctuirnioterápicos) LMA 
Cl0!''1"' fe ni e ol LPIA 



crenenta las posibi lid arles de preeent~rla. Los si'.noror-ee denom!_ 

nacos 1:1ielodisrlásic0s, teminan en lueceni" aP"uda cerca de la 

Mitad de los casos, y por lo tanto,se han referido COMO preleu­

cémicas. 

La HeMoglobinuria paroxístiCA noeturna ocqcion"\lf"ente tel"'i­

na en leuceJ11ia. La lcucP.r-ia B.f"Uda menos ':'recuente, ePt~ preser.­

te en LLC, mieloma múltiple, enfe!"'"1edad de Hodpkin y linfO"'a no 

Hodgkin. 

C) Radiaciones. 

Las radi oci ones i oni z.antes han d "'"ºª trru: o BU potencial leuc.!!_ 

nogénico tanto en animales como en el humano. Médicos o cíentí­

ficos ex)"ue~tos a las rR.dinciones de uso o aplicaciones r.iédicas 

a pacientes con espondili ti P. trat:idoe con r'l.di oter3nia, o perBE, 

nas expueetae en fonna a¡-uda a rP:dinci ón, como en los ataques 

nucleares a HiroshiMa y Narasaki, tiene una incidencia alta de 

leucef"ill. ~e detJconoce el ran¡;o de exposición que prnciuce lr. e!!. 

fer...~clad , rero se tiene ºº""º evidente que dosis ae l'l'l rsd nU.!!_ 

den produci·rla. 

En sujetos que desarrollan leuce..,ia posterior a labor.iba at~ 

~ica, desarrollnron !ll"l:Jos ti nos de leuce..,ia. 

~e hlln rle,.,ostr11do cn..,hios, poste!'iores a rqrli<1ción en Bf".)Jli'E 

':tonas de sucerficie cornoral, de ti~o cromos6,.,ico, uunoue t•.1'1 -

bii!n a nivel viral se han obse!"vnd:> ce!"bios; se desconoce si se 

predis~onFa un c::i~bio hacia vi rus onc6,,eros. 

D) Quí,..,Jcos. 

La producciÓ!'l de leu.ce'"'ir. er. e.r.i~elcs cx~ue1:too a cie:"tos -­

quínicos, r.a oida biet~ denontrndri y se hu nsoci'.ldo n diver!Joe a 

rlivenroa co""ruePto~ en l'.l PPnP~is Ce 11P leuCP.'"'i-:in. 

F.;l bP-n~er.oa ,v lo~ C\re~te~ IÜC1uilRnte~ h~n ~:iñQ bian c~tuñi i:..­

dos y se :r..'l Coc'.lr"ent"1do el P'l~el en leucF..,j :1 nr'.H!'?. 

Existen nll"'lero~os rer:ortes a.ce re '3. de trnbn.j ,;.dorcr exr.ue!!":"Of! 



al benceno, en los que se ha deMostrado hinoplar.ia '"edulnr y a1, 

gunas veces preleuce>iia. l'e han encentre.do cerca de 70'{. de pa -

cientes con W.A y al¡runa veceR eri troleucel"ia. Fn promedio, el 

tie..,po de exposición he sido de 5 a'los, aünque en all'unos casos 

incluso durante un ª"º· 
Tanbién existen reportes acerca de la capacidad leucenóeena 

del cloranfenicol y fenilbutazona. 

La leuce~iR hR sido producida por arentes quir>ioter1picoA en 

CMCer. tos apentes al'!uilantes, solos o considerRóos con otras 

droeas e.ntineoplásicas, se han encontrado involucrados en la -­

producción de leuCeMÍa Bf"Uda, 

En pacientés que hM recibido quil"ioterRpia para la Psoria -

sis con metotrexate, se ha diaenostic'ldo Lli!C. 

~e cree que estos ar.entes producen inMunosupreeión importan­

te y reducen la resistenciR inl"unolórica R las neo!'lasias. 

E) Virus. 

La etiolo('Ía viral en leucenia ha sido docunent11da en anima­

les; en ~atos, perros y sil"ios, por eje!"plo, se ha encontrado 

o.ue son causados por virus RNA, que son capP.CP.s de infectar por 

las no.rtículo.s e virales. ERtos son C:l!'rtCPA de l!ornar DNA en c2 

pia t\ eecuencias RNA por nedi o ~e una enzinR endó¡-ena RNA-dire!:_ 

ta DNA poliMernsa. La transcriptasa mencionada ha sido el subs­

trato de lo~ vi rllS tipo e leuce,,ói;enos. Groes deMOStró lfl pre -

sencia 'a-. rqrtículas vi ralea tipo C en linfosarcoma. 

Este tipo de virus RNA de tranei:iisión horizontal (retrovi 

rus), son cal)aces de inducir leuceri q fl/'Uda, y et•tudi os recien­

tes hrui de..,ostrado que la fOI"'Rci ón de virus recoMbinnnte,., pue 

de ser un fenÓl"eno rener"1 nece•'lri o ne.re la trrurnfo?"'oción por 

retro vi rus. 



v. Pisiopatología. 

HastA. la fecha se desconoce la bnse rtoleculsr de la transfo! 

111ación leucértica en el hD"lbre. Los entudios de la célula de la 

aédula osea l'tedie.nte de cultivos de tejidos, han ayudado a dil.!!, 

cidar el origen y patof.enia de la leucemia afuda. El principal 

defecto en la leucel'lia apuda al parecer, es una proliferación re 
células precursoras tertpranas que han perdido eu co.pacirlad de -

diferenciación en relación a eatímulos hoJ'Mon:tles e interaccio­

nes celulares. Esta falta de rerulación probablemente se deba a 

enoI'l'!alidad en el propenitor. 

Puede present"1.r~e A.lruna aberración leucél"ica en cualquier 

momento de los progenitores mieloides ~ CFU-~ ) o linfoides. Di 

versos estudios con cromosomas y deahidrogenasa de plucosa-é>-

1'osfato, l'IUestrM que la tJiA es heteró~ena. lln elvuno• pacien - _ 

tes 11parece en la unidad S fomadora de colonias eri trocítica y 

grrinulocítica, en otros casos se debe a participación de la un!. 

dad e fornadora, produciendo alteraciones en la línea rranuloci 

tica o mRcr6f..ga. En el cnso de la LLA se encuentrR AUT'erµuesta 

en las células hemo.topoyéticas, producto de la línea ~. ya que 

existen proreni toree mieloidee en la LLA c¡ue no contienen marc! 

clores cro!l'osóriicos de los linfoblastos. 

Estos MiB!l'OS estudios con cro,..osonas y de~hirlroPennsa de 

glucosa-6fosfato, prueban el origen unicelular o Monoclonal de 

las le••::~mias mielórenas y linfoblásticas, identificándose fil t.!!, 

r~ciones cro~osóMicns hasta en 50~ de las célules de pacientes 

no tratados con LLA y Ll1A. 

Tartbién la desRpRrición ñe e~tao alteracione• en la remisión 

y presencia nuev"1"ente en la recaída, apoyun e15te orifen clonal. 

~in e~barffOr en cr.eoR raro~ se ha encontrRoo que un pP.ciente 

leucérdco que recibl? te,il do "'e,~ule.r de RU l'.P.riiPno R".no ~liCltoco!!l 

pati ble, desarrolla er. el te,iJ.do tr'lnFT'l<mta~o leuc•~i n, l'J que 



orienta a que existan !actores no identificados leuceMÓgenos en 

los huéspedes suceptibles. 

Vl. Manifestaciones clínic'LB. 

En la leuce~ia Bf1lºª• las mnnifestaciones clínicas se encue.!!. 

tran en relación a la disninuci ón de células no:nnhles de la mé­

dula osea. En otros caeos las Manifentacionefl son causadas por 

infiltración leucémica a otros Órgnnos. 

