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INTRGDUCCION.

La Leucemia lLinYoblastica Aguda (LLA) es una entermedad ma_
ligna de células hesatopoyeticas caracterizada por una proliftera_
cidn excesiva y wmaduracidn alterada de precursores linfoides.
Representa aproximadamente el 207 de las leucemias agudas del
adulto. La wayoria de los niRos y al menos la tercera parte de
los adultos pueden ser curados con los tratamientos actuales®—*3,

La Identificacidn de Tactores prondsticos ha pereitido
establecer grupos de riesgo que requieren Tx diferente para
lograr Respuesta Cospleta (RC) y mantener una rewision prolonga_
da*®-14-37, Una cuenta leucocitaria sayor de 20 x 10%, la presen_
cia de masa mediastinal, evidencia clinica o citoldgica de infil_
tracion del SNC al momento del diagndstico, positividad para mar_
cadores inmunoldgicos de células T*® y CALLA, la presencia del
cromosoma Philadelfia (Phv)27.2® y recientemente el incremento en
el Dx de leucemias hibridas o bifenotipicas*-®°,24 son de los da_
tos que se han mencionado mis frecuentemante cowmo de importancia
prondstica.

Aunque los reportes en la literatura no son concluyentes,
hay evidencia de que existen diferencias bioldgicas entre ninos y
adultos que indican que la LLA es wis agresiva an estos ultimos,
1o que se ha relacionado tanto a la expresion de insunotenotipos
diferentes como a alteraciones #n el cariotipo *®.%0.%s,

El presente estudio retrospectivo analiza la experiencia del
Instituto Nacional de Cancerologia de Héxico en el Tx de la LLA
del adulto con los protocolos HOPEZ~%¢ y [SAgla%®.%¢ gp el
periodo comprendido entre 1983 y 1987, correlaciona las caracte_
risticas pre-Tx de 1los pts con los resultados, ¢ratando de
establecer tactores qQue permitan predecir la respuesta e identi_
Ticar subgrupos de pts con riesgo aumentado de falla y recaida
que requieran un wmanejo wmds intenso. Se analizan los resultados
globales en base a los cuales se Yormsula un nuevo protocolo de
tratamiento de acuerdo al esqueda was efectivo publicado en la
literatura actual*, el miswmo que se ha modificado para adaptarlo
a nuestra poblacidn y cuyos resultados seran wotivo de un
analisis posterior.
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JUSTIFICACION

A pesar de que la Leucemia Linfoblastica es una enfersedad
rara en el adulto, su historia natural es poco modificada por los
tratamientos actuales, es causa de auerte en la wmayoria de los
pacientes y de morbilidad en todos, teniendo un gran ispacto en
términos de desgaste econdmico, scocial, iInstitucional y de
sufrimiento familiar y personal.

El1 Instituto WNacional de Cancerologia es un Centro de
referencia con la responsabilidad de establecer protocolos de
tratamiento oncoldgico, que ante la creciente afluencia de
pacientes con este diagnbstico Yy consciente de la necesidad de
aprender mas acerca de esta enfermedad en nuestro medio, decidid
realizar el presente estudio restrospectivo; la experiencia obte_
nida se suma a la ya publicada en ]988%¢ y tiene como finalidad
obtener informacidon acerca de la realidad de los pacientes y los
resultados del tratamiento en México y particulareente en el
INCan, de cuyo analisis se sugieren normas para el sanejo de esta
enfermedad.

OBJET1VOS.

Este estudio tiene como objetivo general conocer la expe_
riencia del Instituto Nacional de Cancerologia en el tratamien_
to de la Leucemia Aguda Linfoblastica del adulto. Como objetivos
particulares destacan aprender acerca de su biologia y sus carac_
teristicas epidemioldgicas, asi como analizar el efecto de los
regimenes de tratamiento utilizados en su evolucién natural, es_
tablecer los resultados del mismo y determinar factores prondsti_
cos.



