
UN 1 VERS l!JAIJ NAC 101\AI. ,\UTONOMJ\ DE MEX 1 CO 

T E S S. 

LEUCEMIA: MANIFESTACIONES Oll,\l,ES 

PllESENTACTON DE CASOS CLTNTCOS Y 

l:STUIJTOS POSTMORTEM 

l'n r 

C.D. MARIA I.OllRllES RlllZ PUENTE 

9 8 (l 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



MANlJSCR !TO DE TES 1 S: 

Cualql1icr tesis no publicada qt1c avale el Rrado de 
Mncstria y <lcpositndn en la biblioteca <le la Univcrsi<ln<l,­
Facultnd de Odontologin, queda nllicrtn 11ara inspección, y­

solo po<lr5 ser usada con la debida at1toriznci6n del autor. 
Las referencias IJihliogrfificas pueden scr_tomn<las,pcro ser 
co.pin<las sólo con el permiso <lcl autor, y el crédito se da 

posteriormente n la escritura y puhlicací6n del trabajo. 

Esta tesis l1a sido utili:a<lo por las siguic11tes -­

personas que firman y ncc¡1tnn las rcstriccio11cs scfiala<las. 

La biblioteca que presta esta tesis <lcl>c nscgt1rnr­

sc <le recoger, la firma ~e cn<ln ¡1crso11n <1t1c la tllilicc. 

Nombre y Di rece i6n r:ccha 

I 1 



LEUCEMIA:~iANIFHSTACIONHS ORALES PRESENTACION 

DE CASOS CLINICÓS' Y ESTUDIOS POSTMORTEM. 

Aprobado por: 

.................... / 
M.C. CARLOS PA/Nr, ~\ic:::r======= 

' ' 
...................... 

. ,_ . . . . . . . . . . . . . . . . . . -· ........ • ...... . 
- -- . . ' 

.... -... ~~=~-.-.-.-:.~:.r::.r.(..:·.\.':-_· .... -~-.-:--~·-: ................. · ..... . 
C.D.M',O, ELBA ROSA LEYVA HUERTA. 



R E e o N o e I M I B N T o s 

Dr. Carlos .Pa6z Valencia, Dr. t-lanucl A L6pcz llcrn:indcz 

Por su valioso apoyo acndfimico p~ra la rcalizaci6n dc­
cstc trabajo. 

Dr. Javier Portilla Robcrtson mi agrndccimicnto por su 

asesoría profesional. 

Dra. Beatriz C. Aldapc Barrios por s1a asesoría en el -

dcsarro~lo de esta tc~is, y por la confianza que me l1n. 
<lepas i ta<lo. Gracias 

A ?-li Madre Sra. carlota Puente Vda. de Ruiz. En la que 

siempre l1c c~contrado npO)'O, y a la que debo lo que he 
logrado, Gracias 

A Mi Esposo. Dr.Job Javier Hcrnftndcz Luna por su inv~ 

luablc carillo, comprensión y apoyo que me ha brindado. 

A Mis Hermanos. Gracias por que son ejemplo a seguir. 

A 1 a Memoria Je ~·1i Padre Juv~nc: i o Ru i z Far tuna 

Mi Abuelita Virginia Carranca Puente 

A Todos mis Maestros y Compniicros que me han otorgac.lo­
conocimicntos y cxpcricnci:ts. 

v. 



Q/Yl.3 

LEUCEMIA:. MANIFESTACIO!'ES ORAi.ES PRESENTACION 

DE CASOS CLJ°NICOS Y ESTUDIOS POSTMORTEM. 

Por 

C.D. MARIA LOURDES RUIZ PUENTE 

T E S 1 S 

Piesentado como requisito para obtener el Grado 

de ~lacstrla en Odontologia 
(Patologia Bucal) 

UN 1 VERS JDAIJ NACIONAL AUTONOMA DE MEX 1 ca 

FACULTAD llE ODONTOLOGIA 

Febrero 1986 

IV 



I N ll I C E 

l NTIWDUCC 1 ON 

REV!SION BIBLIOGRAFICA 

MATERIALES Y METODOS ••• , •••• ; •· ••• ; 

RESULTADOS ••••.•••••••.•• ; ; '°''; 

RESUMEN ••••••••••• , •.•• ; ••• 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGRAF!A • , • , •••••• • •••••• 

APENDICE 1 •.•.•. , · ••••• , •• ;. 

APEND!CE !! ... ~ ....... ;. 

C:llllRICUl.UM VITAE •••• , • ; ,\·; .• ;,; 

VI 

••••••••••. 1 

.·3 

;-.~ •• ~-•...•• 104 

............. 107 

;;; ••••••••• 115 

; .• · •.•• 116 



INDICE DE CUADROS. 

CUADRO 1 ~ CLASIFICACJON DE LEUCEMIA LINFOCITICA ••••••• 33 

CUADRO 2 

CUADRO 3 

CUADRO 4 

CUADRO 5 

AGUDA (LLA) POR FENOTJ POS DE MEMBRANA. 

ESQlll;M,\ TENTATIVO llE Cl.ASll'ICACIQl; llE ••••.•• 38 

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA.USO DE -

METODOS INMU;;OCITOQUIMICOS. 

ESQUEMA TENTATIVO PARA LA CLASIFICACJON ••••• 39 

DE 1.EUCEMI A AGUDA PERO X 1 DASA Y ESTERASA 

NEGATIVO. USO DE METODOS INMUNOCITOQUl-

MICOS. 

CLASIFICACION DE LEUCBllA AGUDA CON EL •••••• 40 

USO DE CUATRO TINCIONES CITOQUJMICAS 

DERIVACJON DE LEUCEMIAS MONOCITICAS •••••••• ·.4 ¡ 

AGUDAS. 

VII 



INDICE DE FIGURAS. 

FIGURA .1-FROTIS DE MEDUl.A OSEA DE LEUCEMIA ------------ 64 

LINFOBLAST!CA AGUDA (lOX) 

FIGURA 2-FROTIS DE MEDULA OSEA DE LEUCEMIA ------------ 65 

LINFOBLASTICA AGUIJA (·lOX). 

FIGURA 3-FROTIS DE MEDULA OSEA llE LEUCEMIA ------------ 66 

PROMIELOCIT!C1\ AGUDA (lOX). 

FIGURA 4-FROT!S DE MEDULA OSEA DE LEUCEMIA ------------ 67 

PROM!ELOCITICA AGUDA (40X) 

FIGURA 5-!NFILTRADO LEUCEMICO DE ESTUDIO 

POSTMORTEM. LEUCEMIA LINFOBLASTICA 

AGUDA. 

------------ 92 

FIGURA 6-CANDIDIAS!S DE ESTUDIO POSTMORTEM ------------ 93 

LEUCEMIA L!NFOBLASTICA AGUDA. 

FIGURA 7-INFILTRADO LEUCEMJCO DE ESTUDIO ------------ 98 

POSTMORTEM. LEUCEM l A M l ELOBLAST I CA 

ACUllA. [llIGAllO) 

FIGURA 8-INFII.TRADO LEUCEMICO IJE ESTU!l!O 

POSTMORTEM. LEUCEMIA MI ELOBLASTI CA 

AGUDA. (INTESTINO DELGADO) 

------------ 99 



FIGURA 9 - INF It.TRAllO LEUCEMJ CO UE J;STUlllO 

l'OSTMORTEM. 1.EUCEM! ¡\ M l El.OIJLASTI CA 

AGUUA (IUflON) 

IX 

-----------100 



l N T R o n u e I o N 

La leucemia es una enfermedad caracterizada por un 

n6mcro ;1normal <le tipos cspcctficos de leucocitos circula~ 

tes en ausencia <le una causa demostrable. (51) 

Es llna entidad que en la actualidad l1a incitado a -
un estudio mas profundo <le la misma. debido n que se 11a ma­
nifestado un incremento en los paises in<lustrializa~os posi 

hlcmcntc como conscc11cncia de las interrelaciones con el m~ 

dio ambiente y aunado a posibles factores intrinsccos. 

Virchow,obscrv6 que las c6lulas involucradas no pr~ 

sentaban supuración de la sangre y propuso el nombre de lcu 
ccmin (sangre blanca). Dcspu6s observó un tipo en el que -­

prcdominnhan los linfocitos, así como un tipo en el que l~­

csplcnomcgalia era marcada. 

Craigic,Bcnnett y Virchow (1845) fueron los prime-­

ros que de una manera independiente reconocieron a la lcuc~ 

rnia como una entidad clínica. 

Fricdrich {1857) fue el primero que report6 una le~ 

cemia de tipo agudo. 

Ebstcin (1889) nos da la descripción clinica de los 

síntomas de la enfermedad. 

Doné (1939) fué el primero- que l lcvó a cabo las ob­

servaciones microscópicas tempranas de la leucemia en el c~ 

so Brath' s.· (60) 
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Frccman y Kolctsky (1939) 'encontraron lesiones cutá­

neas especificas en un 10\ de los pacientes con leucemia mono­

citicn,8\ de pncicntcs con lcttccmin lin[ocitica, y 1\ con leu­

cemia miclocíticn. (11) 

En este trabajo se dnrnn a conocer las caractcristicas 

generales de la cnfcrmcda<l 1 asi corno se dara un enfoque minuci~ 
so de las manifestaciones que se presentan en Cavidad Oral, ya 

que se ha obscrvndo que s11s signos se pueden presentar <le man~ 

ra primaria en boca, y la importancia de q11c nuestros pncicn-­

tcs recurren al Cirujano Dentista, con la idea de que su pro-­

blcma se cnc11cntra locnli:ado a nivel Oral. 

El objeto es de que el Estomatólogo al observar las e~ 
rnctcrísticas de la enfermedad indique a los pacientes los ex! 

menes de laboratorio de rutina para asi dar un dingn6stico pr~ 

suntivo de la enfermedad y este sen tratado de una manera pre­

coz por el especialista indicado; y como resultado de la obse~ 

vación del clinico que es de importancia ya que la cnfermcda<l­

sc puede presentar en los pacientes <¡ue acuden a nuestra con-­

sulta y el Cirujano Dentista debe de estar prcparndo para ---­

afrontar la situación. 
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R E V l S r O N B I B L l O G R A P ! C A 

l.a leucemia se caracteriza principnlmcntc por ln ªP!!. 

rici6n de leucocitos anormales e inmaduros en san~rc circu-­

lantc, con una sustitución difusa y casi completa de la ~16<lu 

la Osca por células lcucémicas e _infiltrados difusos a Híga­

do, Bazo y otros tcj idos del organismo. 

Las mnnifcstncioncs clfnicns dl' la lcuccmiíl nguda y, 

de la leucemia crdnica presentan algunas diferencias! c11 la­
lcuccmia aguda suele l1abcr tln comienzo hrt1sco y se manifies­
ta por fichr~. postración, debilidad y mnlcstar progresivo , 
en el curso de semanas puede l1ahcr alteraciones hcmorrfigicas 

como la presencia de epistaxis, por lo general la linfndcno­
patia, la l1cpnto y csplcnomcgalla no cst5n lo st1ficicntcmcn­

tc desarrolladas como para llamar la atención del pacicntc.-

1.a proliferación neopl§sica no~ahle de la m6<ll1la 6sca por -­

las c6ll1las lcucemicas puede provocar dolor articular y óseo. 

La leucemia crónica presenta un principio insidioso­

y se manifiesta por debilidad y p6r<lida progresiva de peso,­

la_ presencia de ganglios linf5ticos aumentados de volOmcn.-­

anemia que puede provocar disnea de esfuerzo, esplcno y hcp~ 

tomcgalia, los cuáles el enfermo nota como aumentos de volO­

mcn a nivel abdominal que es lo que hace que muchas ocasio-­

ncs el enfermo ac11da a cons11lta médica. (46) 

Drcizcn obscrvd la presencia de infiltrados lcuc6mi-­

cos a piel que se manifiestan por placas 6 nodulos que varian 

en tamafio. En la leucemia cutis nodulai las lesiones faciales 

son J1cmisf6ricas de aproximadamente 0.75 cm. en tamafio. 



1listol6gicamentc las··1esiones están compuestas de cé­

lufas leucémicas inmadu-ras que infiltran la 'cnpa reticular,-­

los npEndices cutftn~os y los vasos sanguincos.cxtendiEndosc-­
a la capa basal <le la epidermis. ( 11) 

Boggs y A~ocindos reportaron infiltrados lcucémicos 

en piel que son mas frecuentes en lct1ccmin mo11ocf tica y menos 

frecuentes en ln leucemia linfocítica. (11, SS) 

Las Arcas de infiltración lcuc6mica pt1edcn ulccrarsc­
espont5ncnmcntc con invasión bacteriana secundaria. (44) 

Las lct1cemia li11(ocitica es t111n cnfermednd de c6lu-­

l~s B, la incidencia de canceres secundarios y todos los can 

ccrcs excluyendo los Je piel son considerablemente elevados­

en los pncientes con esta enfermedad. 

Se l1a intentado describir una función anormal de las 

c6lulas B al desarrollo. ncoplfisico por nnormalidades en los­

nivelcs de gama glohulina y el desarrollo de canccr. (34) 

La cirugia esta contraindicada en los pacientes con­

leucemia cuando existe la presencia de leucopenia y tromboc! 

topen in. 
La incidencia de las complicaciones paro. pncientes -

con leucemia en cirugia mayo~ esta directamente relacionado­

ª una· quimioterapia agresiva con mejoría en la proporción -­

media de ~obrev ida. La seps l s con ti nún ~ i ende ln causa mas -

común de muerte con <laño a la médula ósea y con granulocito­

pcnia. (•\4) 

En ln patogénesis de la hemorragia intracraneana se­

ha citado a la trombocitopcnia como factor etiológico princi 

pal, sin emhargo recientemente se ha descrito \tn mecanismo--
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<lifcrc11tc capa: de prod11cir este accidente, y se ha relacio­

nado no solo con una lcucocitosis severa, sino con el nOmcro 

de blnstos en sangre periférica que se conoce con el nomhrc­
dc crisis blástica. 

En los pacientes con lcuccmi:1 crónicn q11c prcscntan­

grnn lcucocitosis, pero con un bajo porcentaje de hlnstos,ln 
frcc11cncin Je esta complicación es 11njn. 

1.a pEr<lidn de la integridad del endotelio vascular-­
es de importancia primaria pnrn el cstnblccimicnto de la 

hemorragia cerebral. nn los 11acicntcs con leucemia aguda sc­

cncucntra aumentado el nGmcro de nuclcoprotcinns cuyos conj~ 

~ados purínicos y pirimí<licos resultantes tienen acción vaso 
dilatadora. (15) 

La. trombocitosis es coman en pacientes con lcuccmia­
micl6gena crónica. que ocurre como prcscntaci6n durnnte el-­
curso final de la enfermedad. (57) 

Litechman y Weed, mostrarón que los monocitos lcuc!­
micos tienen una dcnsi<laJ de superficie baja, y una gran ha­
bilidad para deformar a comparaci6n de los micloblastos lcu­
cémicos. Esto propone que los monocitos leucémicos son capa­
ces de adl1erirsc al endotelio, atravczar pequcftas hc11diduras 

entre las células cndotclialcs y emigrar eficientemente a si 
tios cxtravascularcs, (35) ellos mismos suguieren que el in­
vol11cramicnto cxtramedular probablemente sea debido a las -­
propiedades específicas de los monohlastos.(58) 

Strat1~,J encontró llnn similitt1<l morfológicn y cito-­
q11imica <le lns c6l11las malignas c11 la lc11ccmia monociticn -­
agu<la y leucemia miclomonocítica ngu<ln a los monocito5 norm!!_ 
les, se encontró similaridad funcionnl en su habilidad para­

infiltrar los tejidos cxtramcdularcs. Esta infiltración por-
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las c6lulas lcuc6micas es la caractcristica clínica mas cxtr~ 
ordinarin_ ohscrvadO\ en los pncicntcs con estos tipos de lcu-­
ccmia. (35) 

Otras de las complicaciones que se p11cdcn ~rcscntar-­

cn un paciente con leucemia v~n ~depender del tipo de leuce­
mia, así como del tratamiento que se este llevando a cabo y -

la consecuencia q11c este trae en la respuesta inmune de los-­

pacientes afectados. 

El desarrollo de una Coagulación Intravascular Disc-­

minada (CID) en los pacientes lcucérnicos puede Jcscnca<lcnar-­

scrias coagulopatias cuando su cuenta total de cfilulas blan-­

cas alcance 100 a 150 mil/mm3 <le sangre. (40,56) 

La CID se 11a reportado en pacientes con leucemia man~ 

citica aguda, los datos indicativos de esta complicaci6n fue­

ron observados antes de establecer el tratamiento, el sangra­

do clinico es menos severo que el observado en leucemia pro-­

mielocítica aguda. 

La causa de la CID puede ser debida a una liberaci6n­

cspont5nca de material trombopl5stico de c6lulas monoblfisti-­

cas;pero esto aún se encuentra en estudio. (58) 

Bcggs, Cartwri&ht y Wintrobc obscrvar~n otra manifes­

tación de la enfermedad infiltrativa con meningitis lcuc6mica 

en la que si de pacientes con leucemia miclógcna aguda dcsa-­

rrollan esta complicaci6n. 

Meycr reporta una incidencia del 54\ de meningitis--­

leuc6mica asintomática.en 11acientcs con"leuccmia mielomonoci­

tica aguda. (35) 
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Straus, nos indica el riesgo de 1·cuccmia sccundarin­

quc por lo regular son de ti110 no linfocitico y se estima en 

1\ a 3.9\ dcspu6s de un tratamiento agresivo para la cnfcrm~ 
dad de llodgkin. 

Tambi&n se han reportado.aumentos de leucemia scclin­

darin dcspu6s de la quimioterapia con agentes alquilantcs pa 

ra enfermedades malignas no l1cmatol6gicas. (56) 

La 11ccrosis de m6dula 6sca ha sido observada ocasio-­

nalmcntc en leucemia micloidc cr6nica. Esto puede estar aso-­
ciado con el desarrollo de u11n ni1cvn clona ncopl5sicn y anun­

cian el comienzo de una nueva crisis bl5stica. 

Casos con megacariocitosis prominente muestran una -­
tendencia a desarrollar fibrosis. 

Estudios de leucemia micloidc crónica no han mostrado 
correlación alguna entre el contenido fibroso y la sobrcvida. 

(6). 
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llJ:MATOPOYí:S IS 

_Los tejidos 11cmocitopoy6ticos (hcmnto·sangrc; cito-c6-

lula; poy6sis -formaci6n), reciben este nombre .por qu9 son los 

tejidos en los que se forman las diversas c6lulas de la sangre 

en la vida ~osnatal. 

Las c6lulas de la sangre por lo general no ~e multipli 

cnn- en la corriente sanguínea, sino que _debido a que tienen un 

periodo de vida relativamente corto son substituidos continua­

mente ¡1or nuevas c61ulas. 

Los eritrocitos, los granulocitos y las plaquetas se -

forman en la m6dula ósea, los linfocitos se originan en_ el --­

mismo sitio, pero taml1i6n en organos como el bazo y timo que-­

contienen abunda11tcs linfocitos, esto se pcns6 a raíz de que-­

en estos tejidos habia abundantes figuras mitósicas lo que su­

guicre que estas c61ulas se originan en estos sitios. 

Antes <le alcanzar un estado <le maduración completa los 

elementos figurados de la sangre pasan por diferentes etapas -

de diferenciación. 

Los elementos figurados de la sangre surguen de 11n ti­

po celular único qu·e es el Hcmol:ltoUlaslo ó Célula !·1adrc, quc­

cs una célula grande con cromatina delicada . 

.. _J~_f_! t_!:9.P.º.Y-~ .:.~ ~~-- __ 

l!l proceso h5sico <le ma<lurnción <le In serie eritrocit! 

ca consiste en la sintcsis de hemoglobina y la formación de un 

corpOsculo pcqucfto que ofrece el m5ximo de supcrfic{c para el-
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intcrcaml>lo de oxígeno. 

