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INTRODUCCIÓN

La Leucemia aguda es una alteración rtBOplásica caracterizada pon

a) Infiltración de la médula ósea por leucocitos inmaduros, fundamen-

talmente blastos.

b) Disminución de las cglulas sanguíneas y tnieloides normales, con -

las consecuencias clínicas propias de la pancitopenla.

c) Evolución rápidamente fatal, en ausencia de quimioterapia.

Hasta ahora -solo la administración de drogas antineoplásicas ha -

mostrado efectividad, y,resultados terapéuticos reproduciblea, en el-

control de la enfermedad y la sobrevida de loa pacientes.

Esta forma de tratamiento sa inició en 1949, ;;con el empleo de an-

tagonistas del ácido folleo* Desde entonces, al número de agentes an

tineoplásicas,con diferentes mecanismoa de acción.aumenté enormemente.

A pesar de múltiples estudios, la etiología y patogénesis de la -

leucemia no están totalmente aclarados i esto Indica que, substancial-

mente el tratamiento de la enfermedad sa empírico*

Además da las abundantes drogas antineoplásicas ahora disponibles

el avance fundamental en el tratamiento está representado por el snfo_

que estratégico que surgió en los últimos 15 años* Esta política est

1) Empleo simultáneo de antineoplásicos con diferentes mecanismos da-

acción.

2) Inducción de la remisión inicial, que prolonga la sobrevida.

3) Eliminación de células malignas del sistema nervioso central, con-

tra temí en t o local, por este sitio inaccesible a la quimioterapia-

sistsmica*

4) Administración de tratamientos agresivos, después de conseguida la

remisión parcial.
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Este nuevo punto de vista terapéutico, implica el uso de número -

sas medidas da apoyo, ( aislamiento estricto» antibióticos de diferen,

tes espectros,de transfusiones de componentes sanguíneos específicos)

sin los cuáles el paciente no puede resistir los efectos colaterales-

de la quimioterapia*

£n el Centro Hospitalario "20 de Noviembre", se atienden numero -

sos caaos da leucemia aguda. Anualmente 15 a 20 pacientes adultos djB

mandan atención por este motivo.

El propósito de este estudio es conocer» en la población de nues-

tro hospital, las alteraciones clínicas, hemfitlcas y mleloides de los

pacientes adultos con leucemia aguda, y la frecuencia de los diferen-

tes tipos citológicos* Finalmente, es preciso saber ai, con los tra -

tamientos empleados, -se obtienen resultados comparables a los informa,

das en otras partes*

Dr* Manuel López Hernández.



( 3 )•

M A T E R I A L Y ffl E T O D O S

Se efectuó estudio retrospectivo, en pacientes con diagnóstico de -

leucemia aguda, atendidos en el servicio de Hematología, de la división

de medicina Interna del Centro Hospitalario "20 de Noviembre", ISSSTE -

durante el periodo comprendido de enero de 1977 a diciembre de 1980,

El diagnóstico de leucemia aguda se estableció cuando se encontró»

1) fflás tle 50% de blastos en médula ósea obtenida por aspiración*

2) Disminución dB las células hsraatopoyéticas normales*

Solo as incluyeron enfermos con edad superior a 15 años y no se in-

cluyeron aquellos pacientes qua habían recibido quimioterapia fuera del

•hospital, antes de su estudio inicial y los pacientes que fallecieron -

antes de completar la inducción de la remisión*

El total da enfermos estudiados fuá de 34.

Se analizaron los siguientes datost

a) Edad y sexo.

b) manifestaciones clínicas iniciales, ( adenomegalias, hepatomegalia,

y ssplenomsgalia*

c) Datos flemáticos iniciales, ( hematocrito, leucocitos, linfocitos,-

neutrofilos, blástos en sangre periférica, plaquetas, blástos en -

médula Ósea.

d) La medula 6sea fue obtenida por aspiración, los frotis se tiñieron

con m. Giemsa. El tipo citolÓgico se determino cuando 2 da 3 hema-

tologos coincidieron con el diagnóstico. En algunos casos de prac-

ticaron tinciones de P.A.S. y peroxidasa.

e) Infiltraciones ai

Sistema nervioso central.- mediante estudio de fondo da ojo y as -

tudio citolÓgico de líquido cefalorraquídeo, considerándose infil-

tración si había blastos an cualquier cantidad en el líquido cefa-

lorraquídeo.

mediastino.- Identificadas con estudio radiológico de tórax an p£

alción posteroanterior y lateral*

Ríñones*- Mediante pruebas de depuración de creatinina en orina de



24 horas, orografía excretora, considerándose infiltración si se en -

contraba nefromegalia con 6 sin alteración de le depuración de crea -

tinina.