NATERIALES ¥ METODOS.

Se revisaron los expedisntes de todos los pts a quienes se
les diagnosticd Leucemsia Linfoblistica Aguda entre el 1 Enero B3
y el 31 Diciembre 87.

€1 diagndstico (Dx) se basd en el exiwen de la sangre
periférica (S.P.) y de la wmédula osea (M.0.) siguiendo
estrictamente los criterios de la FAB2”, Se docuwmentd la presen_
cia de hepatomegalia, esplenomegalia o asbas, las mismas que se
designaron como masivas si wmedian mis de S c» bajo el reborde
costal y no masivas si median msenos.

No se realizd el estudio de los marcadores insunolédgicos ni de
citogenética.

La Respuesta Clinica Completa (RCC), Respuesta Parcial (RP),
Sobrevida Llibre de Enfermedad (SLE), Recaida (R) y Sobrevida
Global (SG) se determinaron siguiendo criterios establecidos®®,
Se considerd RCC si los sintomas desaparecian, las cuentas peri_
féricas se normalizaban y 1la M.0. wostraba hesatopoiesis normal
en las tres lineas y menos de 5% de blastos. La duracion de la
RCC Tué ¢l tiempo desde la Tacha de la primera M.0. en RCC hasta
la recaida, wuerte o Gltimo contacto en RC. La sobrevida se »idid
desde el dia del Dx hasta la suerte o altiso seguimiento.

Se calculd 1a curva de sobrevida actuarial segin el método
de Kaplan y Neier®® y se calculd su valor sstadistico de acuerdo
& la prueba de Fisher3o-3=,

Se analizaron la edad, organosegalias y cuentas periféricas
de leucocitos y plaquetas, tratando de identificar subgrupos de
pts con wmayores posibilidades de lograr RCC. Se Investigd ademids
el valor predictivo que sobre la duracidn de la SLE podrian tener
la edad, el tiemspo en lograr RCC y la cifra inicial de leucoci-
tos.



RESULTADOS.
NUMERO DE PACIENTES.

La Fig 1 wsuestra el namero de pacjentes diaghosticados
anualmente en el INCan, observindose un incremento progresivo
durante el periodo estudiado.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES.

las principales caracteristicas clinicas y de laboratorio de
los 40 pts son presentadas en la Tabla I.

La mediana de edad del grupo total fué de 20.5 aNos (13-41)
y treinta pts (75%) eran mwenores de 3O. En bases mortoldgicas se
diagnosticd LLA-Le en 28 pts (70%) y de LLA-L, en 6 (1I5%).
Veintisiete pts (67.5%) se presentaron con alguna forma de orga_
nomegalia y 30 (75%) tenian adenopatias generalizadas.

Treinta pts (75%) tuvieron menos de 10 ¢g/dl de hemoglobina,
dieciseis (40%) se presentaron con mas de $0 x 10® leucocitos,
el 75% de los pts tenian mas de S0% de blastos y 27pts (72.5%)
tenian menos de S0 x 10 plaquetas al Bmoaento del Dx. El LCR
inicial fué positivo en dos pts, negativo en 7 y no se reportd
en 21.
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

TOTAL

EDADCalos)
~-30
+30

SEX0
Masc
Fem

DIAGNOST. MORFO
Ly
Le
L

VISCERONMEGAL1AS
Hepatoesplenow
Esplenosegalia
No Organomegal

ADENOPAT IAS

HENOGLOBINA(g/d1
+12
10-12
8-10
-8

LEUCOCITOS(x10%)
o- S
5- 10
10- 30
3o- S0
$50-100
+100

BLASTOS(%)
0o- 25
26— S0
51- 75
76-100
NO REPORTADO

PLAQUETAS (x103>
*100
50-100
- 50

LCR
(+)
-
NO REPORTADO

TRATAHIENTO
HOP
LSAal=
NO

TABLA 1.
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%
NAAGQQ
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(z)

100

75
25

S0
S0

15
70
135
47.5

32.5



TRATANIENTO.