1.os precursores de los crjtocitos son los siguientes: 

Procritroblasto.- C6lula grande de aproximadamente 12 

n22 micras de di5mctro, con nOclco csf6rico y central, croma­

tina fina r de 1 a 2 n11cl~olos grandes, citoplasma claro co11-

. halo blanquecino alrededor del núcleo. por medio de la micro~ 
copia clcctr6nica este l1alo perin11clcar esta formado por mito 

condrias, aparato de Golgi y un par de ccntriolos. 

l~ritroblasto Bas6filo,- Cflula mas pcqucfia que el pr~ 

critroblasto, con núcleo csf6rico y central, su cromatina sc­

cncucntra condensada, su citoplasma es mas has6filo por que-­

contiene mas cantidad lle rctict1lo cndopl5smico granuloso,al-­

igual que mas polirrihosomas. 

Eritroblasto Policromatófilo.- Célula mas pequeña que­

~u predecesora, la po_licromatofilia observada se debe a los-­

polirribosomas, que se combinan con los colorantes básicos de 

la coloración 11cmfitica, la hemoglobina que se sintetiza en 

los polirribosomas es acid6fila y se comhina con la cosina,-­

cl citoplasma adquiere color gris turbio, su cromatina se en­

cuentra en forma de gránulos gruesos, de manera que el núcleo 

en su totalidad es muy bas6filo. 

Normoblasto(Eritroblasto ortocromfitico).- Tiene tin dm. 

de 8 a 10 micras, nílclco con cromati11a co11dc11sa<ln, csferico y 

picnótico. Va a dar orfgcn a un eritrocito normocitico. 

Reticulocito.- En cierto momento el normoblasto comic~ 

za a expandir tina serie de prolongaciones citopl~smicas y tina-
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<le ellas conteniendo el nOclco QllC es cxpuls3do 11cvando alre­
dedor una delgada capa de cltoplasmn. A la parte nnuclca<ln sc­
lc llama rcticulocito, 61 cu51 n la microscopia clcctr6nica--­
mucstrn 2 ¿c~triolos,alg11nas mitocondrias, rcmnncntcs del com­
plejo de Golgi y polirrihosomas, estos aan en su función de -­

realizar la s.intcsis de hcmo~!1obina en pcqucfin cantidad ncccsQ_ 

ria para ln si11tcsis del eritrocito. 

Los nficlcos que han sido expulsados de la c6lula van a 
ser fagocitados por los mncr6fngos del sistema rcticulocndotc­

lial. El rcticulocito es 11n corp6sculo de aproximadamente 9 mi 
eras y difiere del eritrocito por contener vestigios de ARN. 

Lcucopoycsis.- Formación de los l~cucocitos Granulosos. 

L<ts tres clases de tos leucocitos granulosos son desc!::_n 

dientes de una c6lula progenitora coman, que posiblemente es -
el mielobl<tsto~ que es la c6lula mas inmadura, y 11nn vez que-­

han aparecido granulaciones citoplasmáticas específicas reci-­

hen el nombre de promielocito. 

Micloblnsto.- CElula con citoplasma has6filo, con nQ-­

clco grande, esf6rico, con cromatina fina y uno 6 dos nucl6o-­

los. 

Promielocito.- Es más pequeño que el mieloblasto, con­

nócleo ligera111cntc idcntQdo, c~f6ricn 1 con cromatina condensa­

da, citoplasma muy bns6filo ya que prc~cnta tanto gr5nulos es­

pecíficos como gránulos azur6filos. 

Miclocito.- C6luln pequeña, nócl·co csfErico, ovalado,­

identado, desaparece la basofilia citopla5mfiticn y los gr6nu~­
los azurófilos, aumcntnn<lo los cspccifico5. 
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Los gránulos que aparecen en la céluln permiten dis--­

tinguir tres clases de miclocitos, que madt1rnn para formar --­

las tres clases de leucocitos granulosos, durante el proceso-­

de madurnci6n pasan por una etapa mctamiclocitica. 

El mctamiclocito se c:1rnctcriza por poseer su nOclco-­

una hendidura profunda que indicn el inicio del proceso de far 

macíón de los lóbulos. 

Serie Linfocítica 

La distinción de su maduraci6n se basa en el tamafio 

celular, en la estructura de la cromatina y en la presencia de 

nucléolos. 

A medida que las c6lulas maduran su cromatina se hacc­

mas compacta, sus nuclóolos menos visibles y la cólula dismin~ 

ye üc volúmcn. 

Linfoblasto.- Es la c61ula mfis jovc11 de la serie, tiene 

forma esférica, con citoplasma bas6filo y sin granulaciones 

azt1r6filas, cromatina condensada, presenta 2 6 3 nucléolos. 

Prolinfocito.- Es una célula más pequeña que el linfo­

blasto, con citoplasma bas6filo, cromatina condensada en menor 

proporci6n que los linfocitos medianos y pequeños, nucléolos-­

poco visibles debido a la condensación <le la cromatina. 

Linfocito.- Célula esférica variable en tamaño, ya que 

existen linfocitos pequeños, medianos y grandes, su diferencia 

en tamaño se debe a la-cantidad de citoplasma que contenga, ya 

que es mas abundnntc'cn los medianos y grandes, el citoplasma­

en el linfocito pequeño es muy escaso presenta basofilia dis-­

creta, en ocasiones no es visible. 
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Serie No11ocitica 

La lí11ca 1nonoc[ticn empieza en la m6<lula ósea, pasn--­
por la sangre en forma de monocito y termina en los tcjidos--­

como macrófngo. 

Los ¡1romonocitos cst6n en m6duln ósea en nfimcro pcquc­
fto, su c6lula predecesora es el mo11oblasto. Rs una c61uln quc­

midc entre 10 y 12 micras, cromatina delicada y citoplasma --­

bns6filo. (27,30) 
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FACTORES E T 1 O L O G 1 C O S 

Un nOmcro importante de ideas surgucn a fines del si 

glo XIX y principios del actual, hacicrid6 mención del signi 
ficado de las anormalidades mit6ticas en el origen de las-­

c6lulas del Canccr. 

Van Hílnsmann suguicrc que las nn_ormnll<la<lcs mit6ti-­

cas son lns responsables del crecimiento desordenado. 

Bovcri propone que las irregularidades mit6ticns -­

son las Jircctam~11tc rcspo11sailles del origen de la ncopla-­

sia, y con estos datos se adquiere mayor importancia a la-­

constituci6ri gcn6ticn de las c6lulns somdticas en el dcsa-­

rrollo de tumores. (S) 

La leucemia miclógcna aguda es una entidad maligna -

de las c6lulns mieloidcs de la m6dula 6scn, la asocinci6n-­

quc existe entre la enfermedad con los agentes que producen 

dafto al ADN,la presencia de ano~malidades cariotípicas esp~ 

cíficas de casi todos los pacientes con la enfermedad, y el 

origen clona! de la poblaci6n celular leucémica, confirma -

que la leucemia micloide aguda es debida a un cambio hered~ 

ble dentro del genoma de la clona lcuc~mica progcnitora.(36) 

Finlkow, 11os dice que la itabili<la<l diferencial res­

tringida de la célula progenitora involucrada en el proceso 

de leucemia, puede sugucrir un paso en la patogéncsis de la 

lcuccmin. (16) 

La Carcinog611esis en humanos y animales resultan -­

del desarrollo de una serie de defectos en las celulas madre 

que son las c~lulas blanco de l~s agentes transformantcs(51) 
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En Cnrci11og6ncsis experimental, ln transformación nco­
Jllásicn ha mostrado ser un proceso grndu:il con iniciaci6n y -­

promoción. (8) La iniciación generalmente es nccptn<la como un-­

proceso en el cufil una lesión irreversibleº es i11d11cida en cl-­
ADN del genoma de la C6lu1a Madre, que la l1ncc susceptible al­
cfccto único de un agente promociona! ,para q11c nsi se exprese 

un fenotipo tra11sformado. 

El estadio de iniciaci~11 es estable y puede 11crsi5tir­
por meses 6 afias, pero el mecanismo 11rcciso por el que los ini 
ciadorcs actuan no ha sido establecido. (51) 

Los agentes promocionalcs en general no son mutag6ni-­
cos y no inducen tumores malignos por si mismos,(51) la ini-­

ciación se considera que pro<luce un cambio mutacional.(8) 

Parn el desarrollo de la carcinogéncsis la célula ma-­

drc puede ser iniciada por cnrcin6gcnos quimicos, fisicos 6 -­

quiz5s por ciertos virus. Tales células pueden ser expuestas a 

los agentes promocionales para inducir una transformación neo­
p15sica completa, y la secuencia de estos eventos es de impor­

tancia critica si la transformación maligna es desarrollada. 

La aplicación de dosis altas de carcin6gcnos, i1uedc -­

actuar como una agent_c carcin6gcno completo a la tumorgénesis­

inicial y promocional. (Sl) 

Los Ores. Killman y Grccnhcrg, nos dicen que la ciné­

tica nucleo11rotéica y los trastornos funcionales de las c6lu-­

las lcucémicas, hacen pensar que existe una distorsi6n 6 deso­

rientación de los procesos normales de prolifcraci6n 1 diferen­
ciaci6n, liberación y funci6n celular, con solo unn fracción -

de la población total de c6lu1as leucémicas activamente proli­

ferantes en un momento determinado.(23) 
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Grnn cantidad de !actores etiológicos l1nn sido liga­
dos con el desarrollo de leucemia en humanos. Las mayores cv!_ 

dcncias se l1nn encontrado en In radiación ionizante, cxposi-­
cioncs n agentes qulmicos como el benceno, el oxido de ctilc­
no, qup J1an sido consi<lcra<los agentes lct1ccm6gcnos en humanos. 

Recientemente se Ita in<licndo la cxp6sici6n a salven-­

tes como un posil>lc factor <le riesgo de leucemia micloi<lc --­
aguda. 

Un incremento en el riesgo para leucemia se hn obser­

vado c11 1>acic11tcs tr11tn<los con inmunosuprcsorcs 6 quimiotera­

pia para cnnccr. (29) 

Existen claras evidencias en los que la cxposici6n al­

bcnccno induce leucemia en trabajadores expuestos. El 8.4\ dc­

lcuccmias en trabajadores americanos son secundarias a la expQ 

sici6n al benceno. (49) 

La incidencia de leucemia micloidc aguda es elevada en 

áreas urbanas y rurales circunvecinas, esta última como resul­

tado de la exposición laboral en granjas a posibles agcntcs-­

leuccmógcnos. 

Existen grupos ocupacionales donde la incidencia de -­

leuccn1ia aguda no micloidc es mayor, y estos son: En la silvi­

cultura el empleo de sierras por aproximadamente ·6 horas dia-­

rias, causa exposición a la inhalación de gases producidos por 

las mismas, estos agentes contienen hidrocarburos ciclicos, i~ 

cluycn<lo al.benceno. 

En los servicios de sanidad, el ~mplco de agentes in-­

fecciosos, así como la exposici6n a varias drogas y agentes de 

esterilización. 
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Ln rcprcscntaci6n ocupacional en_· la industria alimcn 
ticin, ·es dificil de explicar en t6r~inos <le cxposici6n qt1i­

mica. Lo notable en la rcprcscntaci6n de los casos en algu-­

n.os de estos grupos ocupacionales puede ser debido a la ca- -
sualidad. (29) 

En 1911 se dcsciibicron casos de leucemia en sujetos 

que laboraban con material radioactivo, y ~icmpo dcspu6s sc­

obscrv6 numcnto de la mortalidad por leucemia en ra<li61ogos­
nortcamcricanos. 

Otra prueba de la acción lcucem6gcna de las radiaci2 

ncs ionizantes la aportan los bombardeos atómicos ocurridos­
cn t!iroshima y Nagasaki, ciudades donde la mortalidad por -­
leucemia en las formas grnnulocitica aguda y crónica aumento 

a los dos meses de lns explosiones, alcanzando un rnfixirno a -­

los 6 años. (23) 

Pacientes tratados con terapia radioactiva para la -

espondilitis anquilosantc y c11fcrmcdades malignas, han mos-­

trndo tin p~riodo de latencia prolongado del .tiempo de la ad­
ministración de la terapia n la aparición de la enfermedad. 
( 4,23) 

El daño a los ácidos nu~léicos por irradiaci6n puede 
dar .lugar a aberraciones cromos6micas,la frecuencia de carig 

tipos anormales es elevada en pncic~tcs q11c rccibicrón tcrn­

pia previa p:trn leucemia ngutla, que en pac_icntcs que 1:1 tlcs!!. 
rrollnn de nuevo. (•1) 

Los tipos de leucemia causados po~ irradiación, son­
caractcrísticos de la edad en la que se· produce la exposición. 

salvo el caso de leucemia linfocitica crónica en cuya apari­

ción no parecen influir las radiaciones. (Z3) 
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~njas dosis de rn<liaci6n ultravioleta ~ucdcn actuar-­

como a· gen tes de inic i aci6n' (51) 

La exposición a las radiaciones en el niño origina--­

·leuccmia linfocíticn aguda, y en el adulto lcuccmi~ micloi<lc­

aguda 6 crónica. 

Los sujetos que han sido expuestos a radiación diag-­

nóstica durante ln vida intrauterina presentan una incidencia 

aproximada del 50\ a la del resto de la pohlación. 

El intervalo entre la cxpo.sición y ln aparición de ln 

enfermedad es variable, los primeros casos a11arcccn. al cabo -

de 1 a 2 años, la incidencia máxima de 4 a 8 años y algunos-­

casos tardíos de 15 a 20 años. (23) 

En lns explosiones atómicas se ohscrvó que ln frccucn 

cia fu6 mas elevada en las personas que se encontraban ccrca­

dcl hipocentro, lo que indica que el riesgo de lcuccmin post­

irradiación <lepcnde de la dosis. {19,23) 

La leucemia es el canccr más común en la niñez y ha-­

sido observado en los estudios por efeCto de la radiación io­

niza~te. La incidencia de canccr en los 5 ContinentCs, nos -­

dice que la leucemia linfática es más común que la lcu~emia-­

~icloidc en la niñez, en edades que fluctúan de los O a los--

14 años. (19) 

Factores como la predisposición familiar a la lcucc-­

mia, puede servir de ayuda para identificar pacientes de alto 

riesgo. (4). 
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Los datos existentes sobre la relación etiológica en 

trc las radiaciones y la leucemia humana, indican que Ja ra­
diaci6n mas qt1c iniciar tl~n sucesión estrictamente aut6noma­

dc fenómenos, lo que hace es exagerar y multiplicar un;a ten­

dencia preexistente. (23) 

El empleo de la quimioterapia moderna que es agresiva 

y la· 1·adiotcrnpia ele las enfermedades neoplásicas, son los -

parcialmente responsables para la mas seria amcnn¡a para la­

vida y complicaciones como la leucemia aguda. Esto esta muy­
relacionado con el empleo de agentes como los alquilantcs y­
las nitrosaurcas. (3) 

En la Oltima dccnda se observó que la comhinaci6n de 

radio y quimioterapia pueden potcncializar el ricsgb de lcu­

ccmogéncsis. 

E.l período de latencia entre el prin'cipio de la qui­

miotera¡1ia por la enfermedad primaria y la aparición de leu­

cemia aguda, es mas prolongado en pacientes que son tratados 

solo con radioterapia. (4) 

Existe gran cantidad de datos en el que los virus on 

cógenos de ARN intervienen en la etiologia de las leucemias -

aviar, murina y felina; en el hombre no ha sido posible de-­

mostrar esto. 

Al microsco11io electrónico se l1an ol1scrvado algunas­
c61µlas lcuc6mlcas c11 las que se 11an cnco11trndo cstructuras­
parecidas a las partículas víricas tipo e de la leucemia mu­

rina y aviar, pero no ha sido posible' su aislamiento. (23) 
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Los genomas de rctrovirus que causan transformaci6n­

rápida en células de vcrtcbrndos incluyen genes que determi­

nan su propiedad oncogénica, estos son los llamados oncogc-­

ncs virales (V onc); los genes que son l1omólogos n estos sc­

han.c1lcontrndo en el genoma del hu6spcd de cspccics-<lc vcrt~ 
brndos, )'estos son llnmndos oncogcncs celulares (e onc). Sus 

funciones son dcsconociU.as, pero se suguicrc que forman par­

te. de la maquinaria genética celular responsable del control 

de ln prolifcrnci6n, difcrcnciaci6n y desarrollo, en ocnsio­

ncs se les l1n llamado protooncog~ncs,quc tamhié11 son capaces 
de inducir transformación bajo condiciones npropindas. (23) 

l~s 011cogcncs son regiones del ADN que est5n involu­

crados en la transformación cel11lar y cuya expresión resulta 

en unn respuesta celular proli(erogénicn. (51) 

Cierto virus ADN del grupo llcrpcs, que es el virus 

dC Epstein Bnrr (EB\') hn suscitado intcrcs como oncógcno po­

tencial, este virus se aisló por primera vez en cultivos ce­

lulares del tumor de Burkitt, y muestra predilección por c6-

lulas linfoides humanos, tanto normales como ncoplfrsicas. 

Como los primeros aislamientos se hicieron en culti­

vos de c6lulas lcucémicas, nl princi11io se pcns6 que el EBV­

podría intervenir en la lcuccmog6ncsis, no habi6ndosc encon­

trado datos posteriores a favor de esta hipótesis. (23) 

La activación de oncogcncs celulares puede ser el C.Q 

mún denominador en muchas formas de c·arcinogéncsis en huma-­

nos, sin embargo no se conoce si esta activaci6n involucra-­

genes Qnicos 6 múltiples nntes de que las células de la li-­

nca blnncn se conviertan en c~lulns del iumor. 
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I.a i11cstal>illdad gc116ticn q11c es carnctcristica de -
la c6lula 11coplfisica, 1>osil1lcmc11tc empiece en el estadio dc­

~ctivnci6n. y cuando lns trnnslocncioncs involucran nl crom2 
soma los 011cogc11cs so11 ;1ctiv:1<los, convirti6ndo la c6l11la pr~ 

ncoplfisica en 1111a c61uln ncoplfisicn. (8) 
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FACTORES G B N E T l C O S 

Nowcll y llungcrfor<l (1960) obscrvar6n l:i primera 

anormali<lnd cromos6mica especifica 

rio humano, dcnominnndolc cromosoma 

ccmia miclógcna crónica. 

en un tumor maligno prim~ 

Filadelfia (l'h 1 ) en le~ 

fialKow, nos dice que este dcscuhrimicnto da pnt1fa-

para Jlcnsar en el origen clona! de los tumores, y demostró -

que los grant1Jocitos lcuc6micos de pacientes femeninos l1ctc­

rocigotos para la cn¡ima Glucosa 6 1=osfato Dcshidrogcnasa,-­

(G6PD) tienen J de 2 alelos. (8) 

Estudios realizados en leucemia no linfocitica aguda 

con el marcador G6 PD Sllgt1icrc que en algt1nos casos la enfer­

medad es expresada en c61ulas con una diferenciación rcstri~ 

gidn al patron granulocito-monocito, en otras parece involu­

crar una C6lula ~Jadrc pluri¡1otcncial comnn a las lineas mic­

loidc, critroidc y mcgacariocitica. 

El sistema de la isocn~ima G6 PD, ligada al cromosoma 

X, ha sido empleada en el estudio, origen y desarrollo de -­

neoplasias hemato16gicas en mujeres heterocigotas afectadas-, 

por que el locus de la G6 PD esta localizado en el cromosoma­

X r su inactivaci61l ocurre durante la cmbriog&ncsis tempra-­

na, solo un gen de la isocnzima es activo en cada c6lula so­

m5tica femenina. (15) 

~litelman propone dos niveles para tratar de explicar 

los cambios cromosómicos asociados a las células que origi-­

nan el tumor: 
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1.- St1guicrc qtic sea el resultado de 11nn intcraci6u 
directa entre el carcin6gcno y el gen especifico 6 locu~ -­

del cromosoma que controla la proliferaci6n celular normal. 

Esta intcrac~6n puede dar cambios cromos6micos qi1c dependen 

de la nat11ralcza del rcarrcglo y tamafio del segmento cromo­
sómico invol11cra<lo. 

Z.- Suguicrc q11c esta intcraci6n ocurre al azar y -­

comprende la variación en la cvol\1ci6n cariotipica, la cufil­
csta asociada con una evolución remota de las c6lulas ncopl! 

sicns. 