Las Manifestaciones sisté:iic8!l mtÍB coMunes y que pen-anecen 

constantes son: fatipa, debilidad, mialpias, fiebre y pérdida 

.de peso; ninRunO específico, 

Anemia. La astenia, palidez, cefalea, disnea, angor, edeMa e 

insuficiencia cardiaca, pueden indicar anemia debida a pérdida 

de la eritropoyeeis medular o por pérdidas he~áticruJ. ~e ha p~ 

sentado ocacionalmente heMólisie por auto!lllticuerno11. 

Hemorraa;ia. Genel'lllMente debida a trOMbocitopenia y ee Mani­

fiesta por petequias, equír~oeis, gingi vorrB.fi as, metrorragia, 

melena, heMaturia, heMatemesis, pérdida exceoiva después de ex­

tracciones, he,..orrapi a cerebral. 11ubaracnoidea y retini !ll'la. Gen~ 

ral.mente la heMorraeia se hac1> "'Mi fiesta .con cuentas plaqueta­

ri as menores de 20 mil. En ocaci onee puede haber heMorrari a ce.., 

tebral debida a leucbenta~ie en leucP."liR ,..ielógena en donde la 

cuenta de leucocitos se encuentra en Más de 100,000. 

!n la leuce~ia promieloc!tica existen rr:ínulos en el blnsto 

con capacidad : · troMboplastiaa o fibrinoÜsina que originan 

co11Pulaci"fo intravP.SculPr dieel"lin.,da o fibrinolinis, nroducien­

do graves henorro.ri~s difíciles de contP.ner. 

Tar:bién, en alrunos casos ne hn enc1ntrarlo de hioofibrir.ore­

nemia, reducción de factores V y VII. 

Infección. LR infección e" frecuente,..ente encontr?.de rl1 "!O -

r.iento del di ""nóstico y sus MP.Jli fest.,ci onee, moti van lo. consul-



FRE.CUENCIA APROXIMADA DE INi'ILTRACIO!l URGANICA 

EN LA LF:l!CEl"I A AGUDA. 

LinfobláRtica nieloblástica 

i'exÁJ.en "au-- ,;exárien. "ªu -
inicial tonAia inicial topaia 

ORGANO 

GanirlioR linf<!:ticos 8() 90 J.G&e6~ 50 

Hírndo 75 90 40 90 

Bazo 70 90 35 90 

Hueso y articulaciones 11 15 2 ' 
PulmcSn 5 50 50 

CorszcSn 2 35 35 

lliR onee 30 30 20 )O 

Getrointestinal 10 10 

!'ietel'IB Nervio~o CentrPll. '15 l 27 

Piel l 3 10 

l'.edi f.Stino 2 l 



ta inicial, GeneralMente se dehe a infecciones bacterianas ini­

cialMente, aunque se hlil'. encontrado honpos, virus, protozoarios 

Las más frecuentes infecciones son a nivel del tracto respirat,g, 

rio y urinario y Manifestándose cono abcesbs en diferentes si -

ti os. ~e atribuyen a pranulocitopenia incrementándose el riesgo 

con cuentas menores a 1500 neutrófilos. Siempre debe de busca?'­

se exaustivaMente la fuente infecciosa en cualquier caso de fi.!!_ 

bre y a que extreMadB!"ente rara la fiehre leucél'!ica, 

!nfil tr:lci ón leucéMi ca. El crecini en to de pangli os linfáti -

cos, hígado o bazo, ocur!"en muy cO!'IUlll'lente en leuce,,,ia aruda. 

Varía esta infiltración con el tipo de leucell'ia a loa Órga -

nos afech.doe. 

El crecürier.to ele Ór/"MOS no sierpre es llebido a infiltracich 

leucéMica, por ejemplo, el creciMiento renal y esplénico, ha d! 

mostrado una arquitectura no:M'lal, probableMente por aumento de 

la actividad Metabólica en presencia de tejido leucér'lico en la 

econo,.,ía. Se han encontrado !"asas extranodales en tejido subcu­

táneo, loueso, órbitas, mamas y tentículo. 

Los mieloblastoa leucéMicoo en tejidos blandos senejan.fre -

cuenteMente células linfoides cunado se estudian con tinciones 

de hematoxilina y eosina, pudiendo, si no se tiene cuidRdo con­

fundirse con linfoMa o carcinoma anaplásico. La leucemia menin­

~ea se nresenta en menos del 2~ de los paciente.e al Mom~nto del 

di RP'nÓr>tico ;¡ nuede presentarse frecuentHl"ente en ausencia de 

terRpiR eRneci'";ca nar'!. :;Ne h~.9tR en un 7"f!. de los pacientes 

con LLA y con Mucho menos frecuencia (-5~) en pacientes con Ll!A 

all'unas veces durante el c1u-so de lR en:"'eMed'!d, 

Cefalea, vi~ión bor?'osa, nau~eaff, vórii to o paré.lisis de pa -

res cr<meqles, son lP.s Manife~taciones inici'lles de afectaci6n 

áel SNC por leuceMia. 

!:n oc~cioneR laR !"ani "e~tacioneR inici'.tles de la enfe!"ledad, 



se deben a dolor oseo intenso :oor afectación a nivel de huesos 

o colurma. 

En el caRo de la LLA de células T, co,.o ee ~encionó anterio! 

Mente, puede presentnrne tina Ma..~a a nivel Mef.i?.stinal y cqusar 

corrpresi6n a nivel c,1rdiovascular o de lgs vías aéreas. 

VII. ~Mife~ta.cioni>!1 de Laboratorio. 

ton pr.cienteR can sirnoB y slntOT"'"!R su.r-0!'tivos de enferr"'lef.ad 

se deben exsrinar con lP. bio~r.t~Í~ he~ática. ~i se rreBP.ntn an! 

mia, acranuloci topenia o tro,.boci topenia, deberá de procederse 

·e. realizar un11. e..~piración ñe Médula osea. 

Los estudios inr'icndos eon de tinll MOrfolÓ~ico con tinciones 

de Wrirht-GieMsa, tincionee histoquínicas, entudios iW"unolóri­

cos y cultivos de tejidos pare. detcminar las clonas y para es­

tudios citorenéticos. Se de:tie obtener une. c?ntidad adecuada de 

Material a.'lrirfldo pr.ra un exR..,,,,n que pel"'lita la diferenciación 

en LLA y Ll.IA, 

Lo. presencia de cucrr·os de Auer pueáe mostrar junto con las 

anon-iolirlndes citopenñticas, ln ~rcsencia oe unn línea celular 

nolil'no. 

La nuestr9 de Médula penernlmente es !:ipercelul>lr, contenie!2_ 

do 60 a 100,:. células bláoticas, 

La rletel""in'lciÓ!'! de ,-.ura,.,i1nPR oli~oz.i'la, eP •ina e'17.i"1R que 

se encuentre. pres~rte en l º" rránulo~ l'!'Í'""ri os de l '\A células 

precursorFlS del rrnnuloci to y rfonoci t.•1. 

Se encuentra elevado en los ca~os de LllA, prNio"1inruido las ~ 

levP..cionet=t mi!~ if"f'Q!'t~nte9 er. lr:J~ V,?'ir.r1'1rlP.fl ...,ir:lnl:'l~tt:ico ·'' 

r-ielDr"onobl!la tic o. 

Es necee ario un.,, evnlu!;.ciÓ::! ir.te· rnl de l~ funt·.i Ó!"'. renf'\l::tue 

dobe incluir l'.lclrlo úrico, BUN, crer,tj.n~n:-i.. L~. fHtr.ciñn !"':"l,.,_níae~. 

con cP.r.t!"i !'UP'rtd o, re~·,.,, renl~ "'r-.rr:t> e o""' o rr'"ltoc .,in 1 !1i r~ '11 P!"l to­

dos lo? ci:i.sos f!e tLA, .v r.P.hr ri~ ~ur:cr!"Se ~l~oc; to~i R e i nclt1~0 



blastos a e se nivel. 