De los 34 pts evaluables, 28 fueron tratados con &1 esquesa
HOP y los otros 6 con al protocolo LSAals.

HOPs: La Fig 2 esquematiza este protocolo. Las remisiones
fueron inducidas con ADM 30ag/e®/1V, VCR 1.4mg/w?/1V Y PDN é0mg/
a*/P0/d por 28d. La profilaxis del SNC se did con MNTX émg/n®*/IT.
Para consolidar la rewmisidn se adeinistraron HTX 15ag/w®/1V/d x
5d, CFA tg/e®/1V bolo, 6-MP 75mg/n®*/P0/d x 5d y Citocina Arabi_
nosido (ARA C) 100mg/w*/1V/d x 5d de manera secuencial en el lap_
so de ocho semanas. El santeniwiento consistid an el PONP®3 con_
vencional (Pulsos sensuales de PDN 60mg/e*/P0/d x Sd y VCR 1.4
®g/n®/SC, WTX 20ag/a*/P0 senmanal y 6-MHP 75mg/e%/P0 diaria) inten_
sificado por la adeinistracidn secuencial y alterna de ARAC 75
ng/m®/1V/d x Sd, CFA 900mg/a®/1V y ADN SOmg/w*/1V en ciclos men_
suales durante dos a tres aros.

LSAgles La Tadbla 2 rasume este protocolo. La induccidon de la
remisidn se Mhizo con CFA 1.2g/m?/1V dia 1, VCR 2mg/1V dias 3,10,
17 y 24, PDN 60mg/w®*/P0 dias 3-31, NTX 6,.58g/a®/IT dias 5,31,34 y
ADM 30mg/e=/1V dias 12 y 13. Se consolidd con ARA C 100mg/w®/1V/d
/5472 semanas, 6-NP 50mg/w®*/P0/d/5d/2 semanas, L—ASPARAGINASA ég/
s®/IV, HTX &.5mqg/m2/1T y BCNU 60ag/m*/1V adeinistrados de sanera
secuencial., EI santeniniento consistid en la adwinistracidn de
estos Tarsacos en cinco periodos sucesivos como se observa en la
tabla correspondiente.

La profilaxis del SNC se did con Radiotesrapia (RT) 2400cGy a
craneo total y MTX 1ISmg IT durante la induccidn a 12 pts y los
otros 22 recibieron anicamente QT IT.
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TABLA 2.

PROTOCOLO LSAazlaz PARA EL TRATAMIENTO DE LA
LEUCENIA AGUDA LINFOBLASTICA

INDUCCION

CICLOFOSFANIDA.. cccvveees 1.2 q/m® IV DIA I
VINCRISTINA.ccvvesvereeee 2 ng 1V DIAS 3,10,17,24
PREDNISONA. . cvvvevesveees 80 »g/®? PO DIAS 3 - 31
METOQTREXATE .. veveceeseees 6.5 mg/m® IT DIAS 5,31 Y 34
ADRIAMICINA. c e cvevvoveeee 30 2g/m? IV DIAS 12 ¥ 13

CONSOLIDACION

ARA—C.vevevsevnasooneonsal00 mg/w® IV/DIA/SDIAS/2SEMANAS

6 TIOGUANINACKOD 6MP).... S0 mg/m? PO/DIA/SDIAS/2SEMANAS

L—ASPARAGINASA. . evevesees 6 g/m® IV/DIA/14DIAS

METOTREXATE cvceeeevseeesr 6.5 mg/n® IT DOS VECES CON 3
DIAS DE INTERVALO
DESPUES DE L-ASPARAG

BCNY. .veveevesesocveenvee 60 mg/m? IV DOSIS UNICA,3DIAS

' DESPUES DE TERMINAR

Tx IT

MANTENIMIENTO
SE INICIA 7 A 14 DIAS LUEGO DE TERMINADA LA CONSOLIDACION.
SON 5 PERIODOS DE TRATAMIENTO SEPARADOS POR INTERVALOS DE
1 MES C/U.
PERIODO 1.