Chaganti, nos <l3 otra hipótesis que proporciona da-­
tos significativos de los cambios cromosómicos en las c6lu-­

las tumorales y afirma que algunos cromosomas humanos tracn­

informaci6n gcn6tica de importancia en la proliferación cc-­

l11lar y que la perturbación de tales genes puede ser debida­

ª la posición-efecto (como resultado de un rcarreglo) ó alt~ 

ración de la dosis del gen (como resultado de una pérdida ó­

ganancia de material cromosómico) que puede llevar al rompi­

miento de la regulación genética normal, y la adquisición de 

una nueva ventaja para la c6lula. (S) 

El fenotipo hetcrocigoto expresado para las prolife­

raciones celulares Jui·anlc l¡1 fase aguJa <le la cnfe.r1ne<la<l -­

puede representar la celularidad residual prclcucémicn nor-­

mal, no dominada aún por la proliferación neoplásica.(16) 

El análisis en la secuencia de nuclcótidos de los 

genes ha demostrado que un cambio en una hase por dentro de­

la región que codifica, es la responsable del desarrollo dc­

una actividad transformadora en el gen. (36) 
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La citogcnéticn del tumor propone hipótesis rcfcTcn­

tes n los mecanismos por los qué los cnmbios cromosómicos -­
' surgucn en las células blanco, que son : 

l.- l.a Carcinogéncsis actua dircct.1mcntc en sitios-­

cFomosómicos cspcci!icos, que lleva a una anormalidad qt1c va 

a ser específica n los agentes inductores. 

2.- La inestabilidad genética de las célul.1s pre-neo­

plásicas iniciadas, promueve la fijación de anormalidades -­

cromos6micas específicas en las células blanco, debido a que 

estos cambios traen genes que controlan la función, prol.ifc­

raci6n celular 6 ambas. 

Las propicclaclcs citogcnéticas de las células nc_opl.'i.­

sicas en un huésped primario como lo definió Clarkc y Ford,­

lo observarán como el dogmn central de la ci togcnética dcl--­

tumor, y lo establecen de la sigl1icntc manera: 

1. - Una poblaci6n de células neoplásicas puede desee!!. 

dcr de una linea ancestral singulrir, 

2. - variante que relaciona que los tipos celulares- -

pueden surguir dentro de estas, 

3.- una de estas variantes Je las células tipo puede 

rccm¡,lnznr a las otrns, co11virtiEntlosc en el com¡,onc11tc dom! 
nante de la poblaci6n. (8) 

Gunz, F.W. ha llevnc.lo a cabO estudios en gcmc1os --­

idénticos, en los que se cncontrnron t<lsas concordantes ilc-­

lcuccmia, sobre todo en el caso de nifios, o sea, cuando un - -
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gemelo i<l~ntico sufre de lcuccrni¡1 existe un 25\ <le posibil i<l!!_ 

des de ql1c el otro ¡1rcsc11tc la misma cnfcrmcdn<l'cn un plazo -

de scmnnas 6 meses, l!stn concor<lnncin c11 los gemelos u11ivitc­

linos s11clc considerarse como un signo <le ¡1rcdisposlci6n gen[ 
tica, )' tambi6n se puede ntrihuJr al medio amhicntc intraute­

rino comOn·;. con exposición n 1os mismos (nctorcs lcuccm6gc-­

nos 6 posiblemente a ln circulación placentaria compartida. 

Aunque se Ita observado un aumento moderado de la leu­

cemia entre 11crma11os de enfermos con leucemia linfocfticn cr~ 

nicn y de niílos pcc¡t1cnos con leucemia ngtt<ln y q11izfis todas -­

las formas de leucemia; es posil>lc qttc este aumento se deba a 

factores gcn6ticos, pero no se 11a podido comprobar que la en­
fermedad se l1credc por 11n mecanismo ¡1uro <le ~enes <lominantcs-

6 rccesivos; es mas probahlc que intervengan genes mGltiples­

cuya intcraci6n confiere cierto grado de prope11si6n a la leu­
cemia. (23,60) 

nn los crtsos de lcuccinia congénit:t el tipo prcdomin:t!!_ 
te J1n sido 1:1 miclol>15stlca agl1<ln, :111tcs c¡uc la íormn li11ío-­

blfistica Jlrcscntc en la nificz. 

U11 estudio de 23 casos <le pacic11tcs prclcucEmicos su­

guicre que la presencia del cromosoma 1=t1adclfia presagia el­

inminente desarrollo de una fase lcucémica. Esto conduce a me 
+ -

jorcs observaciones de que la presencia dc1 cromosoma Ph ---

cs c~pcc{fit.·n p:1ra lcuccmi:i mlclotde l:rónlcn. (hO) 

1:studios 1·cclc11tcs de leucemia 11h+ ilustrn In nnturn­

lc:a compleja y la rel~ci6n entre cambio c.romos6mico y trans­

formaci6n neoplásica de células madre, 
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El cromosoma Filn<lclfia ha sido co11sidcrado d~ !mpor­
tnncin rnia que ocurrn el cambio cromo~dmico especifico· nso-­

~in<lo co11 Jlfolifcrnci611 nco¡115sicn del tipo ccl~lar especifi­
co principnlmcntc el granulocítico. (8) 

Se Ita pensado que en los casos <le leucemia cong6nitn­

los gc11cs cstarin11 u11ivcrsnlmcntc distribuidos, pero la cnfc~ 
mcdnd no se 11roducc n menos que alcance un umbral de activi-­

dad, 6 bien por la presencia de una prcdisposici6n gcnEticn-­
intcnsa 6 por la intcraci6n de factores gcn6ticos con lcuccm~ 
genes extrínsecos. 

La leucemia es aproximadamente 15 veces mns frecuente 

en nifios con Síndrome de Down, las c6lulas hcmnto¡1oy6ticns g~ 

n6ticnmcntc anormales de estos sujetos pueden presentar una -

inestabilidad h5sica que las prc<lispo11gn a cambios cromosómi­

cos potencialmente leuccm6genos 6 ser exclt1sivamcnte vulnera­

bles a la acción de factores lct1ccmógcnos cxtrinsccos. (23) 

En 1980 co11 el <les3rrollo de la gcn6tica molecular -­

apareció ln tcoria de ln transformación de las c6lulas ncopl~ 

sicas indt1cidas por oncogcncs ~irales y celt1larcs 1 que ndici~ 

nan una nueva dimcnsi611 al estudio y entendimiento del pnpcl­

dc los cromosomas en la tumorg6nesis. 

La ganancia 6 p6rdi<la de cromosomas ha sido bien doc~ 

mcntndo en lct1ccmias y linfoma~, y qt1izfts estos cambios se cu 
cuentrcn afectando predominantemente a cromosomas individun-­

lcs ,6 tambi6n p6r<lida 6 ganancia de un cromosoma haploidc co~ 

p lcto. 

Las translocacioncs mejor cstudi~<las son las q~c gc-­

ncran el cromosoma Filadelfia en leucemia mic16gcnn crónica y 
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+ r el marcador cromos6mlco l4q en el linfoma de Rt1rkitt y 

otrns formas de linioma No ilodgkin. 

La translocncion c11 el 92\ del cromosomn 1=itadclfia 

positivo a alg11nos pacientes con leucemia miclógcna cr6nicn 
es entre cromosomas 9 y 22 con 11untos rotos en las bandns--
9q34 y 22qll respectivamente. (8) 

En leucemia linfociticn aguda se han observado nlg~ 

nas anormnlidn<lcs cromos6micns, que i11cluycn la dclccción -
del bra:o largo del cromosoma 20, y el cariotipo de esta -­

clona cromosómica anormal de c6lulas scrfa 46XX del ZOq11. 

Esta anormalidad cromosómica tamhi6n ha sido cncon-­

tra<la en pacientes con diferentes desordenes micloprolifcra­
tivos, incluyendo a la Policitcmin Vcrn, prclcuccmin y lcu-­

ccmia no linfocitica" agudas. (7) 

Pacientes con leucemia ~ielógcna crónica Ph+ en estu­

dios cclt1Jarcs <le aspirados de m6dula 6sca 9 se identificaron 

translocacioncs 9q+ 9 22q-. 

Una paciente con cromosoma Filadelfia negativo prc--­

scnt6 hipcr<liploidia nxx. (26) 

El cromosoma Filadelfia ha sido identificado en pre­

cursores micloidcs, critroide y rnegacariocitico, asi como en 
linfocitos B <le pacientes con leucemia micloidc crónica. 

La presencia de este cromosoma en cEl11las del siste­

ma linfohematopoy6tico indica claramente que las células --­

blanco, positivas al cromosoma Filadelfia es una célula mul­

tipotenci~l, una célula madre. (8,23) 
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J.os enfermos con lcuccmin nguda no 1 in[oblfistica que 

se desarrolla en pacientes oct1~acionnlmcntc expuestos a car­

cinogcn6ticos, cxltihcn 11na elevada incidcncin de anormali<ln­
dcs que nfcctan a los cromosomns S y 7, comparada a los pa-­

cicntcs no expuestos, que se cncucntrnn fuera <le cualqt1icr-­

l1istoria de exposición y con lc~ccmogencsis de novo. (8) 
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e LA s i P 1 e A e 1 o.N 

Durante el siJtlO XVIII y principios del XfX se- 1 lc­

vnron a cabo intentos para clasificAr a la leucemia agu<la,­

csta clnsificnci6n fu6 en hase n su tnxonomfa, ya que no -­

hnhin terapia nlgu11a que fucrn efectiva para ln enfermedad . 
.( 2 1 ) 

Virchow (1857) fu6 el que probablemente clasific6-­
por primera vez a la leucemia; en base n la distril1uci6n p~ 

tológica del tumor, distini,:uió lóls formas esplénica y 1 inf!!_ 

tica de la leucemia. 

Ehrlich, Nncgcli y Schilling (1930) rcconocicrón 

las formas morfológicas de la leucemia aguda. (SS) 

Las leucemias generalmente son clasificadas en basc­

al tipo celt1lar y al grado de difcrc11ciación. 

Reportes tempranos dcscrihcn la lltili<lnd clinica <le 
las tincioncs citoquimicns que inclt1yc11 las fici<lo Co,fata-­

sas, cloracctato csterasas, micloperoxidasas, csterasas no­

especificns, y tartrato fici<lo fosfntasa resistente, para -­

identificación de células T, granulocitos, leucemia monocí­

tica y leucemia miclomonocítica. (9,25) 

Las peroxidasas son enzi~as de hcmoprotcina qvc ca­

tnl.izn In oxidación por pcr6xido·dc hjdrógcno de una varie­

dad de substancias. Una de estas pcroxi<lasas es la miclo--­

peroxidasa presente en granulocitos y monocitos, pero ausc~ 

te cn·los linfocitos. En los granulocitos y monocitos la --
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actividad de pcroxidnsa corresponde n los· gr5nulos prima--­

rios 6 azur6filos. 

En las series gra~ulocit~cas norm~lcs, ln actividad 
es observada en los promicloci-ta~·y·pcrsi5tc a trav6z <lcl-­

lcucocl to pal imorfonucfc:lr .'· (z_f) 

Las t6cnicas para un diagn~stico mas preciso de las 
leucemias ha sido propucito empleando pruebas hioi6gicas,-­

hioqt1ímlcas e inmunol6gicas para la clasificnci6n fcnotípi~ 

ca del tipo ~clular predominante en tumores l1cmatopoy6ticos. 

(35 J 

Se ha11 empleado t6cnicas que incluyen tincioncs citoquimi-­

cas~dctcrminacioncs de llsosima en suero, marcadores de su­
perficie celt1lar, actividad dcoxint1clcoti<lil transfcrasa -­
terminal (T<lt), crecimiento de c6lulas lct1c~micas en agar,­
(unitlad formadora de colonias en cultivo CFUc) y estudios-­
con Timidina Triatn<la (311-TdR). (9.551 

Ca\o.·}cy encontró •un marcador de superficie caracte-­
ristico <le las células lcuc6micas en pacientes con let1cemia 

monocitica aguda, que son similares a los encontrados en P! 
cientes con leucemia miclomonocítica aguda, esto suguicrc-­
~ue tanto los monocitos como los gran~1locitos derivan de un 

precursor coman en la médula ósea. tSSJ 

Algt1nos intc11ta11 ~atcgorizar la.11ctcrogc11lci<la<l cn­
hasc al tam:111.o celular, grado <le in111a<l11rc:., d por ln propor 
ci6n de las c6lulas que tienen inclusiones de varios tama-­
fios descubiertas por la tinci6n de ~ci<lo pcryódico de ----~ 
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Schi.ff. Esta rcacci6n es usad;t ampliamente para idcntifica­

ci611 intracelular y prc<lominantcmc11tc ~e carhohi<lratos --­

ci toplfismicos como glic6gcno. mucopolisacftri<los, mucoprotcl 

nns, glicoprotcinas r glicol.ipitlos. El slicógcno cstn prc-­

scntc en todos los granulocitos, con incremento <le st1s can­

tidades en los grant1locitos maduros, :1proximadamcntc 1111 te~ 

cio de los linfocitos r en la mayoría de los monocitos, ~a­

rcacci6n de l'AS es positiva en mt1chas de las c6l11las blfis­

ticas <le la lc11ccmia li11focitica ag11<la. Nos ayuda a difcrc~ 
ciar lcuccmi:t linfocitica aguda de la 110 ng11<la. ~tucl1os ca-­

sos <le lc11ccmia li11focítica no ag11<la son PAS negativo. 

Aproximadamente 1111 tercio de los pacientes con leu­

cemia mieloblástica agu<la; 60'1. con leucemia miclomonocítica 

ngu<la y 80~ con monocitica agu<la son PAS +, 

.Es de notar que la reacción de ácido pcryódico dc-­

Schiff es positiva en los leucocitos circulantes, sin cmba~ 

go hay ligera i<lcntificaci6n <le PAS + en los prcc11rsorcs -­

lcucocitnrios normales. (21) 

La leucemia bnsofilica aguda pt1cdc ser identificada 

por la_ reacción de azul de toluidina, para demostrar la 

presencia de gr5nulos mctacrom5ticos característicos de los 

bas6filos. (9) 

Straus, J (1980), nos da las características de los 

monocitos normales y su acción en las células leucémicas;­

cn estos pacientes es la producción <le la enzima lisosima,­

que tiene actividad antibacteriaria, que és sintetizada y s~ 

·crctada por los macrófagos murina normales y por las clonas 

murina en leucemia miclomonocitica en ¿ultivo de tejidos. 
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~lodclo~ experimentales en rat6n nos indican qttc Ja 
sc¿rccci6n de lisosimn parece estar relacionada con el gr~ 
do de cli[crcnciaci611 monocltica en leucemia aguda humana. 

La lisosima en suero es <le ayuda para confirmar cl­
~iagn6stico de leucemia monocitica aguda y leucemia miclom2 
nocitica aguda (Lt-tMoA). Esta cnzimn esta mas elevada en los 

·.pacientes con leucemia monocitica aguda que en la miclomon~ 
cíticn. (SS) 

Tobclcm, (1980) nos indica que los niveles elevados 
de lisosima en sangre y en orina se han reportado en leuce­
mia monocitica agt1<la, el incremento en ln actividad de esta 
enzima se correlaciona con hipcrlcucocitosis y probablemen­
te reflejan el total de la masa <le c6Julas lc11c6micas. J.os­
altos niveles de lisosima antes de ln quimioterapia puede-­
ser explicado por la lisis espontftnca de las c61ulas bl5sti 
cas en vivo ó a una liberación de las c6lulas leucEmicas -­
intactas. (SS) 

La liberación s~lectiva de lisosima a la media cir­
cunvecina es una propiedad funcional para distinguir mono-­
blastos y promonocitos de micloblastos y linfoblastos. Una­
elcvada proporción de monocitos lcuc6micos (50-100\) son p~ 
sitivos con una prueba citobacteriana. Esta prueba se co-­
rrclaciona con altas concentraciones en suero y orina de li 
sosima encontradas cnsi cxc111sivnmcntc en lc11ccmia monociti 

ca agu<ln )' miclomonocítica crónica. (35) 

La dcoxinuclcotldil transferasa terminal es una DNA 
polimcrasa que cataliza la acción de deoxinuclc6tidos a el 
3'0H final de una mol6cula de DNA con adición de algún pa--
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tron polinuclc6tido. Normalmente ln i·dt esta confinada at­

<lcsarrollo de linfocitos T y desaparece c11ando estas cEl11-­
las nlcanzan su cstaUío de maduración. (35) 

Straus, (1980) La enzima dcoxinuclcotidil tran$ÍCT!!_ 

sa terminal hn sido encontrada en ca~i todos los casos de -
~cuccmin linfocitica ag11da, en 30\ de pacientes eón lcucc-­

-IDia micl('\cítica crónica en crisis blástica. 

Niveles bajos de la enzima se han encontrado en pa-­

cicntcs con leucemia no 1infocítica a~uda. Elevados nivclcs­

sc encontraron en leucemia monocitica ag11da llobrcmcntc dife­
renciada. (55) 

El contenido de Tdt en las células blásticas puede-­

ser de importancia para caracterizar al grupo de lcuccmia--­

linfocitica indiferenciada nguda, ya q11c altas concentracio­

nes de la misma son encontradas en timocitos, pero se cncucn 

tra ausente en linfocitos B 6 T de sangre pcrif6rica normal. 

Las c6lulas de los pacientes que han sido diagnósti­

cados como lct1ccmia linfocitica agt1da, primero hnn sido exa­

minados con marcadores convencionales para c61ulas B G T. 

t.os marcadores de inmunoglobulinas de superficie y-­

la rcncción -de rosetas de eritrocitos de carnero, permite· la 

clasificaci6n en tres grupos posibles: (Zl) 
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GRAlNICK, HARVEY R. (l I) 
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Graves y Colnborndorcs, han prbdt1cido u11 nntist1cro­
c11 conejos para inyector c6111lns <le tc11ccmia linfociticn -­

ag11<ln nt1la, c11bicrta in vitro con antic11crpos de conejo --­

frcrttc a antigcnos <le linfocitos normales. llcs¡1uEs de vn--­
rios experimentos este antisucro es puesto cspccificamcntc­

cn un gran porcentaje de nifios con leucemia li11focitlca nu­
la, designada LLa +. Este nntigcno de mcml1rann de LLn no e~ 

ta presente en nclultos normales ó en linfocitos fetales, ni 

en leucemia T G B. 

Este nntígéno I.J.n esta presente en ln mitad de los­

pacicntcs· adultos y en mns Jcl 70\ de los niños. (21) 



35 

Chin-Yang-t.l, (19S·l) nos l1abla de :la gran cnnti.dad­

Jc desordenes lin(oprolifcrativos quC' son -reconocidos como"­

ncopl:tsias y corresponden a linfocitos en ,~arios cstnd'íos-­

dc su dcsn rro 1 lo. 

La identificación de ant'i1!cno,:::; específicos de supe!:_ 

ficic para las célulns tipo )'la <lifcrcnci a.ci6n de nnt: lgc-­

nos es muy útil en la clns.i ficac1ón de los llc5ordcncs linf~ 

prolifcrativos como linfom:::is mal 1gnos. lcliccmias linfoctti­

cas crónicas y agudas. 

Nuevas técnicas inmunoci toquímica~ us.111 nnticucrpos 

monoclonales parn la idcnt:i..ficac ión de ilnt.:igcnos dc.supcr-­

ficic celular y estos m6todos so lo requieren de sangre pcrJ-.. 

férica )' frotis de médula ósea, 

Los antígenos pueden ser identificados por ta Les - -

tincioncs y ser útiles para el st.1htipo de cnfcrmc<ladCs lin­

foproli fcrntivns. (9) 

L<l reacción de mie lopcro:<idasa, t":inción de Sudán n!:_ 

gro ó ambas, son csccncial es pnr=t la carne tcri ::nción de le!.!_ 

cemia indiferenciada. (21) 

La leucemia megaca rioci t ica aguda puede ser 1 a cau­

sa mas frecuente del signo clín"'i.co de mic 1.ofibrosis aguda,}* 

puede ser clasi ficadn como una forma <le l cucemia i1f!Uda no -

lin(-ocíticn. (9) 
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Hl grupo ·de la· Frcn'ch Amcrlcan British (J:An), defi­

ne tres variantes de lcuccmla micloidc :-tgudn, mostrando prg_ 
dominn11tcmcntc difcrcnciaci6n grnnt1locfticn: 

?-1 1. - 1.os que mucstr:tn minima cvitlcncin de c.li fcrcnci!!_ 

ci6n, pero si11 mndurnci6n con solo un pntron granulocitico. 