VIII. Diagnostico diferencial.. 

El diagnóstico de la leucemia aruda, rara vez es difícil. Se 

pueden encontrar reacciones denoMinadas leuce~oides e inclus~ 

presencia de célulae in."laduraa en SIU!l'"re periférica, en neopla­

sias de otra índole, craves infecciones y por infiltración medl!, 

lar de otro tipo, sirmlando leucel'li a mielór;ena. 

En ocaciones, puede presentarse neutropenia inducida por dr2 

gas, toxinas o infección,. dando lui;ar a desviación a la izquie! 

da con presencia de famas jóvenes1 

Aleunas enfe:rl'1edades virales corno la Mononucleoeis infeccio­

sa y otras, pueden simula.r leucemia y más, cuando se acompaf'lan 

de púrpura trombocitopénica o de anemia hern,olítica a~toinmune. 

Debe de tenerse en cuenta algunos casos de leucel'lia aguda hi 

pocelular, diferenciándola de la anemia apláaica1 (L aleucémica) 

IX. frat11111iento. 

Existe la posibilidad de curación de las leucemias mielóge-­

nas y linfobláetica ll¡'Uda. 

Se requiere de la remisión cOl!!pleta, con objeto de prolongar 

de manera importante la supervivencia. 

En ténninoe general.es, se puede definir tal remisión como la 

reducción de células leucémicas a ni veles no identificables o -

hasta 5,C de blastos en la médula osea, nomali:rac!.ón de la hem2 

globina, granulocitos y plaqueta11 y disminución de organame«a -

liae, as! como la recuperactón del paciente a eu estado nonnal 

·de actividad, 

Ei tratamiento inicial consiste en correpir laa anonnelida -

~r~ .metabólica11, anemia, trDl!lboci topenia, control de la infec .­

cidn y prevencidn de la hiperuricemia previa al trate."liento lel!. 

cmico, Debe tom&J'l!e en cuenta la Blcelinizacidn de la orina e 



CO!r.BIN~.CION DE DROGAS EN EL TRATAl'IENTO PARA LA 

IllDUCCJON DE LA REJ.II!.'ION. 

Porcentaje de remisón co~pleta 
Dro11es 

Prednisona + Vincristina 

Prednisona + Daunorrubicina 

Prednisona + Mercaptopurina 

Prednisona + Metotrexate 

Prednisona + Ciclofosfsmida 

Predniaona + Vincristina + 
Asparrinasa 

Prednisona + Vincristina + 
Daunorrubicina 

Prednisona + Vincristina + 
lllerceptopi rina + metotrexato 

Prednieona + Vincristina + 
Aspar¡;:inasa + Daunorrubicina 

Prednisona + Vincrietina + 
Aepar¡rinasa + AdriBl!licina 

•etotrexate + ABpRrrinasa + 
Citosina-arabinósido + Daunorrubicina 

NI f!OS ADULTOS 

Sil 50 

65 

48 - 99 

57 

59 

87 50 - 60 

69 - 100 50 - 88 

50 - 90 43 - 60 

74 - 80 

71 

69 



incrementar el flujo urinario antes de la terapéutica citotóxi-

ca, 

Desde el punto de vista terapéutico, dividirer>os a las linf,!?_ 

bl:ÍSticas de las r>ielórenas, 

LLA, La terapéutica en ésta leuce~ia, consta.de tres fases: 

inducción de la rP.Jllisión, profi lootia del Siste"1a Nervioso Cen -

tral y Mantenir>iento de la re,.,isión. 

Inducción de la reMisión: los estudios clínicos han deMostr~ 

do que la conbirn.ción de dos a,-entes quinioterápicos han mostr! 

do suoerioridad en coMnaración a la monoteraoia par"' producir 

una remisión completa, Se ha denostr'.ldo qup la cor>binación más 

eficas, se lleva a cabo con Vincristina y Prednisona, con remi­

sión COMpleta hasta en el 91"' de pacientr-s en edad pediátrica y 

501' en adultos, 

En MB<fOreR de 15 ai'los, la adición de una tercera drOff9. aumen 

ta la frecuencia óe reMisiones hasta en un bO~ (doxorubicina y 

dllunorubi ci ,-¡a), 

Fn la tabla se r>uestrnn las combinr1c'iones ne.s usu~.les y ou .!!. 

ficaciA.. 

Profilaxia del SNC: securanente, el avance Más importante 

dentro del trl\te..,iento reciente de la LLA en la infancia, ea la 

profile..~ia del ~ister>a nervioso central. 

f'e observó que cucir.do las re,.,isionee prolor.rradas de la e_Q 

fermedad en la Médula osea, se au.mentaron llls recáidas del l'NC 

hastr1 en un 50" de los caBo!l, Esta recaída del :'NC puede disr>i­

nuírse notablemente con irradiación de 2400 r'lds en el eje crá­

neo raquídeo y con cinco dosis de Metotrexate intratecal.. Tam -

bién ee ha vieto que éste rép;iMen rro!'ilnctico a nivel de !'NC, 

re~uce el rieee:o de recRÍda a nivel Me~ular. :'in El"lbt\rl'o, en el 

adulto, se h11 obser\''ldO que P.e dis~inuye con etite Mr.nejo reni -

si ones Medulares nas pral onr~das, 



PROGRAMAS DE MAllTENU:IENTO DE LA REv.ISION. 

DURl\CI ON l'EDIA 
DE LA RE!'ISION, 

INDUCCION DE f!~TEl'A DE TRATA!.'IENTO EN llINO~ ADULTOS . 
DROGAS l!ANTENIJ1IENTO EL ~.fl,C. 

POJl!l' POMP Nin;runo 14 

V+ p i"n', p +V llinl'UnO 18 

V+ p MP, MTX, ciclo, VCI! ll~nguno 15 
V + p JlP, W!'X, ciclo, VCI! l2nn roda, ere-

neocP.pinfll. 14 

V+ p l!P,MTT., ciclo, V + P 2400 reda, cr,,.. 
neo.l + intrate-
cal l!TX 60 

V+ p JlP, MTT., V+ P intratecal. ll!'l'lt 
+ - RT 61) 16 

V+ P + DHR Ara-e, TG, ASll, ll1lNU, 
ciclo, J!TX, D, llU, P jntratecnl l'.TX 60 24 - 46 

V+ P + A~ll 
+ D l'l', !.!'l'll, V + P intrntec•l Jl!n' 

+ Rf 60 18 

V= tincrintinfl; l'= rredniPonR; DNB= dR.unorrub.!cinq,¡ "'l'X= netotre-x11te¡ 
PP= 6-:"orcrrtoT<ur!nll; ciclo= ciclr>foP.f,.J"idn; AJfS= ns:nctrr:innsn.; BCNU= clo­
rortil ni trouref\; HU= hi~roxiureR; RT= rRllir.>terRria; ~.RA-C= e~ t'lain at'Bb,1. 
ndsido, POMP= P + V + ll'l'X + J.!P, 



Este manejo no está exentb de complicaciones y se ha encont.!Ji 

do en alpunos pacientes· aUMento de la pe!i'>eabilidad vascular al 

metotrexate y leucoencefalopatía des!'1ielinizante, deApués de la 

administración de netotrexate por vía parenteral. 

Mantenimiento de la rel"isión: también llamada terapia de coa 

solidaci ón o teraoéutica ci toreductora. Durante éste periódo se 

requiere de terapia ininterru.,.pida, ya que de otro nodo aparee~ 

rían recaídas. 

Se ha observado que la conbinRción de dro¡;as es nás eficas -

col!lbinada con 19. terapia del ~Ne. 