6 TIOGUANINA (HOD 6 MP). 300 ng/m? V0O/4 DIAS.
CFA.cevvoocoveeansnaveees 600 mng/m? IV DIA So.

PERIODO 2.
DAUNOMICINAw...eeeeeee.. 45 mg/m? DIA So.
PERIODO 3. -

HIX o vovenoosuososcnnnnas 10 ng/m? VO/DIA/4 DIAS.
BCRUeeveovoweeoeoeooens 60 mg/m? IV/DIA So.

PERIODO 4.

ARA Covevivcvrnvenneaas 150 »g/m2/DIA 1IV/4 DIAS.
VCR.vveovrenerovrscnesen 2 ag/»® IV/DIA So.

PERIODO S.

MTXeeeooeooeovossncecen 6.5 mg/m® IT 2 DOSIS SEPARADAS

POR UM INTERVALO DE 3 DIAS.

AL COMPLETAR LOS § PERIOQDOS SE DESCANSA 10 DIAS Y SE
REINICIA EL  HMANTENIMIENTO. EL TRATANIENTO COMPLETO TIENE
UNA DURACION DE 18 MESES.
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RESULTADOS GLOBALES.

Se presentan en la Tabla 3. De los cuarenta pts, seis (152)
no fueron evaluables debido a fallecimiento en las primeras 96
horas del Tx en tres casos y a que no recibieron Tx alguno en los
otros tres, por lo que fueron excluidos del estudio.

De treinta y cuatro pts evaluables, diecinueve (56%) alcan-
zaron Respuesta Clinica Completa (RCC), seis (17.5%) lograron
Respuesta Parcial (RP) y nueve (25.5%) wmurieron durante la
induccidn; los tltimos quince pts (447) se consideraron fallas al
Tx. MNueve pacientes (26.5%) alcanzaron RCC en menos de cuatro
semanas del inicio de la induccidn y diez (29.5%) lo hicieron
después de cuatro.

TABLA 3. LEUCENIA AGUDA LINFOBLASTICA
INCAN
RESULTADOS

(%)
PACIENTES EVALUABLES 34 100
RESPUESTA COMPLETA 19 56
-4 SEMANAS ? 26.5
+4 SENANAS 10 29.5
FALLAS:
RESPUESTA PARCIAL 3 17.5

HUERTES DURANTE
LA INDUCCION 9 26.5
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TOXICIDAD ¥ CAUSAS DE MUERTE.

De los 9 pts que fallecieron durante la induccidén, la causa
de muerte fué choque séptico en siete (77.7%), diatesis hemorra_
gica con choque hipovolémico en uno (11.1%) vy ung solicitd alta
voluntaria y rallecid en su domicilio de causa no determinada.

En seis pacientes el proceso infecciosco relacionado con la
suerte durante la induccidn fué la pneumonia y un absceso amigda_
1ino 1o fué en el otro. De los cuatro hemocultivos positivos de
los pts «cun sepsis, se obtuvo crecimiento para E.coli en el 50%
de los casos, K. pneumoniae en el 25% y Enterobacter spp en el
ultimo 25%7.

El paciente que fallecid de choque hipovolémico presentd
sangrado masivo del tubo digestivo alto a los 24 dias de la
induccidn, su Gltima biometria hematica fTué Hb 9.5, plag 24 x 103
2 pesar de las transftusiones y los hemocultivos fueron negativos.
El tiltimo paciente, que Tallecid en su domicilio, egresd a los 17
dias de la induccidén con 1.4 x 103 leucos, 13%Z neutrdfilos
totales, 22 x [0® plaquetas y hesocultivos negativos.
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FACTORES QUE AFECTAN LA POSIBILIDAD DE LOGGRAR RCC.