M z.- t,os que muestran clara evidencia de maduraci6n, 

y cstfin mas nllfi del estadio 11romiclocitico. 

N 3.- Que mllcstrnn gran cnnti<lnd de c6lulas anormales 
agrupadas con grnn cantidad de gr5nulos nzur6filos anormn-­

lcs, o con numcr0!"0~ Clll'TPº·" de A11cr, mnstrnndo nnormalidn­

dcs nucleares características. 

El mismo grl1po define dos variantes cl5sicas de le~ 

ccmia micloidc aguda q11c incluyen un componente monocitico: 

M A.- Los que muestran un componente granulocitico lo 
que indica Qlle no se separa del mixto y de leucemia mielom~ 
nocitica heterog6ne~. 

M S.- Lcuccmi~ monocitica pura. 

M Sa.-Cnsi todas las c61ulas son hlastos 

~I Sb.-Alta proporci6n de c6lulas que cstfin mas allft-­
del estadio promonocítico de maduración, por lo menos en -­

sangre periférica. 

M ú. - 1.os que muestran clcvndn proporc i6n <le .tot1:1s · -
las c6lt1lns c11 m6<l11la t\tle son los critrol1lastos y hay scvc­
desirotropoycsis, con mucl1os c~itroblastos que aparecen cn­

·sangrc pcrif6rica. 
Esta clasificnci6n es v51ida para pacientes no tra­

tados. (21,35) 
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Chin-Yang..;l.i (198 11) Dn 4:.su.bclnsC-s i_mp_ortniltcs clJ­

nicn e inmunol6gicnmcntc tl~.Cinidns d.c lc~rC_cmia l_-·l-n.f~'C:ític:a"":: 
ngu<ln (Ll,¡\): 

. ·-:-: _.; .... ':·.· __ ._;. ·,: ':'· . 

LLA Común. - Se caraCtCriZ.a ::~o~,r l_·~-- ·J,r~--5~-rl'ci ~;-_:·<lc __ -.u-0 · -:-_-, 

nn tí geno común l. LA' 11 CALLÁ11
:_- __ ón·-:;i~\_-:-supc'~-f iC i"~:i·d~- f35·_,: ~é i_iii~·-s;~_-º· 

1 cucém-i cas. 

LLA de c61~1~:~·- -T·_~:- __ -_·-pr¿--~c.-~-~i;,. de_ -~n-·t·-~~:c_·n_h.~:-~_-dc ~---t6í~-1-~--s '.:-
T y receptor de ·,-las· ___ c:r:i t·roci t_o_s _de carnero. -.-.:_;--

- .. __ .. . - : - ,_.,. . 

. LLA Indifcrcnciada.(Nula 6 no clas·i'fi~adrt):·a~scnciri 
de antigcno común de células By células T. 

LLA de células B.- Que es rara Y se caracteriza Por 
·1a presencia ·de inmunoglobulinas de superficie y antigcnos­

dc células B. (9) 

ílcnnet da la clasificación FAB modificada.Las modi­

ficaciones mas importantes son: 

-Definición pr~cisn de catcgorias basadas en las -­

cuentas diferenciales de médula 6sca. 

-La ndici6n de una categoria M O 6 leucemia indife­

renciada aguda. 

Se empleo un criterio mor[ol6gico y citoq11imico. 

\\'hittaker, revisó la clasificación morf·ológica de-· 

456 paci~ntes "con leucemia incluyendo 200 pacientes con la· 

variedad LLnA. Este grupo cspccifica1ncnte no emplea la ter· 

minologia FAB, describen unn clasificación muy similar dandR 
a cada categoría el término cquivalcntC FAR (M 1 al M 6). (35) 
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Mi\N!FllSTACIONHS HN CAVllli\ll 01\i\1. 

lln vlstn de los Tccicntcs avances en et tr~tnmicnto 
y pron6stico de algunas varicdndcs de lcuc~min, haccn_qu~-­

~c lleve n cnbo una rcvisi611 minuciosa que es de ~r~n impar 
tanela, ·~articularmcntc en la 11rcvcnci6n y tratamiento dc-­

infcc~ioncs locnlcs que en un momento dctcrmJnado pucdn prg 

grcsnr a una enfermedad sistémicn en un paciente debilitado. 
(53) 

Ly11ch y Ship cvnlunro11 lns manifestaciones orales-­
iniciales de la lcuccmln y demostraron ln relativa frecuen­

cia. en la· que la cnvidnd oral se encuentra involucrada tcml!.. 

rnnamcntc en el proceso de la cnfcrmcdn.d. (54) 

Ellos mismos reportaron qt1c aproximndnmcntc el 87\­

<lc los· pacientes con leucemia aguda presentaban complicaci2 
nos orales en algOn estadio de la enfermedad. (53) 

L.os signos y síntomas intraorale5 incluyen una mar­
cada hipertrofia gingival, necrosis gingival, pctequias,--­
equimosis, ulceraciones no especificas que p11cden <la! aspeE 
to <le gingivocstomatitis, hemorragias que en ocasiones son­
difíciles de controlar, palidez de las muco?ns, dolor e in­
fección parodo11L¡1l, cianosis gingival, adenopatía submandi­
ht1lnr 6 cc1·vicnl, dolor <le gar~i111tn, íari11gi_t\~, 11lncas --­

blanquec-inns en mucosas y fisurns labiales. (S,33,S3,S4) 

t~as manifestaciones orates (u~1·011 divididas en tres 

categorías: 
1.- Problemas orales primarios.- Los cuáles son los 
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que llevan al paciente n buscar consulta profesional que ~­

nos gui~rfi al diagn6stico de lc\1ccmia. 

Ejemplo: snngra<lo, exudados gingivalcs, I'Ctcquia~,­

cquimosis., dolor de garganta, faringitis. 

2.- Problemas orales secundarios.- Son los que com­

·~i11ados con otros síntomas ¡1rodl1ccn en el paciente la in--­

quictud para buscar ~yuda profesional. Como cofactorcs aso­

ciados a otro~ sintomas no orales. 

Ejemplo: Linfadenopatia. 

3.- Problemns orates ~sintom5ticos.- Que son los no 

descritos por el paciente pero que fueron notados al tiempo 

de llevarse a cabo el exámcn físico. (54) 

La Cavidad Oral juega un papel importante por ser-­

el sitio de presentación de la gran cnqtida<l de signos y -­

sintomas que presenta esta enfermedad. 

Existe gran variedad de hipótesis para tratar de -­

clarificar los signos y síntomas q11c presentan estos pacicn 

tes, y la mayoría de los Dlltorcs concuerdan que se debe ~ -
la infiltración de las c6lulas lcuc6micas a las difercntcs­

estructuras. (56) 

Osgood, encontró que el SO\ de pacientes con leuce­

mia crónica presentaban hiperplasia gingivnl. 

Curtis sefialo que la poca frecuenci~ de las ~anifc~ 
tacioncs orales en la leucemia infnntii, se debe a la elcv~ 
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da frecuencia de leucemia linfocitica ng11da en c~tc grupq-­

dc·.c<l~d~ .Y este tipo <le ·1c11ccmia es el q11c menos mnnifcst~­
cioncs _orri-lcs- prcscn.ta. (52) 

El t6rmino de infiltrnci6n se emplea pnrn describir 

·la~ lesiones mucacut6ncas malignas que se desarrollan en al 
gunos pacientes con leucemia. 

El origcn·infiltrntivo prolifcrntivo <le estas lcsi~ 
ncs es una cx¡1rcsi6n de mitosis localizadas de 11na enferme­

dad maligna generalizada. (13) 

Drcizcn, (1980) La hi¡1crtrofia gingival en la lcuc~ 

mia del adulto, tiene como base la invnsi6n masiva de la 1! 

mina propia por c6lulas micloi<lcs primitivas cxtravasadas,­

cmpczando en la papila interdental y cxtcndi6ndosc sccucn-­

cialmcntc a la encía marginal y ndl1erida. Las fireas cdóntu­
las son rcs-pctadns. El grado de hipertrofia gingivnl se re­
laciona con el n6mero de c6l11lns anormales en sangre pcrif~ 

rica. (11) 

Los ¡1acicntcs con leucemia monocitica cr6nica tic-­
nen elevada incidencia de infilt~a<los gingivales en el 34\­
dc los casos, seguidos de los de leucemia miclomonocitica-­
cn un 18.S\~ 3.7\ para los.de leucemia miclocitica aguda y­

en un zi en la leucemia linfocíticn aguda. (11,13) 

Ocasio11nlmcntc c11 los i11íiltrn<los gi11givnlcs el gr~ 

·.sor lle l:~ e11l:'i:1 es tnn pronunciado ·q11L' llc:'J!il a Cuhrir las -
coronas dentarias. La encía infiltrnda aparece lustrosa, -­

con p6rdida del puntillco, de consistencia esponjosa a fir­
me y una coloraci6n que va de rojo brillante a pfirpura in-­

tenso.· (3, 4) 
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La gi11givitis lcuc6micn se desarrolla en pacicntcs­
tnnto de buena como de mala hir,icnc ?ral, en este último, -

por to general el pntron es complicado por ta· irritnción--­

local que contribuye a que haya un mayor aumento <le volúmcn 

y enrojecimiento; por la infección qt1c proveen t1lccraci6n,­

nccrosis1 halitO$iS, dolor )' sangrado. (13) 

!.a hemorragia gingivnl se produce como consecuencia 

de· la ruptura del epitelio del surco con necrosis del teji­

do subyacente provocando rifloj:tmicnto dentario. (52) 

Se ha observado que la enfermedad pcrio<lontal cróni 

ca puede ser el estimulo inflamatorio qt1c produzca la hipe~ 

trofia gingival lcucémicn. (SS) 

l.as lesiones gingivalcs de un grado dctcr~inado dc­

malignidad; hcmorr.'lgica, inflamatoria ó de etiología mixta:.. 

ocurre en mas del 501. de los pacientes con leucemia.. (13) 

Existe hiperplasia de papilas filiformes en casos 

en los cuáles el curso de la enfermedad es prolongado. (56) 

En la leucemia linfocitica crónica un at1mcnto tcm-­

prano de las amígdalas, que ocasionalmente pueden llegar a­

alcanzar proporciones extremas, nos puede dar el indicio de 

que la enfermedad esta presente. 

Las glfindulas salivales y lagrimales raramente pue­

den estar inv¿lucradas y presentan aumentos sim6tricos, po­

co dolorosos, en estas circunstnncias la xcrostomta y la r~ 

sequedad de garganta dificultan la- deglución. (60) 
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La n<lc1lopntin cervical es incluida dentro de los-­
signos de esta cnfcrmc<lnd, y por lo que es n trnv6s <le ln­

cxami11nción <le la cnhczn y et cuello que incluye la cvnlu! 

ci6n de estas estructuras, y el hecho de incluirlas es Jlor 

que es reconocida como un si~no frcc11cntc y u11 <lato singu­
lar s11gcstivo de leucemia y que ·el dentista puede observar 

f5cilmcntc nfin con ln cnfcrmcdnd no <liagnosticndn. (33) 

En lo que se refiere a la <lintésis hcmorrág.ica y -

los sangrados en la lct1ccmia, se piensa que son producidos 
por nnormnlidallcs en la coagulación que incluyen hipofibrl· 

nogcmia, deficiencia de los factores de congulaci611 y trom 
bocitopcnin. (56) 

J=irkin y Morlcy proponen que puede existir una co­
rrclaci6n precisa que ocurre entre el gra<lo de trombocito­

pcnia y la presencia de sangra<lo, estudios recientes han-­

mostrado defectos en la producci6n 1.le tromhopl;istina que-­
juega un papel importnntc en ln coagulación. (33) 

La trombocitopcnin se car.-.ctcri:a por la prcscnc"ia 
de un n6mcro pcquefto de plaquetas en el sistema circulato­
rio, las perosnas que presentan esta enfermedad tienen terr 
dencin al sangrado pero la hemorragia proviene de los cnpi 
lares, co1l la producci6n de pequcfias hemorragias puntifor­

mcs Cll todos los tejidos <lcl organismo. (24) 

La causa de la hipofrinogemia ha sido atribuida a­

los mc~nnismos fibrinollticos 6 a congulaci6n intravascu-­

lar seguida por fibrinolisis. 
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Ln pr~scncia de hipo.C1·inogcmia en pacientes con le~· 

cernin pr ·amielo e itica agu<la se acompnf\a frccucntcmcntc por -

la p1·olo..nf:ncl6n de los tiempos e.le Pr?tromhina y trombinn. (43) 

lakngi >M (1978) observó que la lcuccmin promicloc'i­

t :icn il!?Ll<líl muestra elevada incidcnci:i y severidad de sangrf!_ 

d....o ornt :1 comparnci6n de ot1os tipos <le leucemia aguda. (56) 

c.émicas 

l\cnnc'th~ nos dice que los infiltrados de células lcu 

n sit :io5 cx.tramcdularcs durante la rcmisi6n de lcuc~ 

rn;a mic-=<lohlós t ica nguda son poco comunes, ocasionalmente cl­

s.arcmniJl!l. r.rnnu1.ocítico, una variante de ln leucemia mielocí-­

t icn íl~"'l.1da, precede al comienzo de la misma. (32) 

lle acuerdo n. criterios macro y microscópicos, que -­

OC\lrrc-1-i anle s ó durante ln leucemia mieloidc como los cloro-· 

míls, i ndicnn que estos tumores su.rgucn en sitios cxtramedu-­

J.;tres de 110\..·o, )'no ast como infiltrados lcucémicos que son­

obscr\-~dos después de la general iz.ación de ln leucemia mi e--

lo i de .dguda • 

J,os mietosarcomas pueden causar prohlemas diagnosti­

cos c-onsiderablcs, si ocurren nntcs U.e que las manifestacio­

nes e 1.inicas de la leucemia estén presentes, ya que el cstu­

c\io h ...... emntol.6~ico de los pncicntcs afectados es normal, y aún 

no noos indi.ca un inminente potencial de que las células le!:! 

cémic:::¡\s yn se han discminnUo. (t\S) 

La necrosis de médula ósea es común en leucemia lin­

fobl=i.stica aguda,pcro es :rnra en la micloide aguda, así como 

en 1- a granulocítica crónica. (2,45) 
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El daílo a la m6dt1ln 6scn se explica ¡1or el incrcmc~ 

to qtic existe 6n la demanda mctnh6licn; dcbi<lo a la !rccuc~ 
cia de esta en la lct1ccmia ~gu<ln. asi como en los pacientes 
con fiebre y-en procesos infecciosos. 

Las alteraciones microvnsct1lnrcs pueden ser un mee~ 

nismo pntog6nico cuando los pacientes con lct1ccmin sufrcn-­

dafio en la m6dt1la 6scn. 

La m6dula 6scn intensamente cclt1lnr puede comprimir 
prolifc-los vasos snngt1incos por las cGlulns lcuc6micas 

ración co11 infiltrnci6n, asi como la obstruci6n 

de los mismos por las c6lulas afectadas. 

en 

de la luz -

Se l1n llegado a pensar que la terapia citot6xica, -
sen un factor posible que <lcscncndc11c la necrosis de la m6-

dula ósea, pero Nognrd y colaboradores, no han encontrado-­

la evidencia que soporte esta teoría. (2) 
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Un _punto qt1c caus:1 grnn controversia es s:1bcr si se 
pueden llevar n cabo actos quirOrsico? que pl1cdcn ir desde­

.extracciones dentarias simples hasta ciru(!ín de ta:·rccros m.Q_ 

lares en pacientes con cstn c11fcrmcdad, dando pnutn a l1na­

divcrsi<lnd de opiniones por diversos autores: 

Lynch y Zcgnrclli contradicen completamente que sc­

llcvcn a cnbo extracciones en pacientes con lcuccmia.(54) 

Thomn opina q11c se lleven n caho solo si son absol~ 

tamcntc necesarias. (20) 

Littlc y Fnlacc nos dicen ql1c se pueden realizar en 

los pacientes que tienen la enfermedad controlada, adecuado 

nivel plaquctario y en ln mayorla de los casos con nntibio­

ticotcrapin controlada. (28) 

Lns recomendaciones que se deben de seguir al lle-­

vnr a cabo una extracción dcntnria cuando esta se haga ncc~ 

saria en pacientes con leucemia son lns siguientes: 

1.- Ser lo menos traum5tica posiblc.Ln t6cnica qui­

rúrgica empleada es de importancia para prevenir hcmorra--­

.gias e infecciones. 

2.- Cierre primario co1l mfiltiplcs suturn5 ininte--­

rrumpidas. Debe de ser una medida crucial para el control -

de la.hemorragia. Al obtener el cierre primario disminuye-­

el riesgo para no. dejar hueso expuesto, la herid.a abierta a 

la contaminación oral aumenta el riesgo <le infección. 



so 

3.- No c~locnr material empacado en 5rcas de extra­

cción. La decisión de no colocar materiales tnlcs como In -

celulosa oxidada y esponjas absorbibles <le gelatina en las­

hcridas por extracción, se hnsa rin la experiencia que indi­

ca q\ic puede existir 116rdi<la del potencial para la cicatri­

:ación. 

Estos materiales en los pacientes con leucemia pue­

den llevar a serias infcccio11cs sist6micn5, ya que las csp2 

nJd$.i de gelatina pueden nhsorhcr microorganismos, causar-­

ostcitis alveolar provocando dolor y retrasando la curación. 

~.- Tomar en cuenta los recuentos sanguincos de --­

nuestros pacientes; los que presentan unn cuenta granuloci­

ticn menor a 2000/mm3 dar n11ttbióticos como profilaxis. 

S.- Se aconseja que las extraccio11es se realicen arr 

tes de la administración <le tos quimiotcr5picos, por lo rc­

~ular se aconsejan 3 dln~ antes de la iniciación de la ter~ 

pi.a mielosupresor;:i, ya que muchos rcgimcncs tern:péuticos r!:_ 

quieren de aproximadamente lina semana antes de que la gra-­

nuocitopcnia y la trombocitopenia ocurran. 

Chaprnan y Crosby opinan que las pic:ns dentarias d~ 

den ser cx~raidas antes de la quimioterapia y no cuando es­

ta se este administrando ya que. l:i .salu<l lle nucst:ro p:icicntc 

se encuc11tra comprometida. (18,40) 
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CO~ll'Ll.CJ\CIONES OR1\l.HS DE l,J\ LEUCEMIA, 

Existe grnn vnricdnd de complicaciones que se puc-­

dcn prcscnt<:'r en un paciente con leucemia, estas van a de-­

pender del tipo <le lcuccmin, del tratnmic11to que se este -­
l_levando a cabo y la consccucncin que este último trae en -

la respuesta inmune Je los pacientes afectado~. 

Grccnbcrg (1982) en varios estudios llc\rados a cabo 

de1nostr6 que la infccci6n co11stitt1yc 1~ causa mayor de mor­

bilidad y mortalidad en los pacientes con lc11ccmia aguda(ZZ) 

Y aproximadamente el 24~ de tales infecciones tienen su --­

orígcn en cnvidar.l oral. (40) 

El incremento q11c existe en este problema va n de-­

pender del grado <le ncutropcnin ca11sa<lo por el mismo proce­
so de la enfermedad, ó bien por la aplasia de la médula ---

6sca, ó el dafio producido en la migración y disminución de­

la habilidad matadora de los leucocitos, los niveles bajos­

dc inmunog.lobulina$ 1 y el daño temporí11 al retraso que su-­

fre la hipersensibilidad tardia n los efectos de los quimi2 
terápicos. (22) 

Los efectos ¿e l::i ncutr0penin ~on mas marcados en-­

la cncia marginal, donde se manifiesta por la cxaccrhaci6n­

dc una infección periodontal crónica preexistente. (61) 

La mayoría <le las infecciones que ocurren en los Pf!. 

cientes con esta cnfermeda~ son causados en su mayoria por­

·microorgan ismos sapr6fitos. 