De todos loe ar•mteG Ae han encontrado rrns eficqces a la 6-

mercaptopilrina y metotrexate. Los es quenas buscan evitar la ªP.!! 

rición de resistencios celulares con la monoterapia. 

fe desconoce el ti e,..po neceAari o para l"ilntener la etnp'l de -

nanteniniento; ln frecuencia de recaída se presenta en un 25~. 

El· sj ti o Máe frecuente es la médula osea y ocurre dentro del 

pri..,er a'lo posterior a la suspención de la terapia. 

Deepués de 4 a~os de reMisión posterior a la suspención del 

trataniento, por 3 ailos, tienen un riese:o nuy bajo de recaída. 

Se nuestra une tabla con las conbinaciohes para el manteni­

miento de la re.,.isi ón • 

RecRÍda. Co!'1o se Mencionó, se ha dis,,inuíro notableMente la 

frecuencia de rece.íñr.s .,_nivel de :"NC. ~in enb•tr¡:o, en estudios 

cl:i'nicos recientes se h?. deMostrado la ir.portancia de los test! 

c1llos en la recRÍda. El riesp:o testicular e" de tipo bir-oral; 

en el hambre con enfe~ed~d celuAlar T el rieSRO en tel"PrRnO 

(p:eneralMente durPJlte el prir.er a"o po!!teti or al diP.rnóstico) y 

en los ni!los, el rir·sr:o existe deepués de suspender el trata -­

Miento• ~i éstR rec~.ído ~Yiste durR.~te el tratfll"iento o después 

de la eusnensi6n, º"ti\ l.ndicr,d<J el trab.,.iento con radinci6n a 

dosis de 240'1 rada en '1."1hoe ,tPetículo1>. 



PACTORE~ DE MAL PRONO~TICO EN LA INDUCCION DE LA 

REMIS!ON. 

Ecad r.ia.yor de 70 años. 

Alteración heMatolÓ¡:ica previa, tal COl'!O la nieloóispla.sia. 

Leucenia acuda indiferencinña. 

Exj!osición previa a a¡;-entes mutáeenos o carcinórenos. 

Infección en el J'!OMento del diarnóstico. 

llGI"1:NE~ DE INDUCCIO~ !N LA L.A. NO LINFOCIT!CA. 

l!!edi e r.ment oe . Dosie No. de Vía. 
(Mr/M2id) d{ruí. 

Daunorrublcina· '-5-60 3 I. V. 

Arabinósido de 200 5-11) JI/, intel""i ten11'! 
ci toeina o por infuPiÓn 

continua. 

6-'!'i o¡:u 'ln i na 21JO 5-7 Oral. 



TRA'!'Al'!IENTO DE LEUCEl'IA MIELOGENA AGUDA. 

RESPUESTA A LA MONOTERAPIA EN LA INDUCCION DE LA RE~SION. 

DROGA DOSIS Y NiflOS ADULTOS 
ESQUEMA No, .~RC No. '4RC 

Vincirietina 2mg/!'12, c/eem, 14 36 7 o 

Prednieona 40~ym2/día 54 24 39 15 

&.•ercaptopurina 901'1p/m2/día 11 9 31 10 

•etotrexate 5'mg diariBl'lente 9 11 34 3 
.. l.e5-2.5mg c/6 he 29 3 

... 
Ciclotoefemida 2mg/kg/día o lOl'lg/ 

kg a le. eeme.ne. 21 ·º 
•/• 

Ci toain-arabin6s .! ···., 

10-'jOmp/rn.2/díe. do 98 16 ..... 
..... l50-200mg/m2/díe. 

por 5 d!ae 12 25 
67mg/m2/d!a c/8 
Doral p6r.5 'd{aa 51 3l 

DaunorNbicina 30-60mf'/m2/día 
por 3 a 7 díae 35 37 61 34 

':'>, 
· AJISA 90 mg/m.2 /día I ,'V. 

por 7 díe.e 32 

. •etil-GAG l50mg/m2 /di"a 3l 45 

5-Azaci t'idina l50-AOOmg/m2/día 
por 5 días 11 27 18 16 



TAZA DE REl!ISION TOTAL Y TIPO PAB. 

Tipo PAB 

1!1 

11!2 

13 

11!4 

115 

;'16 

Te.za de 
re,..isi ón total 

("). 

56 

61 

56 

78 

66 

b5 



Cuando la recaíóa ocurre en el SNC, existe el riese;o de diB.!!, 

ninación sistél"ica de 111 enfe?T>P.dad y e" acon•o,iable quif"i.<)ter.!!: 

pi a general. 

En ocaciones, unn reco.ída durante el réfilT'.en de tra.ta"1iento, 

iMplica mal nr<)nóstico par.'1. oostene?' un "'Mejo a larl"O !Jlazo de 

111 enfeT!"ede.d. ~e eJ'.C!lentrR en v•l<)rncl ón '\Ctu'll, el transplan­

te de MéculP. º""" pf!rR a.q11ell os crisos que loprflll una se{"Unda o 

subsecuente reMjsjÓn. 

LMA. La. terapuetica rle P.f'tn leuceMifl, ha prorren'ldo notable­

mente en ferhP.B recl ente~, ain e"lberpo ni) h~ sid<) tan ruentadom 

COMO sucede con la LLA. 

El increr:ento de loa recursos pnrn un Mejor cui<iado de sos -

tén y el uso d~ drry~ns 1U1tileucéJT>ica•, hM mejorRdo los Índices 

de rP.MiRiÓn. 

Inducción do la r~..,isirín. 1'.:n difer•ntP~ serie~ public.~1hs de 

pncientee con LMA, ne ha de!"ostrado re~isión en 50 al 65~ de 

loe c11.~oe. 

En este ti ro d~ levce:-i q, el 111~rr•r. di! ~e,-uridad del Medica­

mento es Muy eetrec~.o, d'll"do lu!'ar a CO!"plic11cionl!B COMO la a -

plasi a medular debido a l>?. dest1"11cci 6n óe célula~ nomales tari­

hi én. 

El uRo de cit?~in-'lro.hlnó•ldo, junto con las deno!'!inndae en­

traciclin'.lll (dauriorubicina :r d<)"orubicina), h'J.M proporcion•do 

avancen inport:mtes er. el !'"?Mejo de eeta leuci;~i a. 

Generstlrientr. se Uf!'l~ "ªf!U~""r:t.I:! d~ 7 di'Af'l c:in e! t:isín-~rqbinóni 

do seruidtJ po?" 3 dJ°'.'~r: de d')x0n,bicin9. o d::iu!'l()rubicinq. 

Otroe fá~ticm us~~')s en lf?. ir.r!ue:ció:i d~ 1~ rer-istr.Sn S'ln: 6-

rterca,,toourina, 6-tiorua. .... ida, predr.iSQn~, cic!of'Jef~ida C'J':O !!: 

r~~teE" S'llos, P!"'JCucienCo t'Jd'1P rl!f'!isi ene~ C'1n f'l"l!"C'?:'t!1,ii;i~ b~ -

j'JS • 



MO lo deMuestran las diversas asociaciones entre citosin-arabi­

nósido Más ti Ol"Uanina. El esquema predo,.,inante en todas las ee­

riee Mencionadas, es a base de 7 días de citosín-arabinósido a 

100 mg por m2 de superficie corporal diari.amente, y posterior -

mente, 45 mp por m2de superficie corroral diariB1'lente por 3 díai 

de daunorubicina. 

Terapéutica de sostén. La terapia de inducción deetruye un -

eran nÚMero de blastos leucénicos, pero no obetante, penTJanece 

ale\Ín nÚMero de la clona leucér'lica. En la mayoría de los estu -

dios, los peri?dos de rernisión varíon de 12 a 18 meses posteri,g 

rea a la inducción. Los periódos ée rernieión de 5 a 10 ai'los OC,!! 

rren en el 2°" de los pacientes. 