Dieciseis pacientes de 25 alcanzaron RC en el grupo de
menores de 30 aNos, mientras que solo 3 de 9 lo lograron en los
mayores de esa edad. Dier de 18 pts con organomegalias menores de
Sce y 7 de 16 con visceromegalia masiva lograron RC. Los pts con
menos de 30 x 10* leucocitos alcanzaron RC mas frecuentemente (9
de 15), lo miseo que los pts con mas de 50 x 10% plaquetas en
que 7 de 10 lo lograron. Con los Tx HOP Y LSAzls se consiguieron
RC en 50% y 57%Z respectivasente.

En la tabla 4 se wmuestran las vrelaciones entre las
caracteristicas de los pts y la RC.

TABLA 4.ANALISIS DE LA RESPUESTA DE ACUERDO A
FACTORES PRONOSTICOS

FACTOR No. RC (z) P
EDADCakos)
- 30 25 16 (-] -3
* J0 9 3 33.3
ORGANOMEGALIAS(cm)
- 8 18 10 55.5 NS
5 16 ? 56.2
LEUCOCITOS(x10%)
~ 30 15 9 80 NS
*+ 30 19 10 52.6
PLAQUETAS(x10%)
- 50 24 12 S0 NS
+ S0 10 7 70
TIPG TRATANIENTO
HoP 28 16 57 NS

LSAaL2 é 3 50
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FACTORES QUE AFECTAN LA DURACION DE LA REMISION.

La relacidn entre las caracteristicas de los pts y la
duracion de la RC se detallan en la tabla 5.
En el grupo de menores de 30 aNos, 2 de 16 pts permanecen en
RC, siendo la eediana de duracién de la misma de 166 dias y en
los mayores de 30 alos, con una mediana de SLE de 52 dias, I
paciente permanece en RC a 766 dias. Tres de dier pacientes que
alcancaron RC en mas de 4 semanas permanecen en RC con un rango
de 228 a 385 dias, mientras que ningin pt que llegd a RC en menos
de ese tiempo estd vivo al momento del presente analisis. Dos de
10 pts con cifras de leucocitos iIniciales mayores de 30 x 10%
permanecen en RC con un rango de 273 a 865 dias, mientras que en
el grupe con cuentas iniciales menores de esta cifra I de 9 pts
permanece en RC a 396 d.
De los 1& pts tratados con HOP tres permanecen en RC y nin_
guno lo esta en el grupo que recibid LSAala.

TABLA G§.ANALISIS DE LA DURACION DE LA RCC DE
ACUERDO A FACTORES PRONOSTICOS

FACTOR No. DURACION RC No. RCC P
EDAD(aNos)
- 30 16 166(37-1286) 2(218~12¢6&) .3
+ 30 3 S52(37-768) 1(766}
TIEMPO PARA RCC(sewm)
-4 ? 166 (37-669) 0 NS
* 4 10 152(47-1266) 32781268}
LEUCOCITOS(x10%)
- 3o 9 166(73~398) 1(396) NS
* 30 10 218(37-865) 2(298~-8652
TIPO TRATANIENTO
HoP 18 186 (37-1288) 3(298-1266) NS

LSAzLs 3 138(73-669) Q
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RECAIDAS.

De los 19 pts en RC, 15 recayeron (79%); de estos ultimos,
10 lo hicieron en la H.0., 2 en el SNC y 3 en ambos sitios. La
tabla 6 presenta las recaidas globales.

El anidlisis de las recaidas mostrd que S de los 19 pts en RC
lo hicieron en el SNC (tabla 7), de los cuales 3 recibieron WTX

1T como danica modalidad de Tx y dos fueron tratados con MTX IT +
RT.