52 

Las bacterias com011mc11tc asociadas con septicemia-­

son Grnm ncAntivas, especies tale~ como l1 sc11domonns, Klch-­

siclln, Protc11s y Escl1cricl1ia Coli. 

Las infecciones m~s com11ncs por hongos son por Cun­

dida, Aspcrgillus y Ficomicctos. (22,57) 

~las del 80\ de los pacientes con lcuccmis l1nn mos--­

trado ser portadores de Candidn Albicans. (61) 

1.n n~pcrgiliosis es la se~11nda infccci6n mic6ticn-­

mns frecuente en los pacientes con cn11ccr, con dafio a las -

defensas del h116spcd. 

Aproximadamente el 60\ de los pncicntcs con lcucc-­

min ~gudn, 20\ en iinfomas, y el 12\ en pacientes con lcuc~ 
mia cr6nica presentan esta infección, los sitios mas comu-­

ncs por los que el microorganismo puede penetrar son cavi-­

dad oral y nasal, orbita, seno maxil3r y seno ctmoidal.(14) 

La infección por ficomicetos es mas frecuente a ni­

vel rinocerebral, pero la enfermedad diseminada involucra-­

pulmones y tracto gastrointestinal, que se han reportado -­

ser mas frecuentes en pacientes con enfermedades hcmatológl 

c:is malignns. 

ns importante hacer notar que el dc11ti~ta puede 

ser el primer clinico involucrado; si la odontalgia que cn­

ocasiones se presenta como signo, se encuentre presente en­

el paciente. 

La infección puede involucrar senos paranasales,p~ 

ladar, nariz, orbita y cerebro. (48) 
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Se ha obscrvndo qt1c la cnvi<lnd oral pticdc ser el -­
causante directo de septicemia. i!l criterio empleado parn-­
cntcgoriza1· n ln septicemia de origen oral es: 

- Signos y stntomns orales localizados. 

Ausencia de otros signos y sintomns. 

- Cultivos del mismo orgnnismo para sangre y en can­

tidades moderadas para la infección oral. 

- At1sc11cia de microorganismos en cultivos de otros-­

sitios del cuerpo. (22) 

El factor que contribuye n la nparici6n de las com-­

plicncioncs es la incapacidad que existe para controlar n la. 

enfermedad que ncompnftadn de pancitopcnin y tro~hocitopcnia; 

y una respuesta pobre a los productos s~nguincos transfundi­

dos y la relativa resistencia a la tcrnpin nntihi6tica sis~­
témica. (22,48) 
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MUCOSJTTS ORAi. l'ROIJUCIDA POI! LOS QU!MlOTEllAPICOS 

EN LOS PACIENTES CON 1.EUCEM!A. 

Muchas de las drogas empleadas para el tratamicnto­
dc la leucemia son extremadamente perjudiciales en la muco­
sa oral, a1gun:?s actunn directamente impidiendo la replica­

ción, ~rccimicnto y mndt1raci6n de las c6lt1las cpitclialcs,­
otras actuan indirectamente por precipitación de la mielo~ 

presión e inmunosuprcsión. (12,61) 

Cerca del 40\ de Jos pacientes que reciben quimiot~ 

rapia por canccr desarrollan complicaciones orales de tipo­
ulccrativo, hcmorrftgico e infeccioso, como resultado de una 

toxicidad directa de las drogas citotóxicas,1a división rfi­
pida del epitelio oral 6 por los efectos secundarios de la­
miclosupresión. (61) 

Las drogas antilc11c6micas que son citotóxicas a la­
mucosa oral, interfieren con la síntesis de ADN ~ ARt\ y dc­

protcínas. Esta caractcristicn que es comfin a estas drogas­
dnfia la diferenciación y acelera la descamación de las c6ly 

las epiteliales. (12) 

La Adriamicina. citosina nrahinnsinn y ~mi~acrina-­

son agentes que pueden producir significante cstomatotoxici 
dad dirccta,esta se ohscrvn entre los 4 y 7 días dcspu6s de 

la administraci"ón de los ;igcntcs, la in<lirl'cta se observa -

<le 12 a 16 tlias scguidn de la iniciación tic Ja quimiotcra-­
pia. (61) 

Las características clínicas de la mucositis oral--
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causada por los quimiotcrfipicos se desarrolla de la sigl1icrr 

te manera: los pacientes cmpic:an a manifestar scnsnci6n· de 

quemadura y el cnrojccimi~nto ele la mt1cosa se ¡1rcscnta horas 

despu6s de la admi11istración inicial de la droga. 

Este estadio es seguido por la presencia de erosio­

nes dolorosas y ulccracioncs,alrcclcdor de tres días. El do­

lor que es constante se intensifica al comer, a la in~csta­

dc liqt1idos; las lesiones pueden estar presentes en labios, 

mucosa oral r orofaringc. (12) 

La severidad y <lt1raci6n de la estomatitis, se ha r~ 

lacionado con los niveles preexistentes de placa dental y -

enfermedad pcriodontal. 

En los pacientes con leucemia agt1da,aproximadamcnte 

el 28\ de todas las infecciones agudas se desarrollan dura~ 

te el tratamiento quimiotcr5pico y representa la exacerba-­

ci6n de 11na enfermedad pcriodontal preexistente. (61) 

Los efectos directos se observan por dclga<lc= y de­

nudación de la mucosa, los indirectos por sangrado oral e -

infecciones. 

L~ buena higicn~ oral no ~$ prev~ntiv~ pero e~ cx-­

trcmadamcntc importante para disminuir la probabilidad de-­

infecciones secundarias. I.as lesiones snnan de 1 a 2 serna-­

nas de descontinuada la droga. (12) 

El tratamiento preventivo en la iristrución de higi~ 

ne oral y profilaxis pueden reducir la severidad de las com 

plicaciones orales. 
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~le Gaw (1985) fin los cstt1di.os qt1c 11cv6 il cabo so-­

brc el empleo de ln clorhcxi<linn en los paclcntcs que tic-­
nen alteraciones cstom;1tot6xicas: nos dice c¡11c esta s11bsta~ 

cia produce e.rectos bc116ficos que se reflejan por tina rcdu­

ci6n en la severidad y duración de la m11cositis,prcs11mil>lc­
mcntc como resultado de 1:1 dismi1111ci6n lle In 111íccci611 sc-­
cundaria de las lesiones cstomatot6xicas directas. y rcdu-­

ci6n Je la placa dental e infccció11 ¡1crio<lontal dt1rantc la­

fasc de alto ridsgo en los cst~dos de ncutropcnia profunda. 

(61) 

El ~ran dafio de las dro~as que producen mucositis-­

oral es la 1>6rdida de una barrera de tejido a la infccción­

cn pacientes en los que la inmunocompctc11cia se encuentra-­

severamente comprometida. 

Todas las infecciones orales microhia11as en estos-­

pacientes son potencialmente fatales. 

El diagnóstico temprano y la intervención con tera­

pia antimicrobiana son csccncialcs para prevenir infcccio-­

ncs oporttinistas de la mucosa debilitada y evitar el desa-­

rrollo de celulitis fulminante y septicemia. (12) 

A los pacientes con mucositis oral causada por la-­

quimioterapia se les aconseja: 

- Una dicta blanda, nt1tritiva y sin irritantes. 

- El empleo de cepillo dental blando y un <lentifico 

suave para mantener una buena higiene oral. 

. 1 
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- En,iuagcs bucnlcs de soluc.ioncs diluidn~ con sal-­

hicarbonnto de sodio, ó'pcróxido de hidrógeno que 1 impin In 

mucosa de nllmcnto y detritus celulares, pro¡1orcionando nll 
vio sintomfitico ;11 dolor. 

- 11.idrocloruro de lidocaina en una solución viscosa 
administrada cada tres horas y repetir tan frccL1cntcs como­
sca necesario, reduce el clolor en algunos pacientes. 

- Otros ~cdic3mcntos tópicos que son paliativos y-­

tienen propiedades nntimicrohianns c11nnclo ~011 tisad~s en far 

ma de enjuague bucal para mt1cositis severa, esto incluye: 

Una combinación de SOOmg. de tctrnciclina, 1.2 millQ. 

ncs de unidades de nistatina, 100mg. de l1i<lrocortisona y -­

elixir de hidrocloruro de difc11hidramina, suficiente para­
hncer 250ml. de soluci6n. Administrar cndn cuatro 6 cada -­
sois horas. (12) 
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COMPLICAC10Nll8 ORALES DI: J.A Jltl(1\DIACION TOTAL nEL 

cu1mro EN PACIENT!!S QUll VAN A SHR SUMET!DUS A TRANSPLANJ'C -

Uf: MEDULA OSEA. 

Parotitis b~latcral, xcroStomía parcial y mucositi5 

oral son reacciones manifestadas por la mayoria de los pa·­

cientcs_ quc van a ser sometidos a transplantc de m6dula --­

.6sca los Cl15lcs requieren de la irrndiaci6n totnl del cuer­

po. 

Durante el periodo de la parotitis y unn semana de~ 

pu6s se reduce cons1dcrablcmcntc la produci611 de saliva, se 

l1acc mas espesa y mucosa de lo normal. 

La mucositis empieza con inflamnción, dolor y la m~ 

cosa se torna blanquecina. En 48 a 72 l1oras se dcsa~rolla-­

qucil~tis, glos1tis, estomatitis con tina coloración rojo in 

tensa de ln mt1cosa,<lolor y dcnt1<laci6n. 

El color blanquecino <le la mucosa se ha atr1bu1do -

nl dafio de la actividad mit6tica 7 y ~una retcnci6n prolon­

gada de las células epiteliales tlcl estrato córneo pcrmi--­

tiendo un alto grado de q11crat1nizaci6n. 

El desprendimiento subsecuente cte gran cantidad dc­

c6lulas queratinizadns y el insuficiente reemplazamiento -­

IH'll" 1:1 l"llhi<.•rta epitelial prulh1l"l' adL•l)!:l:".amiL•nto y l'l\l"llJtH:.!_ 

miC'nto dC' ln mucosn. 

Los m6todos paliativos de la mucositis por radia--­
ci6n se lleva a cabo con enjuagues bucales de bicarbonato--
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de so<lio 6 por la ndministrnción de 11i<lroclor11ro <lr lidocainn 
c11 t111n soluc~611 viscosa (xylocnl11n), s11spc11sioncs de gel dc-­

l1idróxi<lo de al11mi11lo y magnesio, caolín y pectina en cnjun-­

gucs hucnlcs. (10) 



ASPECTOS llISTOLOGTCOS DE LOS TNl'Il,TRAIJOS 

GJNG!Vi\l,J:S LEUCRMICOS. 
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l,a npnricnci;t l1istol6gica de los infiltr~dos gingi­

valcs en pacientes con lcuccmin monocitica aguda. miclomon2 

citica aguda y micl6gcna ng11da tienen un pntron símilar y -

solo difieren en su morfologia cclt1lnr. 

El epitelio escamoso cstratificndo que recubre la-

1csi6n se encuentra intncto,los clavos epiteliales ligera-­

mente ~ngrosndos, con vncuoliznci6n lcvci de la capa espino-

sa. 

En leucemia monocit1ca aguda la lámina propia se en 

cucntra densamente infiltrada con células mononuclcarcs gr!!_n 

des que se extienden desde la capa basal del epitelio hacia 

la profundidad del tejido obliterando por completo la arqui 
tcctura normal. 

Las células mononuclcarcs son redondas, poligonnlcs, 

6 de forma irregular con severas figt1ras mit6ticas. 

En leucemia miclomonocitica aguda el infiltrado cou 

sistc de una mezcla <le c6lulns m1cl6genas y algunas pareci­

das a monocitos y micloblnstos, estos infiltrados se carac­

terizan por la presencia de· figuras mitó't1cas. (13) 
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ES'l'UIJJOS EN MHDULJ\ OSEA. 

Piancsc, Scyfort y Arcnkin (1909, 1923 )' 19Z7)intro­

<l11Jcron el estudio de la m6d11ln 6scn, y fu6 ha~ta cntoncccs 
que se llcv6 a cabo t1nn descripción clini¿a y citopatol6g1-

cn completa de la cnfcrmc<lnd. l~BJ 

Rurkl1nr<lt(1982) Nos l1nbln del empleo de lns biopsias 
"c11 los dcsordc11cs hcmatológicos, ya que_ estas se han ido i~ 

crcmcntnn<lo para reconocer la estructura compleja y las in­
terrelaciones l1ormonnlcs entre los c1cmc11tos ccl11lnrcs y el 
tejido 6sco y mcdurnr. 

En l1cmntologin ln biopsia de hueso se indica para-­

el diagnóstico de citopcnias~ para pron6stico preciso y pa­
ra la clnsificación de los desordenes micloprolifcrativos. 

Las bio¡1sias de m6dula ósea son tomadas de la por-­

ción anterior ó posterior de la cresta ilíaca, se obticncn­

de este sitio ya que los huesos p6lvicos encierran mfidula-­

l1ematopoy6tica y las alteraciones de este sistema se rcflc­

)an cri este sitio. El hccl10 de por que en esta estructura-­

ocurren cambios selectivos no l1a sido aclarado, pero se --­

piensa que existe un microrimbicnte con caractcr inductivo-­

sobre el sistema hematopoy6t~co. 

La importancia de la investigación de la m6dula --­

ósea antes y dcspu6s del transplantc ha sido objeto de csty 

dio .mostrando que las biopsias de médula ósea dan un aviso 

temprano y la detección de tina inmi11cntc rccaida, ya que p~ 

quefios 11idos 6 focos de c~lulas bl5sticas se encuentran cn­

médula ósea cuando en sangre periférica son negativos. 
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Ln evaluación de la hi6psin de m6d11ln 6sca es una -

manera efectiva parn_chccnr la in<lt1ci6n ele ln remisión com­

pleta y así mismo llevar control de los efectos de ln tcra­

pin 1 quC la cxnm1nnc:i6n en snngrc pcriflir1cn. (6) 

La.mayoría de los casos.de leucemia Jinfociticn crª 
nica Tcsultn de una prolifcraci6n de_ linfocitos monoclona-­

lcs con c6lulns B características. 

En este tipo de leucemia se han observado cuatro p~ 
tronos histológicos en m6duln ósea: 

J.- Intcrstlcial(Bajo riesgo) Donde presenta algu-­
nos rccmplnzamicntos de tcj1do hcmntopoy6tico normal por 

linfocitos maduros, hay prcsc~vnción de la estructura de mª 
dula ósea. 

2.- Nodt1lnr(Bajo riesgo) I.os nodt1los parecen estar­
l1ccl1os de linfocitos madt1ros, estos son mas grandes qt1c los 
folículos linfoides nbrmnles, con ausencia de centros cla-­

ros, ~as células grasas se conservan. 

3.- Mixto(Riesgo intcrmcdio)Una combinación <le pa-­
trones intersticial y nodular. 

·4.- Difuso(Alto ricsgoJOcurre infiltración linfoide 

ditusa ~on reemplazamiento masivo de tejido hcmatopoy6tico­

nor_mal. (37) 

Cuando .la histologia de m6duln Osca muestra prcdomi 

nancia de precursores grnnulocitico~, J1ay grandes probabili 

dades de qu~ exista transformaci6n a tina crisis b15stica.(6) 
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Los diferentes pntroncs 1listopntolb~icos ~e m6<luln-
6scn en leucemia linfocitica cr6nicn de cOlulas 8, probabl~ 

mente refleje ln ac11mulnción 11rogrcsiya de linfocitos en e~ 

tn enfermedad, el pro116stico es peor si ln infi1traci6n lin 

.Coci ti en es prom incn te. l.3 7) 

Estudios rcc1cntcs indican que la lcuccmin m1cloidc 

cr6nicn no es tina entidad clinicn y p11cdc ser clasificada-­
en dos cnlcgorias de acuerdo n los datos proporcionados por 

b~opsias de médula 6sca; los tipos granl1locitico mixto y el 
mcgacarioc[tico. 

l,a li11ca ncutrofil1cn es ln mas Ercc11cntcmcntc invg 
lucrada, lns formas ~nsofilica y cos111olilicn tamhi6n ocu-­
rrcn pero con menor l'rccuéncia. (ó) 

Un marcado incremento de ltnfocitos en sangre pcri­

f6rica se ha cnco11trado en· el tipo difuso de médula 6scn iu 
volucrado a compnraci6n <le otros tlpos, este dato soporta -

lo visto de que en J.LC-H, los d1fcrcntcs patrones de m6dula 

ósea probablemente reflejen variaciones en la cantidad <le -

ac6mulo linfoide durante el curso natural de la enfermedad, 

lil bajo porcentaje de linfoc1tos T en el patron di­
fuso se explica por un efecto de dilución debido al incre-­

mento Je linfocitos B lcncémicos. (S7) 



Fl0URJ\ 1.- Frot1s de mé<lula. óscn de pnc1cnte masculino 
de 8 afies de edad con Leucemia Linfobl5sti­
ca aguda,_ en el qt1e se observan L1nfoblas-­
tos (A), Normoblastos (H). 
(lOX) 
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FIGUHA 2.- Frotls de Médula Osca de paciente Masculino 

<le 8 a.ño5 de c<lnd con l.cuccmi11 Linfoblfisti.· 

ca Aguda,cn la que se observan Linfoblnstos 

(C) (40X) 
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FTGlJRA 3.- J=rotis de NOduln Osen de paciente Fcmeni110 
de 42 nfios <le e<lad con Leucemia Promicloc! 

tlcn Agu<ln, -donde se ol1scrvn11 Promieloci-­
tos (A), Pollmo·rfo11uclcnrcs (B), C6luln en 
Mi tos is (C) . (1 OX) 
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FIGURA 4. - Frotis ·de r.té_dula Osca de paci~rytc fc~cnino 

de 42 anos de edad c~n Leucemia Promiclocl 

tica Aguda, do11dc se obscrV3n Promiclocítos 

(A) y Ncutrófilos (B). 

( 40X) 



TRA'l'AM 1 EN'l'O Y l'l\ONOSTI CO 

La pTimcra rcmisi6n completa de tina leucemia aguda­
sc obt·uvo en 1,laris en 1947 mediante el rccmplaz.nmicnto masi 
va de la sangre del en termo -por ·cxang11inotransft1si6n. 

Al siguiente nno se logro 11na sc~unda rcmisi6n,cn 

este caso fu6 por medio clcl agente ·qutmlco Aminoptcrina, y­

dc esta manera quedaron cstablcc1das las dos grandes lineas 

de la invcistignci6n tcrnpcútica. (23) 

En 19b0, la 6-mcrcaptopurina es la droga mas ampli~ 

mente usada contra la leucemia produciendo remisiones en ~­

aproximadamente el 15\ de los adultos con leucemia aguda, -

cuando este agente es combinado con mctotrcxatc, vincristi­

na ·y prcdnisona, la proporción de la remisión se incremento 

en el 40\, y la duración de la remisión y sobrevida fueron­

mas prolongados. 

La intro<luci6n de Arnbinosil Citosina y Uaunurobi-­

cin seftalan el progreso de una era en la terapia de lcuce-­

mia aguda del adulto y lleva al desarrollo de rcgimcncs dc­

combinaci6n que induce rcmis1on en la mayoria de los pacien 

tes. (47) 

Algunos estudios hnn mostrado ql1C 75 a 85\ de adul­

tos en edad de SO años 6 menos con leucemia no linfoblásti­

ca aguda pueden }ograr una remisión comple.tn si son trata-­

dos con una combinaci6n de ql1imiotQrapia que incluye.al an­

tibi6tico antraciclina y ln citarabina. (11 
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Alg11nos antibi6ticos corno ta datinurobicina, rufo--­
cromicina son elegidos por considcrnr qt1c del mismo modo--­

~" q11c in11ibcn el crecimiento d~ las hactcrias también pue­

dan impedir el de las cdlulas malignas. (23) 

Se l1n confirmado que existe la posibilidad de supr! 

mir de manera efectiva a la clona malig11a co11 el empleo de­

la quimioterapia convcnc_ional. (16) 

J.a quimioterapia para leucemia ag11da en adultos, ha 
mejorado en los filtimos 10 anos como resultado de las mfis -
cfc~tivas drogas antilcucémicas. (47) 

El uso combinado de la citarabina y tioguanina han­

sido efectivas en la inducción de la remisión completa en -

aproximadamente el soi de adultos con leucemia miclocitica­

agud~. La tioguanina es un antimctaholito estructural y fun 

cionalmente similar a la mcrcaptopurina. (37) 

Algunas drogas antileucémicas actuan de la siguien­

te manera, y efectos que estas producen· en cavidad ornl: 

~letotrcxate.- Este antifolato liga fuertemente y -­

casi de manera irreversible a la enzima dihidrofolato reduc 

tasa inhibiendo la formaci6n del ADN. 