Los factores "1áe importantes en la {"énesis del fracaso en la 

rec~da, son la presencia de resister.ci a a los rnedicA!'!entos por 

parte de los blastos y las existencia de células leucéMicas re­

siduales. 

:"e han el"pleado doa enquena.s ~eneralnente pRra la terapéutica 

de sostén: tratat'lientos intensivos intermitentes con combinaci,g 

nea de drogas que eviten la resistencia a Medica"1entos, o el u­
so de caMbinRdos secuenciales dur01nte periódos, 

Terapia en el SNC. En la LMA, la frecuencia de afección al S 

NC, es mucho rnenor que con la LLl. No obstante, debe proter,erse 

ya que eventualmente es el ei tia de inicio de recaídas, aunque 

debe tenerse en cuenta en estos casos a la médula 011ea cono Pr!. 
!!lera Pasibilidad. También ee ha utilioado el tratBMiento con 1'1! 

totrexate intratecal, no obstante un tratamiento sistémico ade­

cuado, puede destruir la población celular leucernógena del SNC. 

In."1unoteraria. !'e propuso 0ue existen antípenos específicos 

en la LllA; se han uaAdO P.F'entes iMunoteráJlicos com~ la ECG, c,g 

rinebacterium parvum, etc., sin derostrar beneficio sobre la t! 

rapéutica con quiMinterápicos, 



X. Evolución y CoMplicaciones, 

A. Efectos Metastáaicos. La segunda causa de Morbilidad en -

·leucemia después de las ci topeniaa, está en relación a la pro -

ducción de metabolitos leucéMicas. 

Se han de~ostrado Metebolitos de ácidos nucleicos, electroli 

toa intracelulares o enziMns bio16eicamente activas. El produc­

to de nás i~porta.~cia clínica es el áci?o úrico, que puede pro­

_duci r nefropatía por ácido !!rico. En presencia de pH bajo y oli 

. puria, ee frecuente o_ue se acunule ácido úrico a nivel tubular. 

'Este mmento en la producción de ácido Úrico, es debido a des -

trucción final de ácidos nucleicos. 

Debe de tener.le en cuenta y prevenirse con la adMinistración 

de alopurinol y con un adecuado flujo renal. 

La presencia de procoagulantes en 'loa blastoe leucénicos, -­

pueden iniciar cop.gulación intravaacular diserinada y producir 

hemorrapia con disminución rle fibrin6geno, factore~ V, VII y X 

as{ cono activación de plasminópeno. Debe de eval.u'!.rse periódi­

camente con pruebas de coagluación, prinordialner.te en el tipo 

mielobláatico. 

B. Infiltración. ta tercera cauea de nÓrbilidad en leucenia 

acuda, es la infiltrn.ción extremedular por células leucénicP.s. 

La na,yoría de veces estos infiltrados ae producen en forma dif,!! 

sa, a diferencia de otros tUMores, rcnerRl!"cnte no nroducen ob_!!. 

trucc!.ón visceral o de vasos sane;uineos. Estas loce.li7.-aciones -

se hM llamado cloroMas por su aRpecto verdoso y debe tomnrse 

en cuenta para re ali 7.ar el di agnóstico diferencial con linfona. 

:;e ~.uestrfl en la tabla, la f?"ecuenc~a. ce infiltro.ción-en el 

ex~en inicir'1 y en la nutopsia. 

C. Infección. La infección es un"- conplicación co::lún en la -

leuceria aguda y que en ocacior.eo ocupa inportencia extraordin! 

ria, ya que al no exietj r éAta, p~I""i te el rePto ciel !"ane,io. 



COl'PLICACIONE!' DE LA LEUCfü'IA AGUDA. 

Tipo de com- ConnlicRCión Frecuencia Frecuencia 
plicación. de presen- cono causa 

taci ón, 'f. de muerte 1-

Hematolóe;icos Granul oci topeni a 19 70 
con infección. 
Tronboci t openi a 18 10 
con he!'1orrapia. 
Aneinia sintol'láti 17 <l. 
ca. 

Nutricional Pérdida de peso. 12 

Metabólica.e Hiperuricenill. 36 1 
Hipocalce!'lia. 30 l 
Hipercalcenia. 5 Cl 
Coapulación intra- 5 •5 
vascular diee!llina-
da. 
Insufíciencia hepl el 5 
tic a. 

lnfil trati vas Menin/l'i tia leucéni 2 5 
ca y secuelas. 
Obstrucción 111edill! 2 sl 
ti nal superior. 
Leucoestasis. 5 2 
'rumoree hematopoyé 2 
tices sólidos (~ie 
loblllBtona). -
Dolor severo de - 7 
hueso. 
Hipertrofia de en- 5 
cías. 



La mayoría de los 0émenes que producen infección, tienden a 

ser saprófi tos hlll"Anoe o P"éMenee ado_uiridoe en !'orna hospital_¡¡ 

ria. 

La infección se ha atribuído en el MFl,\'Or ntlJ.,ero de ocaciones 

a 0ranulocitopenia preóisponiendo n infecciones bacterianas gerE 

ralmente pos Pseudl>Mona aeruginosa, E. coli, Klebsieln aerobac­

ter, alrunos hon¡ros COl"O cándida; en otrRs ocaciones se deben a 

inmunosupresión coMo en el caso de Pneumocyotis carinii ;' toxo­

plaema gondii, del grupo de los protozoarios; tanbién debido a 

ill!'lunosupresión alp:unas virales COMO herpes zoster/varice~a y -

ci tomegalovirus, Debe de adl"inistrarse el trat!ll'1iento co!llo sea 

posible. 

D. Hemorragia. La hemorrapa junto con ·la infección, repre -

sent1111 la mayor causa de muerte en la leuce,..ia aruda, En la ac­

tualidad, el 15~ de las nuertes se deben a heMorrafia por trom­

bbcitopenia. La tronbocitopenia no es la úni.ca causa de sanrra­

do mBllivo, t!ll"bién se ha deMostrédo que la infección, coal'Ula -

ci6n intravascular, desencadenan la heMorraM.a. 

La.a conplicaci anee Más te"1idae por el o¡i ti o de SMl'"rRdo son 

a nivel cerebral, enstrointestinal. Es necesaria la transfusión 

de hasta 10 unidades plaquetarias por m~ de suµerficie corjloral 

para evitar BMprado por esta razón. En aquellos pacientes con 

fiebre o con signos de coa¡:-ulación intravascular dise.,inada, el 

requerimiento de plaquetas aumenta notablenente; debe tomarse 

en cuenta la .selección de donadores pera evitar la aparición de 

anti cuerpos antiplaqueta. 

Corio ya se mencionó, la coafulación intravnscular dise,..inada 

ee asocia a la presencia de gránulos con acción de tromboplast,t 

na o !ibrinolieina. 

~e ha usado la he~Rrina a infusión en fonl'a profiláctica y -

transfusión de factores y plaquetas. El uso de ácido epsilen-am 



minocaprotco, está indic•do en loa casoo de fibrinolisis tenie!!. 

do en cuenta una heparinisación previa para evitar troMbosis en 

los tejidos. 

Se debe tener en cuenta a lo<' fFÍ:rnRcos corno suo efectos tóxi 

cos sobre el hÍ~ado y tracto r•strointrntin"1 en le. ¡rénesis de 

alteraciones de la coagulación, 

E. Leucenias hiperleucoci tarias. Cono se nencionó, ha.:r paci_!!-. 

tee con leucemia a¡-uda y síntoman atribuibles el rran ouMento -

de células blancBS que condicionan disminución del flujo sanrui 

neo. Papiledena, vónito, corno y rriapisno, se describen secund~ 

rioo a leucoeste.sis. Otras anomiüidRdes es¡oecíf;cas son Íos n­

i¡re¡radoe que infiltren y lesion'111 el endotelio CP.pilar; en nlf!!. 

noe pacientes se hl\ observado /!rRndes acú..,,ulos de blMtos en -­

sanrre periférica. 