TABLA 6. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA
INCAN
RECAIDAS

Ho. %)

PACIENTES EN REMISION COMPLETA 19 100
PACIENTES CON RECAIDA 15 79
—MEDULA OSEA 10 53
=SKC 2 10
—ANBOS 3 16

TABLA 7. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA
INCAN
RECAIDAS EN SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
TIPO PROFILAXIS Ho.PTS RECAIDAS SNC (%)

HTX 1T 8 3 38
NTX IT + RT 11 2 18

TOTAL 19 S 26
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SEGUIMIENTO.

Hasta el 31 de Dic 89, con una w»ediana de seguimiento de
319d (141-1736+), de los 19 pts en RC, dos estin vivos en RCC
(10.5%), uno esta vivo en segunda RCC (5.3%1), uno estd perdido en
RC (5.3%), catorce recayeron y fallecieron con recaida (73.7%) y
uno fallecid por hepatitis (5.3%). En la tabla 8 se resume el se-
guimiento de los pts en RC.

TABLA 8. LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA
INCAN
SEGUINIENTO DE PACIENTES EN REMISION COMPLETA

z)
10.5 VIVOS EN REMISION CLINICA COMPLETA

2

1 5.3 VIVO EN SEGUNDA REMISION CLINICA COWPLETA
1 5.3 PERDIDO EN REMISION COMPLETA
14 73.6 FALLECIDOS CON RECAIDA

1 5.3 FALLECIDO POR HEPATITIS

179 100.0 TOTAL DE PACIENTES EN RCC.

MEDIANA DE SEGUIMIENTOs 319 DIAS (141-1736%).

La curva de sobrevida actuarial de los 17 pts en RCC se
observa en la figura 3.



UUUUUUUUUUUUUUUUUUUUU

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOG 1A
LE
CURVA DE SOBREVIDA ACTUARIAL
A EN

REPUESTA COMPLETA

100 \

j“

15
TIEMPO EN MESES

20
0+
3
FIG 3




17
DISCUSION.

Nuestra tasa de RCC de S87 y una mediana de sobrevida de
10.6 meses son inferiores a las reportadas en el tratamiento de
la Leucemia Lintoblastica Aguda del Adulto en que otros autores
han descrito RCC entre 80y 7?37 con una duracion wmedia de la
respuesta entre J4 meses y mias de 8 aNosS,%,23,19,39,

Una variedad de Tfactores que podrian arectar el lograr RCC
en adultos han sido descritos, tal como la wmortologia de acuerdo
a los criterios de la FAB¥*—3%, subtipo insunolbgico®*.3%,
cariotipot®- 98, sexo*?.4°, egdad??.I%,90-<4% o cyenta snicial de
leucocitos?%,3%, %,

La frecuencia de RCC de 33.3%Z en los pacientes wayores de 30
afos y de 64% en los menores de esa edad es claramente inferior a
lo reportade por otros autores y aunque no alcanza significancia
estadistica, la observacidén de que existe una relacidn inversa
entre la edad y la posibilidad de lograr RCC ha sido previamente
establecida®—*>.

Los pacientes con hepatomegalia, esplenomegalia o ambas,
masivas o no sasivas, no tuvieron una frecuencia dissinuida de
RCC, resultado direrente al publicado recientemente por los
autores alemanes® en el que las visceromegalias se establecen
como Tactores que afectan significativamente la posibilidad de
alcanzar remisibén completa. Las cuentas periféricas de leucocitos
y plaquetas no tueron factores prondsticos significativos para
lograr RCC, lo que coincide con lo observado en el trabaio
aleman.