Inhibe la división y madLtraci6n de las células epi­

teliales de la mucosa oral produciendo el equivalente a una 

deficiencia de ácido f61ico. Esto puede ser reversible con­

la administración de factor citovorum. 
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llidroxiurca .. - ns un. 11gcntc cspccí.(ico ll C: la fnsc s 

con efecto no conocido en el i\H.N 6 en lns stntc s.ls de pro-­

tcínas. Es cmplc:ulo par~, ohtcncr rcducio1\CS ríl¡-,...Ltlas de cuc!},_ 

tns blásticas altamente pcli!JfO!=>ns en snngrc \lC:-rlférica du­

rante ln .fnsc proli.:fcrativ.a rápiUa de la lcuccin:ia. 

111tlucc de mnncrn notable el dcsnrrollo <le glositis­

ntr6fica en pacientes con leucemia l infoblástic::.:1 aguda. 

Doxorl...thicín.- Actl.:la cntrcmcz.clandosc dentro del ADN 

e inhibe la síntesis de ADN y 1\RN. 

Ln mt1cositis es uria complicaci6n moles.ta de la tcra 

pia por este agente prodt1<:icndo dní10 sc'.rcro )' con f'rccucn- -

cin llc\ra n infecciones serias. Ln incidencia de mucositis­

oral causada por este qui miotcrápico va del ·t'"'l al 75\. 

Zcirubicin. - Ocri,-ado del daunurohicin (ilnt ihiótico­

nntitumoral) im¡1ide l;i sLnte5i ~ de ,\UN y la f-0 rmaci6n de -­

J\HN. Cs mejor tolerado que el daunurohicín en JHlcicntcs con 

leucemia ag11da. La mucos5...ti~ oral 1 lega a ocU-rrir en una mi 

· noría <le pacientes tratados con este agente. (12) 

La daunurohicina fué introducida en La. tcrapcútica­

en 1968 en forma <le clorl1itlrato de rubidomic:1ria y por Tan y 

col3.boradores en forma de clorhidrato de Jau::¡-¡or.iicinn.. 

Se fijan tnsa~ de rcmisi6n completa -en aproximada-­

mente et 50,_ <le lo!' pnc i:..cntcs con lcucc-ml<l 111 i. ctol>l:15tica -­

ag.uda. La expectativa media de vida es de un ai\o c;.omo máxi­

mo. y esto es debido a ::i.os efectos citot6:xic.os del medica--· 

mento. (B) 
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Vnrias pruebas clinicas hnn dcmostrn<lo que la adri~ 

micina es efectiva en leucemia aguda del adulto con propor­

ciones de rcmisi6n de 33 a mas del 50\ de los casos.(~7) 

El pronóstico de leucemia linfohlfisticn aguda <lepe~ 

de de ln presencia 6 ausencia <le complicaciones mcníngcns.­

T.a tcrnpc6ticn permite obtc11cr una tnsn de remisión <lcl 90\ 
6 i11clusivc mayor; en los nifios el promedio de vida actual­
mente pa~a de 3 afias. 

E11 las leucemias linfoblfisticns agudas del ndulto-­

l;i evolución si~uc siendo un problcmn, ya que su r.cmisi6n -

es de aproximadamente el 76\, y el promedio de vida no es-­

mayor de 18 meses. (23) 

Nownday, nos indica qt1c mas del SO\ de los nifios con 

leucemia linfoc{ticn aguda comOn son curados y los pacientes 

ndultos tienen peor pron6stico en cualquier tipo de leuce -­

mía. (39) 

Expcricn·cins recientes en niños con leucemia linfo-­

hlfisticn aguda indica qi1c la combinaci6n <le 6-mercaptopurina 

adriamicina, vincristinn y prednisona, es efectiva y bien -­

to 1 erada. ( 4 7) 

60 -a Sti\ de pacientes logran la remisión de la cnfc~ 

mcdad con una quimioterapia inüuctiva intensa. 

La citarnbina y el dnunurobic[n son las drogas mas-­

efectivas para ln leucemia, pero tambi6n lo son la tioguani­

na y amisacrina a dosis elevadas. (18) 
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Los pacientes tratados co11 quimiotcrapla con una--­

cucnta lcucocitarin por debajo de 10 OOO/mm 3dc sangre, ln-­

nuscn~in de iníccci611 al diagnóstico y ln morfologia FAB Ml 

MZ 6 M3 se asocia con mayor tiempo de rcmisi6n de la cnCcr-­

mcdad y sobrcvidn. (J) 

Otro logro de la terapia para ndt1ltos con leucemia-­

no liníOhlfistica aguda es el tratamiento con altas dosis dc­

quimiotcrnpin, irradinci6n total del cuerpo, seguida por---­

transplnntc dc·m6duln dsca. 

T11omns (1979) reportó ln cficnciri del transplantc -­
de m6<luln 6scn para leucemia no linfob15sticn aguda y sugui~ 

re la posibilidad de que el paciente puede qL1c<lar libre de -

ln enfermedad. a largo plazo en adultos jóvenes con este tipo 

de leucemia, y esta ser mnyor dcspu6s .del trnnsplante de mé­

dula ósea, que con ·unn quimioterapia combinada. (1) 

El transplante de m6duln 6sen en pacientes con lcu-­

cemin aguda en recaída es la dcstrt1cci6n de las c~l~lns lcu­

c6micns resistentes a la droga,a las dosis de radiación y -­

por agentes quimiotcrftpicos que son letrilcs a todos los ele­

mentos de médula ósea. 

Cuando el transplnnte es alog6nico, la m6dula trans­

plnntndn inmuno1_6¡¡icnmcntc competente puede ayudar a matnr-­

c6lt1las leuc6micas residuales por mecanismos inmunes dircc-­

tos n los antigcnos asociados del tumor. (10) 

Las condiciones de p~etransplnntnci6n es seguida por 

la infusi6n intravenosa de c61ulas de mfi<lula 6sea de herma-­

nos ó personns que tcngnn un llLA id6ntico. 
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Probablemente sea necesario dnr icrnpin i1lmunost1pr~ 

sora ndicional de 3 n 6 meses dcspt16s del transplnntc para­

prcvcnir 6 modificar el efecto ~njcrto-vcrsus-cnfcrmcdn<l,-­
sc cmplcn el mctotrcxatc y ln ciclospori11a, 

Tnmbi6n se a<lmi11istrnn inmunoglolJulinns por vin in-­
travcnosn <lcspu6s del· trnnsplnritc:p~rn prevenir la nctimoni-­

tis intcrsticinl cnusnda·~a~-u~~-:infcc~i6n por citomc~nlovi­
rus. (18) 

El transplantc. de m&duln 6sea parece tener mayores-­

ventajas en pncicritcs j6vcncs, cspccinlmcntc los que ticncn­

una cucnta._lri~~ii~itaria elevada y una morfología FAB ~14, MS-

6 M6. 

Los pacientes mayores de 35 afias que presentan una~­

baja cuenta leucocitaria, mor[ologfa Ml ,MZ, 6 M3, el potcn·­

cinl de ventaja del transplantc 'puede estar disminuido. (1) 

Ln sobrevida es mejor en pacientes ct1ya edad fluctúa 

entre los 15 y 20 años. 1.os resultados del transplante en -­
edades de 17 a 24 años tienen una sobrcvi<la mayor al 60\.(18) 

A t1n paciente se le considera en remisión complcta-­

·Si está asinlomático y ln médula contiene menos del S\ dc-­

c6lt1las hlfisticas, ante la presencia de u11a cuenta granulo-­

citica mayor de 1500 c61ulas/mm3 de sangrc,cuenta plaqueta-­

ria mayor de 100 000/mm 3 , hcmatocrito mayor del 30\, y nin-­

guna otra evidencia de leucemia. 

l.a inci<loncia de algunn rccaidn lcuc6mica de mns de 

dos afios dcspu6s del transplante para leucemia no linfobl5~ 
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·ti.Ca aguda C.s extremadamente pc9uci\n, 

ExistC :ipr~X~~~·damcntc un SO\ de sob~cvida a 5 af\os 

para: p-~C.icnJ:cs· :c:on .. t~nnsplantc ·de médula ósea. 

_La._ propor_ción· <lC p:ác_.icntcs de hcrmnnós que tienen 
un llLA·.· i_~·?·~-~-i-¿o--,'_ J.·a -SOb~c~id·a--cs de: aproximadamente. el SO\. 

c,1 J 

La csplcncctomía se introdujo para evitar complica-­
cioncs· posiblcs <le <lnílo al bazo y disminuir la incidencia de 

·sCcue.Stración esplénica de plaquetas transfundidas durnntc-­

p~rio<los. de tromhocitopcnia que ocurren en transformnci6n--­

blást'ica. (26) 

La incidencia de complicaciones l1a sido sobrestima-­

da en el pnsado y esto se ha incrementado debido al uso mas­

frccucntc de la csplcncctomín como parte de varios proccsos­

tcrapcfiticos en leuce1nia mielógcna crónica. 

Los beneficios tcrapeOticos de la esplcnectomin pue­

den ser puesto~ a juicio debido al i11cremcnto de riesgo de-­

las complicaciones trombocmbólicas. (57) 

La sobrcvi<ln media para pacientes cs¡1lcncctomizados­

mcnorcs de 60 afias de edad es de 60 mese~, comparado a 44 -­

meses para los enfermos no csplcr1cctomizaJos en el mismo gr~ 
po de edad. 

l~a proporción de n1ucrtc en leuc6micos no csplcnecto­

miz.ados es de 19 a 22'\, en el segundo ó tercer año, compara­

do al JO\ de los esplcncctomiz.ados en el mismo periodo de --
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tiempo. La causa de mucTtc en. la mnyorin de los pacientes 

fu6 por transformnci6n blfisticn. (26) 

Una substancia que se ha empleado p~ra el control-­

de la trombocitosis es el intcrfcron alfa de -leucocitos hu­
manos, que no se acompafia de tiria rcducci6ri s'ignificnntc de­
la cuenta leucocitaria pcrif6rica. 

El intcrfcron ¡1robablcmcntc actuc sobre un nGmcro-­
cxccsivo de células micloi<lcs en la lcuccmia,causando la li 
bcrnci6n de varios mediadores de estas c61ulas,talcs como -
las prostaglandinns 6 pirógcno leucocitaria (intcrlcucina 1) 

Estos mediadores pueden ser los responsables de la fiebre.­
dolor n~uromriscular y p6rdida de peso que son comunes dura~ 
te ln terapia con intcrfcron. 

Los leucocitos y las plaquetas responden de mnnera­

<lifcrcnte a la quimioterapia y al interferon, las plaquetas 
son mas scnsihlcs nl efecto <le citoredución del intcrfcron, 

y los lc11cocitos son mas sensibles a la quimioterapia, in<li 

cando que una combinación propia de este tratamiento puedc­

se Otil para el control <le la· leucemia miel6gena crónica en 

el c~tadío <le trombocitosis. 

El interfcron alfa de leucocitos 11umanos tiene acti 

yidnd antiprolifcrativa significante frente a c6lulas mic--

1oid6s notmnlcs y c6lt1lns progc11itorns <le lct1ccmia miclógc­

na crónica. 

Se ha demostrado que tratamientos con intcrferon a! 

fa de leucocitos l1umanos puede controlar signific~tivamente 

la proliferación mieloidc en pacientes no trata~~s para ley 



76 

ccmiµ mic16gcnn ~r6nica. Se observa una disminuci6n s1gnlI! 

cante de la cuc.nta plaquctnrin en sangre periférica. (57) 

J.a prcscn.cin de insuficiencias mcd11Iarcs graves pr.Q. 

~ocadas por un trata~ic11to activo, si~11c siendo tina c:1usn-­

importnntc de mortalldn<l por infcccio11cs r l1cmorrngia. 

En leucemia 11romiclocitica agt1da con !rccuc11ci;1 se-­
complica con hemorragias dcl1ido a ¡1rofunda fibrinopcnia, se-· 

emplea la dnt1n11robíci~a con lo que se ol1ticncn tasas de rc-­

m.isión completa superior al SO\, alguno~ eníermos se mantie­

nen en buen estado durante 3 ó 4 nños. (23) 

Ocs¡1u6s de la combinaci~n de tcra¡1la con mctotrcxatc 

vincristinn y prcdniso11a, las anormalidades de la función--­

hcpfitica se reportan en el S\ de los pacientes. (47) 
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M A T H R.I AL H S y MHTOUOS, 

Se rcvisnron 2 pnclcr1tcs con leucemia¡ 11n adulto,y-­

un infante, ·con el objeto se ob~crvnr las manlfcstacioncs 
orales y generales presentes en estos pacientes. 

Se recurrirá a los l1ospJtalcs pnra buscar a estos -

pacientes, y de preferencia qt1c sean internos ya. que posi-­

blcmcntc se encuentren en los estadios criticas de ln cnfcL 

mcdad, y las manifestaciones orales cst~n mas acentuadas. 

Se rcalizarfin estudios postmortcm en cadfivcrcs <le-­
pacientes que presentaron la cnfcrmcdntl, 1 adulto, y 1 in-­

fantc, el estudio se dcllcr5 realizar en un lapso no mayor -
<le las 24 horas posteriores al fallecimiento, debido a que 
puede haber cambios liticos en los tejidos q11c en un momen­
to determinado no nos <le las n¡1rcciacioncs necesarias que-­
se requieren observar, 

Se obscrvarfin los organos <le los cadáveres, se rca­
lizar~n cortes histológicos de los mlsm~s para observar las 
infiltraciones de las celulas lcucémicas que se cncucntrcn­
cn los diversos organos )'se teñirán con Jlcmntoxilina·y Eo­

sinn. 

Se o·bscrvarñn frotis de 1'-fédula Osca de paclcntr-s 

con la enfermedad, tenidos cori Giemsa, se verl un adulto y­

un infante. 



J.tntcrinl E.mplcndo 1 

Espejos Dentales 

Gasas 

Guantes 

Planchn pnra autopsin con aguri. corriente. 

Porta objetos 

Cubre objcta·s 

Micro tomo 
llistoquincl 

Tina para Agua 

Microscopio de luz 

Tinci6n Hcmatoxillna-Eos~na para los tejidos 
Tinci6n de Gicmsn para frotis. 
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C/\SO CLTNTCO DH 

l:tl/\ll CON lllAGNOSTlCO DE 

E~T-\ ¡- .. ~, 

SAi.iS · ..;, •·• 
•.•1 n.csE 7 9 

~ ..... ~ffCA 
PÁCIENTll M/\SCULTNO llll ú6 /\llOS DI! 

LIJUCUMI/\ LlNl'OCTTIC/\ Cl\ONTC/\. 

·Antecedentes Pcrsonnlcs _No Patológicos. 

Originario del n·.F. y residente de esta ciudad, cs-­

colaridn<l 4o. Pr~mnrin. Ocupnci6n llmplcado 1:cdcrnl en ln SCT 
Vivicndn de matcria1 con todos los servicios de urhnnizaci6n 

intcrdomicilinrios. Tabaquismo desde los 15 afias de edad. a! 

coholi~mo hasta llcgnr nl csiado de embriaguez desde los 18-

afios, hace nproximndnmcntc S afias los dcj6. Cuadro inmunol6-
gico completo. 

Antecedentes Hereditarios. 

Abuelos finn<los. Desconoce la causa 

Padre finado de En(crmcdad Ccrcbrovnscular 

Madre Finada. Cardiaca 

3 hermanos vivos, aparentemente sanos. 

Esposa Diabética 

9 hijos vivos aparcnteme11te 5nnos. 

Antecedentes Personales Patol6gicos. 

Paludismo hace 40 afios,di3b6tico hace Z aftas, con -­

control Uc dicta. Se le <linµnostico Leucemia Linfocitica Cr§. 

nica htcc Z aftas. Gota desde hace 15 nftos, siendo tratado :_ 
con Alopirunol por el ScTvicio de Rcumatologia . 



su 

llistorin del Padecimiento. 

A principios de 1984 1 el paciente ftJ6 internado cn­

un centro Hospitalario de esta Ciudnd por presentar L.infadc­

nopntin Gcncralizn<la, se le pra~tic6 hiopsia ganglionar y -­

punción de _Me<lt1la Osca con lo que se llcg6 nl diagnóstico -­

de Leucemia Li11focítica Cr6nica. Se le l1a tratado con radio­

terapia local al cuello, con Lcukcra11 y Prc<lnisona, co11 lo-­
cu51 se logró disminuci611 importante <le a<lcnomcgnlias. 

El paciente se presenta el din 9 de enero de 1986--­

con c·scalofríos, astcnin, adinamia, mal estado general. ---­

hipertermia no cuantificn<la co11 abut1dantc expectoración ama­

rillenta de 3 días de evolución. Presenta adcnopatias subma~ 

ilarcs, libres, pcqucfins, no dolorosas. Abd6mcn globoso por­

liquido de ascitis (que posiblemente 11os habla de un mecani~ 

mo de producci6n puramente mecfinico a nivel 11ep5tico por ob~ 

truci6n de los sinusoides, aunado a r~tcnción de agua y ---­

sodio. La obstruci6n de sinusoides y linffiticos es por la irr 

filtración lcuc6mica linfocitaria), 11cpato y csplenomegalia­

no dolorosa. Adenopatías inguinales y axilares. 

Actualmente presenta ncumo11atia bnsnl <lcrccha,cl 

cuál es motivo de su internamiento, en la Biomctria Hemática 

reporta: Leucocitos 57 000, hemoglobina 10.6gr., plaquctas--

48 000. Al parecer la leucemia ya tiene repercusión sobre la 

scri~ plaquctaria y critroidc por lo que se inicia tratamicrr 

to con estcroidcs a bajas dosis tomando en cuenta el proceso 

neumónico.que el paciente presenta. 

- -.,.-.-



su 

Historia del Pndccimicnto. 

t\ principios de 1984, el paciente fue- internado cn­

un centro llospitalario de esta Ciudad por presentar I.infadc­
nopatia Generalizada, se le prastic6 11iopsia ganglionar y -­

Jlunción de _M6<lt1la Osca con lo que se llegó al diagnóstico -­

de Leucemia l.i11fociticn Crónica. Se le l1a tratado con radio­
terapia local al cuello, con Lcukcran y Prc<lnisona, con lo-­
ctidl se logró disminución importante de adcnomcgalias. 

El paciente se presenta el dia 9 de enero de 1986--­

con cscalofrtos, astenia, adinamia, mal estado general. ---­

hipertermia no cuaniifica<la con abundante expectoración ama­

rillenta de 3 dias de evolución. Presento adcnopatias subma~ 

llares, libres, pequeñas, no dolorosas. Ab<lómen globoso por­

liquido de ascitis (que posiblemente nos l1ahla de 11n mccani~ 

mo de producción pt1ramcntc mecfinico a nivel hcp5tico por oh~ 

truci6n de los sinusoide$, atinado a retención de agt1n y---­

sodio. La obstrución de sinusoides y linf5ticos es por la irr 

filtración lcuc6mica linfocitaria), hcpato y csplcnomegalia­

no dolorosa. Adenopatías inguinales y axilares. 

Act11almcntc presenta neurnopatia basal derccha,cl 

cufil es motivo de su internamiento, en la Riometria ttcm5tica 

reporta: Leucocitos 57 000, hemoglobina J0.6gr., plaquctas--

48 000. Al parecer la leucemia ya tiene repercusión sohrc la 

serie plaql1etnria y eritroide por lo que se i11icia tratamie~ 

to con estcroidcs a bajas dosis tomando en cuenta el proceso 

neumónico. que el paciente presenta. 