En casos rle leucoestaeis, debe inici'lrse un maneJO tenprano 

con ra1H oterm:ii a, ~ ro¡rn.• o !"edj •nte leucofnres; s. 

Otraa C<:r1'licqc]ones yP.. cof"lcntnd~s, son lA.E drbidne a ir~:'il­

tración del ~NC, Manifestada por sirnoo nenín~eos, la he.,,orra -

¡ria eubarncnoideR, lP.!' n"11ifer,tRciones n nivel del ~NC y ..,éduln 

esriniü. 

Lfl toMorrafí~ axial, renernlnente no revela l~s fllteMcione!l 

por infiltración del ~NC. 

XI. Pronóetico. 

LR solJrevide. de lo~ tiP.Cie,.,.teR con lPUCP'"iR a.D"U~P, nr hP in -

crerricntado er lRS últil"'1R déc<?CRe en rer;rinenta rtl incre..,ento de 

regÍl"ene~ antileucé'"1i cos eS;'r.cífi cos ¡ increr.~nto en el s aporte 

tra.nafusionnl, ..,e~oreE" ontjblóticoe y el "'lfl'.ior entendi-it?nto de 

lR enfer-edP.d. 

La aohrevirla de los f'.lCi t'ntee recj ÓP rrinci p 0J.l"~nte er. el r~ 

riÓdO <'e duraCi\Sn ~ue se COr"'plctP, dee~uée tie 19 rri~Era re"";iBicÍ1 



P AC TORE~ l'RONO~!l'I CO!.' EN LA LEUCEll! A AClUDA. 

Pactores establecidos indicPtivoe de un pronóstico favorable: 

Respuesta al trataniento: larea duración de una remisión com­
pleta. 
Edad: 2 a 9 alias. 
Subtipo leuc émi c o: 

LLA mejor que LMA y LlA. 
In~unolót;ica: pronóstico cOMunmente mejor de la LLA con -
los tipos celulares T o B. 

Ci togenéticos: cari oti po nomal, Piladelfia ne ca ti vo. 
Raza: caucásica. 
Biometría hemáticn inicial con cuento. de células blásticaa 
menor de 50 000 por microlitro. 
Ausencia de mllflo. o infiltración l'!ediaatir!al. 
Ausencia de leucel"ia en Sistema NerVioso Central o testicu -
lar. 
Ausencia de infiltración mayor. 
Diapnóetico tel"'pro.no, no !Jreleucel!'ia, auoencia de previa ma­
lipnidad o ternt)i a ci totóxica. 

Pactares pronósticos de controveroia. 

Infección en el !'lamento del diap;nótico. 
Obesid nd ext"'1!1a. 
Hepr<toesplenomepali a. 
Ciertos subtipos de leucel'l.ia (p. ej. Prolinfobláatica, Pro -
mi elocítica). 
Núroero de nro,-eni tores celulRree en cul ti·Yo de médula. · 
lMJ!!unocompetencia pre o postrntamiento. 



Se ha reconocido cierto n~~ero de factores pronósticos favo­

rables en cada uno de loe ti pos de leucemia y ótroe en general 

para todo el r.rupo de pacientes. 

El mayor de loe factores es la edad independientemente del ~ 

tipo de leucemia. 

Las mejores respuestas frecuenteMente se observan en pacien­

tes con LLA del tipo común entre los 2 y 10 a"!os de edad. 

Loe menores de 2 afies, meyoree de 10 a"!os adultos jóvenes, -

tienen alta frecuencia de presentar leucemia indiferenciada, 

LLA e.en masas mediastinales o LMA con respuestas menos favora -

bles. 

Bl, pronóBtico y la respuesta de todas las fonnas de Lli!A, son 

mWi malos en los extre..,os de la vida. 

Bl pronóstico ee encuentra t81"bién en relación a las carac­

terísticas morfológicas, inmunológicas y características cito -

químicas. 

En todas las edades la LLA excede en eobrevide a la LMA. La 

!lObrevida Media de la LLA en la infenci a excede e loe 5 al'los, -

en C!ll!lbio, la LMA presente la mitad. La proporción de ni!'los que 

sobreviven a la LLA loe 5 efloe libres de la enfennedad, ea por 

arribe del 5°" y eolBl'lente el 15" de le LMA. 

Los tipos de LLA por célula B, célula T o célula null, tie -

nen menos eobrevida y menos duración en la re..,isión. 

Loe pacientes que muestran blastos leucémicoe con cariotipos 

eno:mialee, responden y sobreviven menos que los que muestran P! 

trones o cariotipos no:nriales. 

Otros factores pronósticos incluyen infección, meningitis 

leucE!rnica, disturbios metabólicos o cardiovasculel'es en el mom!!l 

to del diagnóstico, o una m!II'Cad11 leucoci tesis, 

La competencia in..,unolópica, pre o postratruiiento, dete:n>tine 

aumento en la eobrevida, 



Xll. Ob:jetivos. 

El presente estudio intenta evaluar en foma estadística, a 

la leucel"ia agu~a en el Hospital General "Lic. Adolfo López Ma­

te os", T,os avances recientes en el tratamiento quimioterápico 

en las dos variantes principales de la leuceMia aguda y la ter.! 

pcútica de sosten, coino !!e !'lencionó anticipadll/'lente, han alarg.! 

do la sobrevida de estos pacientes. 

Cabe Mencionar que no obstante se trata de una institución 

de tipo peneral, no represenra a la totalidad de la poblaci6n, 

pero de cualquier ne.nera se intenta objetivizar la situaci6n de 

este padeciniento en cuanto a sus variantes y establecer comp&i» 

rativamente las diferencias con la literatura en cuanto al die& 

nóstico, pronóstico y trate.'"iento. 

A continuaci6n enUJ11erBl'!os al.punas objetivos de if'lportancia 

m~or: 

l.- Conocer la frecuencia de la leucel'!ia aeuda en nuestro 111edia. 

2,- Conocer loe tipos de leucemia predoninantes. 

3.- Evaluar la respuesta a la terapeutica. 

4.- Conocer el pronóstico de estas leuce~i!IB en nuestro ~edio. 

5.- Comparar las cauoae de l'!ortalidad más frecuentes. 

6,- Optimizar en un futuro la 111etodolo~!a dia¡rnóetica. 

7.- Mejorar los medios de apoyo para loerar una terapuetica ee 

sosten adecuada. 

Xlll. Material y Método. 

Se ~tilizd para ~l presente estudio la revisi6n bibliogr,ti­

ca mas reciente, comentándose en !onna Bl'lplia loe estudios ten­

dientes a conocer la etiología del padeciniento, el cuadro clí­

nico pred0111inante, los factores que de alguna manera oondicio • 

nen un prondstico adecuado previo al trat11111iento, loe reg!rnenes 

terapeuticos utilizados y sus resultados en !ama col'lparati va, 



el me.nejo posterior a la reMiaión, la.e.ooMplicacionea Más fre -

cuentes y su foma de prevenirlas ';f los factores pronósticos 

postrataMiento. 

Se revisaron expedientes de pacientes durante loe a~oa 1983, 

1984 y priner semestre de.1985, analizando el cuadro clínico, 

co!"plicaciones, trataMiento y sobrevida. 

Se realizó análisis conparati vo con la literatura actual. 

XIV. Resul tadoe. 

Se reviearon·los expP.diP.ntes de 9 pacienten con L~A a los ~ 

cuales •e leA clqs:jficÓ de acuerdo a la variedad MorfolÓplca. 