La mortalidad observada del 258.5% durante la inducciodn,
debida a complicaciones relacionadas con el tratamiento mas que a
entereedad resistente al wmismo (17.5%), es semejante a la
reportada en el pasado®©-*1.3% y se explica por la toxicidad de
la Doxorubicina a dosis de 120mg/m?, la wmisma que en otros
Centros ha sido sustituida por Daunorubicina a 1GOmg/m® por ser
menos toxica®”-

La edad tué el factor con mas influencia en la duracidn de
la SLE, siendo was prolongada en los pacientes menores de 30
anos. Aunque en este estudio la diferencia no es estadisticamente
significativa, la literatura reporta varios trabajos que destacan
su valor predictivo®.%,4:,34,45,48; sinenbargo, también hay los
que le restan importancia®®.*2.2%,
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El tiempo en lograr RC ha sido en algunos estudios el factor
mis importante para una remisién duradera, siendo mas prolongada
en quienes la alcanzan en mwenos de cuatro semanas*-*® y de menor
duracion si se logra después de ese tiespo*-3*, lo cual es
similar a lo descrito en niRos9°-%2- En este estudio no se
observd diferencia en la wediana de SLE entre ambos grupos,
sinembargo los tres pacientes que contindan en RC al momento del
presente analisis, alcanzaron RC en mis de cuatro semanas,
hallazgo cuya iwmportancia desconocemos.

Un factor adverso para la duracidn de la SLE reportado en
diferentes estudios es una cifra inicial alta de leucocitos<®,*—
2, 98,83 _con pocas excepciones como en el presente®”.+*® gn el que
la wediana de la SLE fué mayor en el grupo de +30x102 leucos y
en @l cual dos pacientes continuan vivos al mosento de este
analisis.

No se observaron diferencias en la SLE con respecto al
tratamiento, pero los tres pacientes actualmente vivos fueron
tratados con HOP, protocolo que aplicado iInicialmaente a los
nifNos, demostrd un incremento significativo en la frecuencia de
RC con la adicidn del antraciclico”-%<—%4; |3 gfectividad de di_
cha cosbinacidn posteriorsente se ha comprobado en el adulto®”.

£l tratamiento bptimo post-remisidn no ha sido establecido y
los resultados de este trabajo, inferiores a lo reportado por
otras series, se explican porque no se aplicd una intensa conso_
lidacidon e intensificacidn tesprana, cuya eficacia en prolongar
la remisidn ha sido sugerida por varios autores®-%.1%,3e,

Pacientes de alto riesgo han sido definidos en otros estu_
dios como aquellos que no alcanzaron RC en las primeras 4 semanas
de la induccidn, que tienen cifras altas de leucocitos al momento
del Dx y aquellos con inmunoYenotipo Null-ALL®®.®®, Con los re_
sultados obtenidos en este trabajo no se puede apoyar esa conclu_
sidn.

La presencia de leucemia en el SNC al momento del Dx ha sido
considerada factor adverso para la duracidn de la reaisidned-%e,
En este estudio con solo dos pacientes de los treinta y cuatro
evaluables en esta situacidn clinica no podemos concluir al res_
pecto.



La frecuencia de recaidas
doble de lo que se ha demostrado
profilaxis del mismo se did con
IT4-30. 22,28, 13 explicacidn a
dada porque el 42,1%

1! pacientes

esta alta
de los pacientes que alcanzaron RCC fueron
tratadaos con WTX IT cowo wodalidad unica., Sinewmbargo,
en RCC que recibieron
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en el SNC, del 26%, fué mas del
en diversos estudios en que la
radiacidn a craneo (24 Gy) y HTX
tasa de recaidas estid

18% de los
RT + HTX IT racayeron en el

SNHC, cifra cercana a lo que otros autores han reportado.

De acuerdo a Io actualeente
del tratawiento de la Leucemia
recomendamwos que la doxorubicina
cina @ dosis de [00wg\n? para
observado, que la profilaxis del
Qque se adwministre tespranamente
de consolidacidén intensificada
leucémicas que

., B, 213,88, ,42, 82

pudieran persaner viables, con el fin de
mejores resultados como ha sido sugerido

sugerido en la literatura acerca
Linfoblastica Aguda del adulto,
sea sustituida por la daunorubi_
disminulr la toxicidad que hemos
SNC sea standard con RT/HYX IT y
durante el tratasiento una fase
tratando de erradicar c#lulas
obtener
por difTerentes autore®-
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