Biomctria llcmáticn: 

10 de Enero 1986 

Lcucoc i tos 

Eritrocitos 

l-lcmoglohina 

Hcmat.ocri to 

Ptnqt1ctas 

57 300 

2 900 000 

1O.6 gr. 

31 \ 

48 ººº 

81 

14 de Enero 1986 

58 000 

3 040 ººº 
10.4 gr. 

32. 4,, 

36 300 

Se espera que este p~cicntc en cualquier momento -­

presente hemorragia masiva debido a que· su cuenta plaqucta­

ria continúa disminuyendo a pesar del tratamiento. 
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EOAD 

L Z. 

CASO CI.INICO DE 

CON DIAG.NOSTICO DE 

62 

PACrENTE ~IASC:UI.INO DE 7 MIOS !JE -­

LEUéE~IIA LIÑFOB!.AST!CA AGUDA TI PO -

Ori g i nn-rlO~----d~ 1 ~::oi·~·i:~_-¡ t~:.;:_-~~(?':d~c:~~ i:i'CS'~o:l:ri i· idaCl 2do. : - - -
primaria; hribi t"aci_61i>: v·cn t_-'i 1;a;·d~~:--~r;;_: __ ~·c';·a-n--::-t:·_od_c>S_-_ -J-o-_s s~rv __ i:cias·:, - -_­
al imc~ tac ión d~ f'icÍc-~ te- ~-ri-. -¿~-1-Íd~tcI:-y_'-~~a·ri Í.-idad ~ ----ProdUc to -d-e~-­
X I gcst~ con control prcnat~l inrid~cl~~do. ,Parto Cltt6cic6, p~ 
so 3 250 Kg. Llor6 y rcspir6 ni nnccr .. 

Antcccclcntcs lloredo Familiares. 

Padre aparentemente ~ano. Ocupación Chofer. 
~ladre llipertcnsa 
Abuela materna vive, aparentemente sana. 
Abuelo paterno. Falleció hace S aftas, se clcsconocc­

la causa. 
Abuela paterna. Vive padece Asma Bronqui·al. · 

Padecimiento Actt1nl. 

Se 111icia 11acc Lrcs mcsus cua11~0 la 111a<lrc c1u¡licza a 

notar astenia, adinamia, anorexia, fiebre, pérdicln de peso­
por lo que ncudc :i Servicio Métlico }' SC' JC' ailministrnn :il -

niílo vitami11ico~, mctroni<lnzol, <li.yo<lol1i<l~oxiq11i11olcinn por 
probable sindromc an6mico, no notandosc mcjoria algunn, por 
lo que se recurre nuevamente a consulta m6dica mandandosclc 
hacer al nifio pruebas hcm11tol6gicas hnbi6ndosc sospechado 
de algfin desorden micloprolifcrativo. 
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A la biomctrla· hcmfitica se c11ct1cntra una cuenta de 
eritrocitos de ·3 200 000, l1cmoglohinn 7.2, blastos 2\, hc-­
matocrito 22, no había ct1antificnción de le11cocitos. 

Se llevaron a cnl>o tres pt1ncio11es. para l>iopsin sin­
llcgnr a u11 dingn6~tico definitivo. l,or lo qt1c se le trnsl~ 
da a Centro llospitalnrio. 

A su ingreso el nifio se e11c11entra pfilido, con adcn~ 
pntins submaxilares pcquefias, no dolorosas, orofaringe nor­
mal, 110 pre~entn l1e¡1nto 11i e~11lenomcg~lin. Se realiza n11cvn 

punción de M6d11ln Osca a nivel de espina iliaca anterior,-­
cncontrfindosc imftgencs de Leucemia Linfoblfistica Aguda tipo 
L 2 que es el <ling116stico dcfi11itivo. 

Se encuentra e11 tratamiento a base de metotrcxntc,­
vincristina, nrabinosinn, 6-mercaptopt1rinn. 

Biomctria hem5tica. 

10 de Noviembre 1985 

Leucocitos 
Eritrocitos 
llcmoglobina 
Hematocrito 
Plaquetns 
Neutrófilos 
Bandas 

Eosinófilos 
Basó filos 
Linfocitos 
1-1onoci tos 

3700 

3820 000 

7. 2 gr. 

22\ 

32 ROO 

15 de Noviembre 1985 

2200 

3500 ººº 
1 2 ~r. 

34.3b 

30 900 

30 

2 

1 

o 
68 
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HSTUUIO POSTMORTEM DE PACIENTE CON J,J:UCHMIA LINl'O-, 

BLASTICA AGUDA TIPO L Z. 

Datos del Paciente: Masculino 10 afias con fecha dc-­

fnllcci~icnto del <lía·4 ~e S~pticmbrc de 1984. 

Rcsúmcn de Historia Clínica. 

Antccc<lcntcs llcrcclo Fnmi 1 iarcs (AllF). - Abuelos patc!_ 

nos en nparc11tc buen estado de snlticl, nhUcla materna con 11i­
pcrtcnsi6n arterial sist6mica controlada. Abuelo materno fa­
lleció por Cardiopntin. Padre ele 39 afias de· edad con ocupa­

ción de profesor, nparcntcmcntc sano. Madre de 41 nfios <lcdi­
cndn al l1ognr. nparcntcmcntc sana. Seis hermanos, 4 del sexo 

femenino y 2 del masculino. Se niegan antecedentes lu6ticos, 

fímicos, co11vt1lsivos, cong6nitos, l1cmorrfigicos y psiquifitri­
cos. 

Antecedentes Personales No Patológicos (APNP).-Ori­

ginario y rc~idcntc de Morelia Michoncfin, pro<lltcto de 4~. 

embarazo, bajo control prenatal, atendido en medio hospital~ 

rio, ct1t6cico, sin comp~icaciones durante el nconnto tempra­

no y tardio. Fué alimentado por la madre durante un mes, cam 

blando posteriormente a leches industrializadas. Actualmente 

su alimentación (ué n hase de frutas, verduras, carne, huevo, 

leche, cereales. No se recuerdan inmunizaciones pero apnrcn­

tcmcntc estnban completas. 

Antecedentes Personales Patol6gicos. (APP).Sc niegan 

enfermedades cxantcméticas propias de la infancia.· Cuadros--
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gripales ocnsionalris. Urticnrin al estar· tomandci mc<licnmcn­
to hcmato_lógic~ 

Pndctimicnto T1.inlil _(Jl(i-)--.- ·-se- ,iriició- _n_ tos 11 ai\os dc-­

'edatl en ci ·que- al día siguiente de~-~ª aplicaci6n de DPT apn-

· rcccn cquinÍosis en brazos y _piernas· sin trauma previo, En -­
esa ·ocasión se le práctic·6- Bi~·mc·.~r.Ía ·Jlcmñtica dctcctan<losc­

problcma hCmatoi6gico-, su= médico tratante <lccidjó internarlo 

y se le· l1cmotransfun~c. Po~t~~iormcntc se le practicnro11 es­
tudios de f\lé<lula .Osca diagnostican<losclc Leucemia I.infohlás­

ticn ngt1dn, inicinndosc el manejo con vincristinn, metotrcx~ 
te Y prc<lnisonn ¡lar via slst6micn, en su lugar de origcn,sc­
lc controlo durante tres nfios do11dc se enct1e11trn rcmisi6n -­
completa, obteni6ndosc esta varias veces, ln última de lns -
cuáles .se efectuó en diciembre de 1983. Se le di6 de alta con 
indicaciones de mcrcaptopurina y prcdnisona. 

El 18 de Agosto de 1984 presenta artral~ia de micm--­
bros inferiores, cefalea, l1ipertcrmia no ct1a11Li(ica<la de pr~ 

dominio vespertino y nocturno, la cufil se co11trol6 con anti­
pir6ticos y en ocasiones se acompafiabn de alteraciones de la 
concl11ctn,v6mitos matt1tinos de contenido gfistrico y tos seca­
cn accesos cortos. l1osteriormente prcscn~a e11istaxis la cu61 
aumento en intensidad y se logra controlar con taponamiento­
y ~<lmini5trnción de vit. K. se le tomó n11evo estudio de ~16d~ 

la Osca que reporta l~t.A L2 y la Bit reporta llcmoglobinn de 9-

lcucoc i.'tos •IS 000, ncut.rófilos O".., linfocitos 37\, células -

inmn<l11rns fi3\,y plnq11ctas .38 000. Por estos resultados se -­
decide traslado a Centro llospitalnrio tlc la Ciudad de Mé-­
xico. 
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A la cxploraci6n flsica a su .ingreso se encontró -­

consciente, tranquilo, somnoliento, febril, bien hidrntndo­

anat~micamcntc integro, cooperador, bien orientado en lns-­

trcs esferas. 

Cráneo sin alteraciones,- ojos sim6tricos, pupilas-­

normorcfl6xicas, conjuntivas pftlidas +,mucosa oral bien hi­

<lrata<la,orofaringc con amign<lnlns hipcr6micas, cuello con-­
ndcnomcgalins st1bmnxilnrcs bilaterales, ligeramente doloro­
sas de aproximadamente lcm. de <li5mctro, no adheridas a pl~ 

nos .profundos. 

Abd6mcn con ligera resistencia muscular voluntaria­

dcprcsiblc, doloroso a la pnlpaci6n media y profunda, hcpa­

tomcgalia 3-3-3 cm. se palpa polo inferior del bazo, pcris­

tnlsis presente. 

Extremidades con adenopatía inguinal bilateral, li­

geramente dolorosas, equimosis en sitios de vcnopunci6n. 

Evoluci6n: 24 VI 1 I 84. - llubo Untos de sangrado acti 

va por la presencia de petequias en tronco que no se obser­

vaban 1· día antes. Datos de laborntorio:Hematocrito 34, pl~ 
quctas 10 000 1 leucocitos 3200 (sin diferencial). Rx de t6-

rax con infiltrado nct1m6nico hilateral,Rx de abd6men con -­

_distribuci6n homog6nea de aire, ·se visualiza Psoas.Fu6 val2 

rn<lo por Cirt1Aia Pcdifttric~ qt1icne~_sospccl1nron npcndicitis 

. y se programó pnrn l.aparotomin cxplo~a<lorn en ese <lía. Es-­
trnnsfunillo con 9 unidades de c:onccntratlo ¡1l;u¡uctn1·io. l.n-­
cirugia no presentó complic~cioncs. Se c11co11tr6 np~n<licc -­

normal la cuál se cxtrnjo profilácticamentc y adenitis mc.-­

sentt?rica. 
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26 \r11 I 84. - lll paciente se cncontr6 fchri 1, con---

· picos l1asta de 39°C, pctcqt1ias c11 tro11co. A11<l6mcn con \1cri­
da quirúrgica si11 huellas de snngrndo, blondo, <lcprcsihlc,­

poco doloroso, pcristnlsis disminuida. 

28 Vllt 84.- Febril con.picos mfiximos de 3B.7ºC,hc­
mnturia microsc6picn, mal cst~do general, ictérico++, au-­

mcnto de petequias en tronco, cuello y cxtremidndcs,hi<lrat~ 
ci6n aceptable. 

Campos pulmonares con hipovcntilnción gcncralizada­

y presencia de estertores-crepitante~ <li~cminndos, hcpatom~ 

galin 3-3-3, no csplcnomcgalia, pcristalsis disminuida. 

natos de laboratoriO: Hemoglobina 10.9, hcmatocrito 

38, leucocitos 600, 20\ de segmentados, 30\ de linfocitos,­

plaquetas 10 000. Exfimcn general <le orina: Ph S, nlbOmina + 
sangre. Exudado faringco con cultivo moderado· de estnfiloc2 

CO O.UTC'U~. 

30 VIII 84.- Se encontró en regular estado general, 

consciente, tranquilo, nfebril, con tinte ict6rico ++ 1 le-­

sienes necr6ticns en nnrinns, no ndenomcgalias, hcpatomega­

lia3-3-3, extremidades con lesiones.vesiculares negruscas-­

con halo eritematoso. 

1 IX 84.- Se rcport6 febril con picos de 38ºC,cva-­

cuaci6n verde mucosa, diuresis baja con sangre y bilirrubi­
nn. Mal estado general, ictérico++++, abd6men ligcrnrnente­

distendido, absceso glOtco izquierdo con eritema hasta el-­

tercio superior del mismo,flictcnas en espalda,axilas e in­

gle derecha, lesiones vesiculonccr6ticns en extremidades. 
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3 rx 84.- Se rcport6 afcbril Cll malas co11dicio11cs -

generales, nlcrtn, oricnt:itlo, con ictcricin !!cncrn1 izada++++ 

hcmorrngia subconjuntivnl bi.latcral, csclcr6tic:1s ict6ricas 

l1ucllas de sangrado 01·a1, ahd6mcn con hcpatomcgaJia d11ra de 

5 Cm. doloros:1 a la palpación, 110 se paJ¡1i !lazo, tl:ttos dc-­

irritaci6n pcrito11cal, pc1·istalsis disminuitla, <listcnsi6n--
• abdomi11nl ++. Importante zo11a nccr6tica obscura en rcgi6n--

g10tcn izquierda, 1nGlti¡1lcs fircas ele lisis d6rmicas carnet~ 

rizadas por bulas que se rom¡,c11 dcja11<lo dermis al dcscubicL 

to, con pl1ntillco sangrante, <liscmin:1<las en dorso, regiones 
inguin~lcs, nxi 1ns, pl iC'g11cs de codos, y extremidades. 

4 IX 84.- J•rcsc11tó Jatos <le sa11grn<lo mn11ifcsta<lo 

por cpistaxis 1 sa11grado de tubo digestivo bajo 1 motivo por -

el cufil se transft1ndc plasma fresco para aumc11tar el ntlmcro 

de plaquetas. Comcnz6 con datos <le excitaci6n 1 e ideas obs~ 

sivas, con alteraciones ·de la esfera <le lugar y tiempo. 

A las O.SO I1oras 1>rescnt6 Jlaro Cardíaco irrcvcrsi-­

hll' :1 111an.inhr:ifi ll~ l"l'$11L"i taci6n. 
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lllAGNOSTICOS MACROSCOP lCOS. 

Ictcricin ++++ 

- llcridn quir(1rgicn transversa de 7 cm. con puntos 

de suturn en fosn ilíaca dcrccl1a. 
Alopecia en región occipital. 

- M(1ltiplcs flictcnns locnliz.adns en mejilla izquif!_.r 

<la, rcgi6n pcribucnl, tórax y nbd6mcn. 

llucllns de vcnopunci6n en cxtrcmitludcs superiores 

En¡!rno.;:1111il·n.to ir1·l'J!lll:ir liP cuertla~ voc:1lcs verda­

deras. 

l~idrot6rax (300 íl\l. en ambos lados de líquido ci­

trino) 

Adherencias plcl1rocostnlcs lnxns y firmes. 
- Ncumomcgalin bilateral 350 vs 177 derecho, 300 vs 

166 izquierdo. 

Congcsti6n pulmonar difusn, alternando con punti­

_llco ltcmorrágico. 
Cardiomcgnlin 210 vs 116 gr. 

Hipertrofia hivcntricular Izq. 1.4 vs 1 Der. 0.4-

vs 0.3 
Epicnrdio con puntillco 11cmorr4gico. 

- Pun~illco l1cmorrfigico qn superficie peritoncal, y 

n nivel ·de la submucosa del ·CSt6mago. 
- Ulceraciones múltiples y pcqucfias en el <luo<lcno, 

yeyuno ; i león, y e.o 1 on. 
Au~cncia quirOrgicn de ap6ndicc ileocecal. 
Puntillco 11cmorrfigico difuso y zonas tclnngicctfi­

sicas en serosa de colon. 
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- Ganglios linffiticos, co11flt1c11tcs, congestivos al­
tcrnnndo con zonas de color blanquecino <le consi2_ 

tcncin bl:inda (co1npntihlc con inCiltrnci6n). 

llcpatomcgalin 1580 vs 852 gr. 

Colcstnsis intr:1J1c¡1rtticn. 

Esplcnomcgalia 2•10 vs 1.10 gr. 

Zo11ns contrnid:1s y apln11ndns c11 nmbos rino11cs 
·compatibles con infartos antiguos. 

li<lcmn de ln corteza rc11al. 

Vcj iJ:a con hemor1·:1Hin s11hmucns;1. 

Fl it.:tc-1i:i:; en pene l' c~l.'.roto. 
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IJ\AGNOSTlCOS ANATOMO l'ATOLOGICOS: 

T.~ Lcucc1n.in Liníobl:lst:ica AsuU_~---~i.pÓ __ L:'°i,.._.·t-rat:lldá 
con quimiotc~·npi~- (p~c-<ln"is_on·it" y m-C~~nPt.aPu!in~). 
Con infiltrnci6.n a: 1 · 

- Bazo 

- llíga<lo 

Gnnglios 1.inffiticos (mcdiastinalcs, pnrnvcsica 
les, mcsc11t6ricos y 11crin6rticos). 

Cnmpr•~s i (111 l'X 1 rín:~ct·n <le• v ras. h i 1 i :1 res ex t rnh~ 
¡16tic:1s 11or g:111glios regio11:1lcs. 

lctcricia Generalizada (++++) 

llcmorragins múltiples. 
Pulm6n (ncumomcgalia bilateral) 

Cornz6n (Car<liomcgnlia) 

Rifion (Nc[romcgalia) 

Tubo Digestivo 

1\a;.o 

Vejiga 

llC'pn t.omC'gn 1 i a 

111rartos 1·l"11a\cs antiguo~• 

Nccrolisis Epid6rmica T6xicn 
Candidiasis Dis.cminndn a: 

Laringe 

Pulmones 

Est6mago 

Intestino Delgado 

Colon 

Bronconeumonía Absccsada. 



92 

1:1l:tIHA 5.- Inri ltl"óll'.iúu ti<..~ l.infohlít!ilOS l1\) :t llig!l 

da (B), este in filtrado lcuct!mico se C!!. 

cucntra alrededor del Espacio Porta ~C) 

Tomada. del Estudio Postmortcm. 



9.3 

FIGURA 6.- Cantlidiasis. Donde se llegan -a apreciar-~ 

las ~ifa~ (A) a·nivel de Intestino Delg~ 
do. 
Toma<la del- mismo Estudio Postmortcm. 
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cSTlJOlO. !'OSTMORTml De PACIENTE CON LEUCEMIA MICLO­

BLAST!C¡\ AGUDA. 

. y:·· _.· . ' 

Drit~s dcr P:J_ciCntc: Masc~1in·o _de_ .. s·g ::a~<?-~··;--·ci'c·u¡>aci6n­
Macstr0, con fe.cha _dC-.-fallc_cimicnto .. dci· <iia·-. 4 --_de ··Marzo_ de- - -

1984. 

Resumen dC lli~t:orln ·c11rii.cn-. 

llistc;1ri:i drl pótdPl·irnit~nto :1L·t11:1l ;i ~11 i111~rc50: Se -­

tr11t6 <l~ 11acic11tc masculi11n <\lle i11gr~sa n trav6s del Scrvi-­

cio de Urgencias sin nntcccdcntcs de importancia. Inicio su­

padccimic11to 15 dias antes en forma paulatina, con edema dc­

micmbro inferior derecho 11ahi6ndosc manejado hospitalariamc~ 

te , con fcnilbutazona, dipirona y ampicilina sin rcspucsta­
adccuada. 

7 <lins ¡1ostcriorcs ;11 i11icio <le s11 prol1lcn1a, cmpcz6-

co11 fiebre y tos productiva co11 dificultad respiratoria leve 

hiporexia, 11ipodinamia, abulin y malestar general, mancjado­

como hro11quitis agt1da con penprocilina y nmpicilina. Su difi 
cultad respiratoria aumento por lo que fu~ internado, detec­

tandoselc alteraciones 11~matol6gicas. 

Exploración Física a su ingreso: Temperatura 36.SºC 

pulsaciones 110, frecuencia respiratoria 28, TA 90/60. 

Se encuentra alerta, consciente, cooperador, fondo-­

de ojo con nngiocspasmo, y angioeslerosis, conjuntivas páli­

das, orofnringe y paladar con petequias. Cllcllo sin adenome­

galias, tórax con estertores mixtos en 11cmit6rax derecho. 
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Ahd6mcn globoso a cxpc11sns d~ pa11ict1lo ndiposo,hc~n­

tomcg:1lin, se palpa masn c11 11ipocon<lrio izt¡l1icrdo, pcrlstnl­
sis presente y normnl.Oolor n ln movilizaci6n de rodilla de­

recha si.n cambios <le color ni tcmpcrnturn,ndcnopntín ingui-­

nal, palidez <le piel y aisladas pctcc¡uins·. 