Se encontraron 6 pFJ.cientes sel sexo masculino y 3 del fer.1e­

nino. El pr~edio de edad fué de 3~ afios, predo,.inando entre la 

4a y 5a décndFJ.s de la vida. El diapnóstico·se efectuó en proMe­

dio a los 4 días de inpre•o. Loe tipos encontradoe fueron: 2 -­

Mielob!astices en las cualeA no se eepeci fica su prado de dife­

renciación, por· lo que podrían clasificarse en Ml Ó M2; se en -

centraron 2 leucél"icas en la clAsificación M3 o pronielocítica; 

otros 2 pacientes dentro del tipo de M4 que corresponden el ti­

po mielononocítico; del tipo M5 rué la mayor can ti dad de pncien 

tes en mir-ero de 3 corresnondiendo a la MOnobláetica; la eritr,2 

leucel"ia o M6 durante este periódo investirado no reristró nin-

Las nanifestaciones clínicns iniciales en la Mayoría de los 

pacientes fueron: astenia, adinamia, pérdida de peso, disnea, 

palide?., eqUÍ!"oeiP, petequias, y los si¡:nos cJ.Ínicos !".as fre -­

cuente~ fueron: hepato~epqlia, esrlenO~Ppalia, adP.nopatÍaS deb! 

do a infección o he"\orraeia. 

La. infección uul..,on"r ocupó el prir'er lugRr ,;unto con la ur! 

naria cn""o "1anife,.tación inicial de la enfe'.!""edad o co:'!o co"!pl,!. 

cación ae éf.ta; la orof>l.rinpe y la in~ección enteral tRl"'b;én -­

fueron encor.trs_dA.s. Otrof.: si ti os ne!'los frrcuentes fueron BP.nos 



LEOCE!>'IA MIELOGENA AGUDA, 

CLA~IPICACION MORPOLOGICA SEGUN LA PAB. 

'l'IPO !fo. PACIENTES '{o DE FRECUENCIA 

1111 cSl!2 2 22,2 

1!3 a 22.2 

1!4 2 ;-·22.2 

11!5 3 33, 3 

11!6 o o 

MANIFESTACIONES CLINICAS INICIALES, 

TIPO No. PACIENTES ,C DE FRECUENCIA 

Hemorragia. 6 66 

Infección 7 77 
HepntO!lleealia 4 44 

Eeplenol"e~ali a 6 66 

Adenopatías 7 77 
SlfC l 11.l 



TIPO 

AneMia 

Trornbocitopenia 

Granulocitopenia 

Leucocitos is 

C.I.D. 

LOCAL! ZACI ON 

Gastrointestinal 

Cerebral 

Piel 

Urinaria 

tsr, 
s11111 81 

Tisis 60 
l4 6/B¡ !lit 

MAlilFE~TACIONE~ HEIJATOLOG!CAS. rJJurre, 

No. PllCIEN~E~ 

9 

9 

5 
2 

~ITIO DE H~ORRAGIA, 

No. PACIENTES 

4 

2 

9 

6 

% DE F!lECUE:WIA 

l!JO 

100 

44 

55 
22 

" D!': FRECUENCIA 

44 
22 

100 

66 



para.nasales, peil, piezas dentari2.s. 

La henorraria ocupó el priner lugar en presentación durante 

el curso de la er.feredad, locAli2.ándose en todos los pacie!ltes 

a nivel de piel en fema de petequias o eq11frosis en r-rados va­

riables; la henaturia se denostró en 6 pacientes, en 2 de ellos 

llegó a ser inportante y en los otros en forma Microscópica. La 

hemorrapia gastrointestinal se presentó en 4 pacientes ,., ani res­

tada por hematenesis y/o nelena, no se buscó intencionadnMente 

en el resto, oculta en heces, En dos pacientes se encontraron 

11anifeataciones neurolór.icas en fema súbita atribuídas al san­

~rado cerebral, en un paciente apareció al 2o día de inte~na -­

miento. 

LB!! nanifestaciones h•natolÓficas MM inportantes en snnrre 

periférica rueron la aneMi& en el 10()71 de los pachntes, con c.!, 

frlll'l de henoplobina de hasta 4 n~i iro~bocitopenia en los 9 pa­

cientes con cu•ntas plaqueto.rie~ entre 15000 y 75000 plaquetns. 

5e encontrd eranulocitopenia en· 4 pacientel!I y leucocitosis en 5 

con cuentas de hal!lt& 150000 leucocitos por Milínetro cúbito. Se 

encentró coarulación intravasculor di•e~inada en 2 nacientes 

que correeponrieron Al tipo nroMielocítico. 

Los ar.entes infcccio~os nés frecuentenente aislados t'ueron -

las bacterias, encontrándose con neyor frecuencia!. coli, Est~ 

filococo aureus en ! rocientes cadn uno, Klebsiela en 3, y en 2 
trae ee encontró Estafilococo ericerridis, ProteuP Mirabilis y 

Neieeeria sp, ~e e!'!contraron 2 pnci entes con C.'Índid'.\ nl.bio«ns. 

En el ~osri tal no se aisl•n vi rus , nor lo que de~con·ice~os el 

tipo y Bu frpcuercia di? r!=!.rt~.c~.nqcjÓn.No ~e e.i~laron ~roto2oa­

rioB en nine,uno de los pacienteo. 

El trntanier.to i:-arq ln innucción de la re~ieión <'né a. b'me -



~ITJO DE IN!'ECCION. 

LOCALIZACION No. PACIENTE::". ,C DE FREC~NCIA 

Pv.1"1onar 6 66 

Orina.ria 6 66 

Orofe.ringe 3 33 
Gastroenteral 2 22 

AGENTE!' INFECCIO~OS MAS FRECUENT~TE 

AISLADO:>. 

Bacterias 

Hongos 

VirM 

l'rot ozoari os 

E. Coli 

Estafilococo aureus 

Jletafilocaco epidemidie 

ltlebsiela pneumoni.e 

Proteue mirabilie 

lfeieseria ep. 

Cándida 

no aislado 

No aislado 

4 pacientes 

4 pacientes 

2 pacientes 

1· paciente!! 

2 pacientes 

2 pacientes 

2 pacientes 



de citosín-arabinÓsido n dosi~ de 200 ~~/M2 de DUDP.rf;cie c~r~.2 

ral diariaJ'lente durante ~ días n.a~; niP"tr~rlo en ir.fusión cor.tí -

nua, obteniéri.r.ose rosteri O!" o durante la adriini~trqción del !':l_r 

Maco leucopenia intensa, siel"pre se enc0ntró nenas de 200'.J leu­

cocitos, y en al~unan oc:>ci enes l!flBte. 3'l'l. ~e ohtuvo re~isión 

CO!"'Oleta en 3 pe.ciPr.tes. En l, no !'e de..,ostró la re..,isió:i ,v tu­

vieron coMplicacionea rraves durante la ad~inistrnción del tra­

t81'1iento o posterior a é"te. En 2 pacientes se encontró !!!arcada 

pancitopenia T fallecieron dur'?.!1te el !'riMer inrreeo. Otros 2 

present'lron infección !JUl"'onnr y postcriomente di"'e"!innda 15 y 

20 días duespués del inicio de" trat?niento QUinioterápico, pr.!!_ 

sentaron estados de cl!oc¡ue séptico, coarulación intravascular 

dise"'inada y fn.lleciPron. Los PACienteO'I que tuvi nr'n rer-ioi ón 

conpleta y coMprob:idq, r<'r...enecieron con l'!odernda panci topenia, 

siendo Más notable la leucopenia. De un paciente desconoce"\os -

su evolución poRterior. Los otros dos p~cifintee ee enc·mtrRron 

aún en control. El rro!'ledio de sobrevica total en dÍP.~ fué de -

74. 
Cabe ~encionar que 3 pacientes preeentaron elevación de l?s 

niveles de urea y creatinina durante su hosnitnli?ación. 

Los MtibiÓticos URP.cios con~meyor frecuencia fuer"n Gentel'!i­

cina, Cefalosporinas, Penicilina sódica; co!'lo rmti,.,.icóticoe se 

usaron Nistatina y Ketoconazol. 