• Ourn11tc su csta11cia c11 ln unidad l1ospitalnrin el pa-

ciente crnpcor6 su cstn<lo,n pesar de mn11cjo con antibioticot~ 

rnpiri ~ hn5c de pcnicilin;1 y dicloxncilina. Se le cntnlog6 -
como portador de i11sL1ficic11cin respiratoria secundaria n t1n­
p1·occ~o hronconc11mónico hi t.1tcr.11, :1dcm!is de proh,1hlc lcucc­

mi:i, di:q~11o:•l il·:111d11:•1•\t• l:i 111i!~111:i ya q111· p1·t·:~t·1116 1111;1 J1._•1H:o1.·.l. 

losis de 200 000 COJl pre<lo1ui11iO <le formas jdvcnes, 55i lle •· 

micloblastos, y 11\ de miclocitos. 

Se manejo co11 sa11gre total, concentrados plaquctarios, 

antibioticotcra¡Jia ya mc11cionada- si11 respuesta prcscntan<lo-­
pnro cardiorcspiratorio irreversible , despu6s de dos <lías • 

<le esta11cia l1ospit:1lnria. 

Ex.'imen~·s de l.;iho1·:110-rio: J.c11cncitos 200 CHIO, J.iníocl 

tus 1, nl~ulrlll"ilos 4 11, miclocilos 11, juveniles 11, en han<la 

7, segmentados 15, 1nicloblastos 55$, critroblnstos 30i, Fos­

fatasa Alcalina 441 vs 36-92, plaquetas 15 000. 
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DI AGNOSTI CDS MACl!OSCOI' J CDS 

Obesidad (SO KG. de peso, 1.60 m. de estatura) 

Jlal-idcz Generalizada 

llucllas tic vc11opt111ci6n en miembros torficicos, y -

en subclavia derecha. 

A<lcnomcgalia inguint1l izquicrn, fijn a planos pr~ 

fundos de 1 .5 cm. de didmctro. 

lctcricia Conju11tival 
t::11·dio111t•g;1lia (•1HO v~ l71 •:r. 1:011 hifH'rtrof"i:1 hi­

vcntrict1lar y <lil¡1taci6n vc11trict1lar dcrccl1:1) 

Adl1crcncias firmes plc11rocostalcs dcrecl1as. 
Ncumomcgalia Bilateral ( Der. 850 vs 387 gr., Izq. 

800 vs .343 gr. ) 
Hcpatomcgalia (1650 vs 1379 gr.) 

Esplcnomcgalia (270 vs 134 1r.) 

Colclitiasis (cálculo redondo, negro de 1.5 cm.dm) 

Lesiones hemorrfigicas irregulares y mOltiplcs en­

llllll'O:'il ~!.'i~;t ric:i. 

Mt"iltiplc~ Jcsio111.:s hc111orr!igicas punLifornu.~s en -­

ambn~ 1·iiin11<·c;. 

J11Cartos renales antiguos. 

Nucosa vesical hcmorrfigica. Orina turbia de aspe~ 

to purulento. 

Atcr~sclcrosis gcncr~lizada con placas de atcrom~l 

firmes y escasas com¡1licad¿ls c11 el bO~ <le la su-­

~crficic cn<lotclial arterial. 

Hemorragias pctC'quinlcs en piel y mucosas. 
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DJAGNOSTICOS 1\N1\TOMO l'ATO!.OGICOS. 

J.- 1.cuccmia Miclohlástica Agt1da. con infiltración-

a: 

- Pulmones 
Mucosa y Submucosa Gástrica 

Submucosa Esoffigica 
Mt1cosa de I11tcstino Uclga<ló 
1\mho~ ni ilnnc~ 

Mi111,.·a1·diu 

lliga<lo 

Haz.o 

Páncreas 

Probable causa inmediata de la muerte: Insuficien­

cia respiratoria, falla multiorgfinica scc11ntlaria a la disc­
minaci6n lcuc6mica. Asociado a Anemia. 
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F 1 GUH.,\ 7. - t n fil t ra<lo l cucém ico (A) , que se encuco t rn 

di~t"minndo p0r el Pa1·Pnq11ima ilcpfitico (Bl. 

Tomndo U.e J:~tudio· Postmortctn. 



¡:rr.UIL\ s.- Infiltr;ido lcucém1co lAJ, presente en }¡1-­

~lucnsa lnt·c~t in:il (1\). 

Tomado de E~tth.lio Po!'>tmortcm. 



111 n 

( .-\ J , " ni -

\·1..~ 1 de l :1 Medula Renal : l'rt:'~t:'nc ia de 
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ll E S ll l. T i\ IJ O S 

Se rcvi5;irón ·2 pai.:ienlt's -c.on lc11ccmiíl, se ohscr\'Ó-­

ln CnviJad Ornl no l1ahie11Josc cri~o11tratlo mani'fcstnción nl-­
guna ~le l:i. enfcrmcdaJ, )•n que el tipo cclul;ir nfcctn<lo es-­

la ltnc'1-liníol.<lc r rC"cOrclnmo~ quc-c:;t:t e:;; ln que menó~ ma-

11ifcstncio11cs or:1lcs prcscntn. 

s,_, rC'Vi~aJ"ón 2 Estutlios Postmortcm tle p0cicntes co!! 

LcUCt."'mi:i¡ l. - ~lasc:ul ino dt., 10 nfios de edad con l.cuccmia 

Linfohltist icn 1\~udn Tipo t. .., 2, - Mascl1l ino de 8~1 nf1os <le-­

edad con J.cucCmin Miclohtristica Aguda, lo~rando con csto--­

ohscrv:1r la~ infiltrnl-ioncs lc\tLémicns ,1 los <l:i fcrcntcs ---

01"!!'1110S dL' la cconomia, :1sl coi110 las infecciones oportunis-

1.-1!-' qttt' prt."~t·ntan l'slns pa1.:it•nll'~: tll·hid(\ a la di~minu1.·ió11-­

dl· l;1:~ dl't'1.·11s:1s i11111u1H,l1igi1.·as <ll·I nrg:i11is11111. 

Se ohscr\'~trón Frotis Je ,\lédula O~ca, uno Je Lcuccml_ 

;1 i11f1,hl:ist i1.·:1 ,\ 1 ~11t1:1 d(• p:1cient(' M:i~rul inn dC' 8 :ifio~ dc­

l'tlad ~· l'\ ntro d1.• l.ct1l'L'mia l'ru111il•lociti1.·a Ag11<l:1 tll ... • p:it:if..·ntp 

ícmc11i110 Je ~2 nílo~ <le cJnd, cnco11trfin<losc grnn cnnti<la<l de 

c~l11l:t~ l1lfi~ticn~ 1ire~e11tcs c11 ~!61lt1ln Oscn. 
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ll l S C U S l O N. 

l.a lcuccmi:i. 'es unn enfermedad hcm:ttoló~ica cuyo in­

c·rcmentO ._Cs ··prop--iO de los_ pniscs industri[Jlio:.ndos 1 yn quc-­

~c 11:1 ol1scrva<lb. CfllC -l~1·11c11ct.r:ici611 cl:1rn <le clcrtos :1gc11tcs 
como lo~ ~ll¡Ull.n11tcs ~irodt1c~n c~tn nltc1·nci6n. 

La prc_scncin dct_·_Cromosomn Filndclfin positivo cn-­

l_n:; p:tl-iei1_t·_L~S ·_:1:-:.intom!it it.·os, plH•de11 sc1· 1.:atnloj~ndo~ (.:01110 p~ 

.21~11tcs ¡1~cl6ucémlcos, y ~11 1111 momct1to dctcrmina<lo 11ro<l11cir 

el dr~:1ri·n1·1n dC' la 1•nfcrmt•tl:1tl. 

Los posibles f:ictorcs ct·iol6gicos que actúan en cl­

d~~:trrollo <le la- lc11cc1nia, )':1 sen de ortgcn físico 6 c¡uimi­

co Ynn a de-pender de la cnntidad del agente empleado y ln -

acción c111c este mismo tcn~a sol1rc las c61t1lns .del orgnnismo, 

yn que se cihscrvó qut' ~¡la dosis del ngcntc es gr:tndc,l<ts­
pr11lt;1l1i 1 iilad1·:~ tlt•I principio tlt• la c·nl"t•rmt•1lad t ie1u•11 1111 p1·­

riotlo de l:1te11cin ~c11or. 

El 1.:lasiíit.:ar las lcuccmi:is es de importnncin; ln-­
qt1c actt1nl1nc11tc se emplea es la de ln Fr~nch American Bri-­
t ish (FAíl), que ha ~i<lo bien ;:1ccptnda, y es csccncia·1 ya -­

que de 3Ct1crdo 31 tipo de leucemia que cst6 presente vn n -
<lcpcndc1· el trntamicnto r el pronóstico del pncicntc. 

J.:1 Cavi<lnd OrnJ j11cg;1 1111 pn11cl prcpo11<lcrn11tc en Jos 
paci~11tes lc11c6n1jcos~ por lo general en los ¡1roccsos agudos 

es don<lc mas frcct1c11tcmcntc se van a c11contrar lns altcra-­

cionc~ Je cstn, y los tipos mor1ocitico, rromiclocitico y --
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monolllfistico, son en lns qt1c mas comt1nmcntc se van a c11con­
trnr estos cambios, las compticncio11cs q11c se presentan tan 

to n 11ivcl oral como sist6mico, p11c<lcn ser producidas debi­
do n ln <lismint1ci6n de lns <lcfc11sns del enfermo producidas­

por el mismo proceso lct1cé1nico nuna<lo a u11a terapia agresi­
va que es ndministrn<ln a estos pacientes. J1or consiguicnt~­
como co11sccuc11cin de la n<lministraci611 <le unn

1

tcrnp6t1ticn-­
ngrcsivn es posible observar ln 111\tcositis oral, y solo mc-­

<llont.c ol cinploo <le pnllntivo~ e~ ¡~o!\ihlc tll~mlntlir las mo­

lestias del ¡1ncicntc, ya qltc 1:1 m11cosistis dcsnpnrccc por • 
sí soln al eliminar los agentes quimiotcrápicos. 

Los estudios de Médula Osca son la base pnra csta-­
blecer ltn diagn6stico preciso <le la c11ferme<lad,ya que las­
c6lulas blfisticas se e11cuentrnn a este nivel mucl10 antes de 

que cst6n presentes en snngrc periférica. Este estudio se -
debe de llevar a. caho en todos los pacientes CU)·n sospccha­

inicial sea la <le unn enfermedad hematol6gicn como la lcuc! 

mi :1. 

l.a quimiotcr:q1ia t~s t•l 1ncdio mns camt1n de t-rntamic!!. 

to ¡1nra los pacientes lcuc6micos y es el que mayor cantidad 
de remisión producen. 

Este trabajo tendrá aplicación posterior en la In-­
dustria de pi11turas en 1~-cu~l ~e realizan cxfimcncs hcmato­
lógicos de ru~ina por períodos <le cada tres meses nl perso­
nal que se encuentra expuesto n los.posibles agentes cnrci­
nogénicos productores <le ln enfermedad. 
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RESUMEN 

Ln lcl1ccmia como u11n cnfcrmcdn<l l1cmntol6gica es una 
pntologfn qllC ¡1t1cdc ser ¡1ro<lt1cidn por ln pcnctrnci6n de 
ngcntcs cnrcinog6nicos nl l1l1éspc<l, que ¡1roduc~n cambios cn­

las c6lulns presentes en M6dula Osen. 

1.ns nltcr;•cioncs h11cnlcs como la l1ipcrtrofin gingi­
v:il, ulceras '110 c~pl'Cificas, hcmorrnni:i~. dolor e illfccci6n 

pnrodontal ,cianosis 1iingi\'al, pl;11.::1~ lilanquccinns t•n muco- -

sns y fisuras labiales, so11 1;1 pnutn por ln c11fil el Estoma­
t6logo debe estar cnpncitn<lo pnrn l1accr el diagnóstico pre­

coz, y no conf1111dirlns co11 otras e11titln<lcs prcsc11tcs en Ca­
vidad Oral. 

l.n l1ntologin Oral es co11siJcrn<ln de i1nportancin dc­
h illo a q111• 111ttl·'1:i~ t•11f1·1·mt.•,1:u1t·~ ).!''11Prn1<."g prt>~t."ntt•s t"I\ el 

orga11ismo tic11c11 1·c11crct1~io11cs <lircct;ts c11 la C:1vidn<l Oral­

manifcstandosc como sig110 pri1nario de estas, y la obscrva-­
ci611 oportu11a <le lns lesiones 11rcsc11tes en boca, nos pueden 
llevar al ding116stico de la c11fcrmc<lnd. 
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l.ns mnni"rc:stn-cioncs ol"nfcs -de·_· l~ leucemia son cons!_ 

dcrn<lns -Jc·-·i·tñ.po~-t:i~cJ·a -c.lCh.ido;.:r·,quc:cl 87\ <le Jos casos de· 

lct_1c·_Cmi;~ --~--~t_u~_á,,mu~_st;!:.n~_'_:,----~¡~·nvo; ___ ~li_l1iCos en alr.ún cstadío Uc 
.-la cn·rCrmc<l:u.l' .. ,.j.~ns·_ mnnifc.sta.cioncs ffins rclcvllntcs 5on In hl. 

pc'r t __ ~·o f._i n~-:·'.·g ~~Jl!(i.-Va_''i"-~.:-"Pb_t.Cql1J_i_s , cqu imos is , hcmo rrnj! ln::o, do - ~ 
lOr· __ :~_c ~i-1,·r~-c;.:i--6··x-:.--¡f,\"ródo~1tn.t-, ·.'n<lcnopritf.ns ccrvicn tes y suhmax 
.. _- · __ : _ _._-- .. _ _.·--:-.- --·· __ , __ -.-_-- -. •' -- -
ifaY:cs-¡:'¡)_1n~ilS __ ~hlnnq-ücé.i11ns -en mucosa y fisurns lnhialcs. 

--- , - . ----- '"··· - - ' 

·-.:·:·:,-:, . . - . 

f:o·S_:·~·:_irlfí f.tTndo~f g).ngivn·lcs cst!in presentes en los -
pi1c·icú':tcS ___ co·n··-jcúccmia J!lon~cíticn crónica en el 3•1\ de ios-
~:n:~ó~_---~~~::' si!iúÍ~-i1<l~· 1n miclOmonocítica en el 18.5\ <le los pa-­

-c i-CntCs<> 

t~a u<lc11opatia cervical, nl igunl 'luc las mnnifcsta­
cioncs ot"alcs _que pueden estar com? signo primario en Cavi­

<la<l Oral )'-_que el Cirujano nCntistn puede oh_scr\•ar fácilmc!l 
t.P 1 nf"in C\laHdn 1 i1 enrl'l'l\\l~cl:ttl 110 l~Stl• lli:IJ?llO~t il·ada. 

1.:1 1'1llH1lll"1 ;¡ 'I"" I' t l~:•t n111111 ól llJ~n tlt<lu• tlt• ~P,~Hi r <.'H -

c~tos pacientes SL'!'!Í inU.l<..::1rlcs· exámenes Jo lahot:ttorio <lc­

rutina Como ln Uio1nctri:i 11cmñti.ctt, Química Sanguínea~ Prue­
bas hcmorrngipnras, Gc11crnl <le Orinn; para q11c asl un3 vez-. 
co11 los rcs\11tn<los sos11ccltosos de la c11ícrmcdnd, el pacien­

te s.ca transfc-rillo al 1~~pc-cinl istn en Hcm~toloJ?,Í.n y este n.­

pliqttc 1111 trnt:1micr1to 11rccoz.· 

Los pncicntcs h.njo trnt~nnic_nto r¡uimio .. tcrfipic.o ~f. ba­
se Oc Citnrahinn, f\Tctot.rcxntc, Tiogunnina pueden nl~anz.ar---
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pr.oporcioncs <le ,rcmisi61i· en el SO":. de. lo_s·-cnsos. 

Lns mnnifcstncioncs ornlcs. en. los·'P?Cicntcs tr~ta-­

llos con estos ngcntcs son _difíciles <le obsc_-!~_ar-,ya que las­

mismns son lns primcrns que rcmit~11 unn vez ni1licn<lo el tr~ 
tamicnto. 

El tritnspl.:tntc -<l0 ~16duln OSca se considcrn efectivo 

pnrn pacientes j6vcncs, disminuyendo las prohnbilid'1:<lcs dc­

Gxito conforme n11mc11tn 1:1 c<l¡1<l del enfermo. 1~1 promedio dc­
\· id:1 p:1r:1 1··~111~ L·11f1·1·111n~~ 1·:. tlt• :1pr11,i111ad11m1•11!1• l'l ;.o".. a S-­

af1os, similar al lo~ra<lo en los pacientes que son sometidos 

n 1:1 csplcncctomin. 

l.n lcuccmin l iníocíticn ngur.ln común de la infancia, 

tic11c mayores proporcione~ <le c11rnci6n en el SO~ de los ca­
so~, a co1nparaci6n de los adultos ante cunlquicr tipo de--· 

lCllCcmin, cuyo pron6~tico es m;1lo. 

l'ul' tollo lo a11lt.•riormt.·nt<.· cx¡ntl~Slo ~e 1"<.'C;:1lc;:1 ln im· 

pnrt;1ncia dt•l l1i:1r.nó~tiL'n prc<.·,n;. de 1:1 cnfcrmcdritl, logrando 

cnn <.•sto maynr t icmpo dv snhrcvill:t p_ara el paciente. 
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1. - DATOS GENERALES: 

NOMBllE: 

DIRECCION: 

(.IJGi\ll Y FECllA DE 
NAC IM 1 ENTO: 

NACIONAL !DAD: 

NOMBRE DEL PADRE: 

NOMBRE UE LA MADRE: 

11 • - ESCOLAR lllAIJ 

PRIMARIA: 

SECUNDARIA: 

PREPARATORIA: 

PROFESIONAL: 

ESPECIALIDAD: 

M,\ESTR 1 A: 

Mnria l.ourdcs Ruiz Puente 

Norte 84 # 6207 
Col. Gcrtrudis Snnchcz 
Oclcg. Gustavo A. Madero 
t.t~xico, D.F. 
·rcléfono: 760 61 83 

Ccrri tos, 5,,n Luis Potosí 
9 de Mnro 1958 

Mexicana 
Juvcncio Ruíz Fortuna 

Carlota Puente Vdn. de Ruíz 

Escuela Primaria 21-284 
Luis G. Lozano, México 11.F. 

Escuela Tecnológica Industrial 
# 71. M!xico, D.F. 

Colegio de Ciencias y llumanid!!_ 
des.Plantel Azcapotzalco 
UNA1'1. 

Cirujano Dentista 
Facultad de Odontología UNAM 

Patolo,¡:!Ín Bucal 
División de Estt1dios de Posgra 
<lo. 1:ac11ltn<l de Odontolopfn -
UNAM. 19R3 

Pntología Buc:tl 
Divisi6n de Estudios de Posgr!!_ 
do. Fncul tnd de Odontologln 
UNA1'1 1984 
Promedio General 9.6 
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S U M N A R Y 

Lcukcmia is a path?logy condition tJ1at can be pro-­

duccd by thc pcnctration of carcinogcnic agcnts into thc -­

J1ost whichcvcr produce changcs in bonc marrow"cclls. 

Ornl changos likc· ~lngivnl hipcrtrophy noncspccific 
tilccrs l1cmorragics paro<lontal infcctions and pain gingivnl­
cianosis whitc patchcs on lip fisurcs anJ n1ucosa are thc -

kcy point to tJ1c practitio11cr to stablcsl1 an carly diagno-­

sis sincc tl1osc changcs can be similar to othcr cntitics. 

~lany general discasc havc dircct rcpcrcutions on -­

oral cavity J1aving carly signs that can be dctccted in oral 

mucosa. For this rcason Oral Pathology is considcrc<l of --­

grcat importancc in che diagnosis of many general discasc. 
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