La leuceMia linfobl>ÍRtica e.ruda se l'reser.tó con M7or frecuer. 

cia dentr" del hosri tal, dPt";cté.ndose durante el re!'i :Sao de -­

tie-po eetudia~o, a 27 rP-cientes, ne los cuales 2~ se diagnosti 

caron en ese peri ódo de tie"!po; los 7 reetanteo pe~anecían en 

control ~' ae lee hRbÍA. diap:n~~ticA.do anteriorrente. Quince pe:r­

tenecíe.sn al seiro fe~e!!l no y 12 al !'IP.sculino. El prO!'lndio t!e e­

dad fué de 16 w1os y el Mayor oQ!'l~ro ée pacientes se encontra -



b•n en.tre lo" 11 y 20 a~os de erlP.d. El di31".nástico fué hecho en 

'lro-nr'io de 2 ~- 3 días ponteriores al inrreRo, En la LLA detec­

tadq er.. el hosrit~l no se efectuó l'\ clnaificr..ción de ént?.S. 

El miwor núrero de 1mcientes fué !1anejado por el servicio de 

Pedi,,.tría. 

La~ .-anif(•etacloneA clínic"s al !10l"ento del ~iarnóstico fue­

ron al irual que con la Ll'!A, los sínton~s ceneraleG: fo.tira, -­

fiebre, astenia, gdinania, ptlidez; tAMbit!n se enc~ntró con fr.!l, 

cuenci.'t alta el dolor oeeo ..,anife"tP_do o. porcionee distnles de 

mieMbros pélvicos y a nivel dorso luwbar. Cerca del 70j; de los 

pacientes, tenían antecedentes de infecciones recurrentes pred_g 

l'linanter.iente de vías aereas superiores '! en 9 pacientee, o oea 

el 3~ de éstos, la Manifestó desde el inprj!Bo al hosri tal. Las 

aden~natíaa ee encontraron en el 10~ de los pacientes aunque 

en di fe rentes erad os de crecil'liento, los si ti os mayo:mente corn­

prO!"etidos fueron las cqdenas cerv:i cales, axilares e in~inal.es 

La hepato :r e~rlenol"eP'lllia, se encontraron por iP"ue.l en el 92,C 

4e los pr.cientes. La heMorraria se presentó en 16 pacientes, no 

obstante su al te frecuenci11 fué de menor eravedad que en la LMA 

loe sitios !'lás afecto.doR fueron piel, boca, orina y tubo die-es­

ti.vo. 

Las l'lanifeetnciones l:el't'\tol.S¡:-icas cc.r(l.cter!sticas fueron: a.­

nel"'.ia en todos los casos, cuenta leucocitaria nomal o lirera -

!'lente baja en el 14", leucflcitoRie ee encontr6 en el 851' de los 

casos (23), loe linfoci<;oe ee encontraron tanto relativa cono -

abeolutanente altos. 

Las coMplicp.ciones o~;ervadas :fueron las si¡;uientes: hemorr,g 

¡ria l'lasiva en é ce..'!os y r?ortal en 2. La infecci.Sn conr.icionó -­

cerc" de 6 cuadroR de inicio pulMon.'3.r que produjeron la !'lUerte 

de los p&cientes en 3 de ell:os.Los r;énnenes r.ub frecuente111ente 



aislados fueron: si~ilares a los de la LMA, salvo que tartbién 

se encontró Estreptococo beta v alfa heMolíticos• !'e u~aron 

practiclll!1ente los rnienos e.nti bióti cos deacri tos en la LMA. 

El es«Uema de trater.iento usado fué a base de Prednisona a 

dosis de 40 a 50 !!l~ por día por periónos que variaban entre 45 

y 60 días o más inclusive; 'lincristina arroxl"1Rda~ente a 1.5 a 

2 mgjm2 de surerficie coryore.l. IC ceda se"1Pno. hasta coM!lletar 4 

dosis; el uso de la profilaxis del siste"1a nervioso central se 

llevó a cabo con Metotrexate a dosis de 5 MP, por vía intratecal 

cada !'les a 3 !'!eses. La radioterapia, fué usada inicial!'1ente en 

casos y principslnente del 17rupo ne Más de 15 a"los. 

De todos los pacientes estudie.dos, se encontraron ~ que ha-­

bían fallecido en periódos variables óe ti&"?po; iniciall"ente 4 

fallecieron durante el primer inyreso, loa 5 rentantes falleci.!l. 

ron en la 2a o ]er recaída. De los sobrevivientes, existe un -­

prOMeói o aproximadamente de 13 meses asintol'láticos posteri oree 

al cuadro de rel'!iei dn inicial, aun~ue all(unos han presentado r.!J. 

caídas en periddos cortos de tie"'Pº (2 !'!eses). Otros 2 pacien -

tes sobrepasan los 3.5 a."!os. En 2 pacientes ee desconoce su ev,2 · 

lución posterior. 

La terai:iia de l'!Bnteniniento de la rel"ieión se llevó a cabo -

l!'edi ante el uso de Prednisona, Metotrexate, 6-Mercaptonurina, 

encontri!iidose reeul tados satisfactorios. 

XV. Conclusiones. 

De loe datos <111teriores, pode!'los concluir lo siruienter 

1.- La leuceMiR linf'oblástica aeuda eA l'!ás frecuente que la le~ 

cerda rnielógena aguda. 

2.- En la LLA el ti PO 111P.s frecuente de VRri edrui !'lorfoló¡_rica es 

la rnonocítica y ,.eno8 !'recuente, la. eritroleuce!"ia. 

J.- La poblRción rle P.!"fe!T'os con LLA se "'anifie•to. l'!IÍs frecuen-



teMente en la adolescencia. 

4,- La frecuencia por eexo fué meyor para el femenino en la LLA 

y menor en la LMA. 
5.- Loe criterios diaenóaticoa son exclueivBl'!ente clínicos y -­

l'!Orfológicoe. 

6.- No se estudia desde el punto de vista croMosónico, citoquí­

Mico e inmunológico a laa leucemi R.S. 

7.- En principio, loa esqueMBB terapeuticos usados aon semejan­

tes a loe reportados por la 11 teratura. 

8.- La taza de mortalidad y el pronóstico de la LMA, se encuen -

tran por abajo de las cifras reportadas en la literatura -

consul teda. 

g.- La LLA tiene un pronóstico y sobrevida eir>ilar en al prese.!l 

te estudio, a la reportada en la li teraturae en roma glo -

bal. 

10.- Debe de conte!'lplaree un rerietro a largo plazo de loe pa-­

cientes leucéMicoa con su adec11ado eeguiMiento para compro!? 

vocar lR. eficacia de la terapuetica en todaa sus. faces, y 

finalmente, la aobrevida y pronóstico de estos pacientes. 

11.- Existe en princil'lio, dentro de la inntituci6n, recureoa i!!!. 

portantes de loa cuales no se utilizan mas que en· un núme­

ro mínimo de cASoe, y que podrían aportar buenos resulta -

dos en estos padecir>ientos. 



/ 

LEUCEl'IA LINFOBLA!''l'ICA AGUDA, 

MANJ:PE$TACIONE$ CLINICA$. 

TIPO No. PACIENTES 

Adenopat:!a 27 

Hepatomegali a 25 

Eaplenomege.lia 25 

Signos neuroldgicos 4 

Infecciones 19 

Dolor oseo 22 

Hemorr'.ll'ia 18 

!.<ANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS. 

TIPO 

Ane111ia 

Leucopenia o nol"l'lal 

Leucoci tosia 

'fra...l:loci topenia 

Linfoci toe is relativa 
o absoluta 

No, PAC!EllTE~ 

27 

4 

23 

22 

25 

" DE FRECUF.NClA 

100 

92 

92 

14 

70 

81 

66 

" DE l'RECl'El{Cl A 

100 

14 

85 

81 

92 
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