Testículo.- mediante inspección y palpación*

Huesos.-Mediante estudio radiológico de huesos largos, cranao, co

lumna vertebral.

f) Estado de función hepática inicial.- investigada con cuantificación

de transaalnasas. bllirrubinas, proteínas séricas,fosfatase alcalina(

g) Infecciones,- en cualquier estadio da la evolución del padecimiento

con investigación clínica y cultivos de algunos casos*

h).- Coagulación intravascular diseminada*- anadiante cuantificación -

de plaquetas, mediciones de tiempo de troraboplastina parcial, tiem-

po de protrombina, tiempo de trombina y fibrinogeno.

i) TRATAMIENTO i

Todos los enfermos recibieron el esquema terapéutico que consistió

«n inducción de la remisión, consolidación, profilaxis al sistema -

nervioso central, sosten de la remisión, así como transfusión de -

glóbulos rojos, ̂ plaquetas ó ambos, en relación a la anemia y trom -

taocitopania. Se usaron antibióticos dependiendo de la existencia ó-

no da infección.

El trataaianto antineoplásico fue con los siguientes protocolos!

I«-( LA-2) PARA LEUCEMIAS LINFOBLASTICAS E INOIFERENCIADAS.

INDUCCIÓN DE LA REMISIÓN.

a) Pradnisona 60 tng/m2SC/día» vía oral. (4 semanas)*

b) Vincristina 1.4 mg/n2SC/día, vía endovenosa. (4 dosis).

c) Adriamicina 30 mg/m2SC/día, vía endovenosa. 2 dosis.Semanas 2 y4.

CONSOLIDACIÓN i

a) Citosin axabínosido (Ara-C) 90 rrg/m2SC, cada 12 horas, vía suo-

cutfinaa. ( por 5 días).

b) Tioguanina 90 mg/ro2SC cada 12 horas, vía oral. ( 5 días).
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PROFILAXIS AL SISTEIflA NERVIOSO CENTRALi

1 a 2 semanas después de terminar la fase de consolidación.

a) Metrotexate 12.5mg/m2SC intratecal 2 veces por semana. 5 dosis*

b) Ara-C 30 mg/m2SC intratecal 2 VSCBS por semana. 5 dosis.

c) Radioterapia 2,400 Rada al encéfalo durante 2 a 3 semanas*

SOSTEN DE LA REWUSIONi

a) fflercaptopurina 100 mg/m2SC/dla, vía oral. (1 a 5 días).

b) metrotaxate 10=rag/m2sc/día,vla oral 6 intramuscular.Días 1 a 5.

C) Vincristina 2 mg/dla intravenosa. Día li

d) Prednisona 60 mg/m2sc/día. vía oral. Días 1 a 5.

El tratamiento se continúa por espacio de 36 semanas y puede

suspenderse si se presenta remisión total.

II— (NLA-2) PARA LEUCEMIAS NO LINFOBLASTICASi

INDUCCIÓN DE LA REITIISIQNt

a) Ara-C 60 mg/m25C/día,vía endovenosa a goteo continuo.Días 1 a 5.

b) AdJriamicina 25 mg/m2sc por vía endovenosa. Días 1 y 2.

c) 10 a 15 días después. Adriamicina 30 mg/m2SC/día, vía andovBno-

sa, los días 1 y 2.

d) ATa-C BO Jng/m2SC, vía endovenosa a goteo continuo. Días 1 a 5.

De 10 a 15 días despuést

e) Ara-C 100 mg/m2SC/día, vía endovenosa. Días 1 a 5.

f) .Adriamlcina 35 mg/m2sc/día( vía endovenosa. Días 1 y 2.

CONSOLIDACIÓN i

a) Ara-C 100 mg/m2SC cada 12 horas." vía subcutánea. Días 1 a 5.

b)-AdriamÍcina 10 mg/m2SC/día. vía endovenosa. Días 1 a 5.

c) 6-mercaptopurina 90 mg/m2SC cada 12 horas,vía oral. Oías X a 5.

Este ciclo ae repite 4 semanas, hasta totalizar 3 veces.

SOSTEN DE LA RERIISIONt

a) Ara-C 100 mg/n&SC cada 12 horas, vía subcutánea. Días 1 a 5.

b) Adriamicina 40 mg/m2SC/díat vía endovenosa. Días 1 y 2.

30 días despuést

c) Ara-C 100 mg/n2SC cada 12 horas,vía subcutánea. Días 1 a 5.
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d) Ciclofosfaroida 1000 mg/m2SC/díafvía endovebosa. Día 1 .

30 días después i

a) Ara-C igual*
b) fftetrotexate 15 mg/m2SC/dla, vía oral 6 intramuscular.Días 1 y 3.

j) RESULTADOS DEL TRATAMIENTO tíos resultados terapéuticos se conside -
raront
NULOS.- Si no se modificó favorablemente el estado clínico, sangre-

periferica y médula 6sea.
REWISION PARCIAL*- Cuando desaparecieran los datos clínicos de in -

greso, se normalizó1 la sangre periférica, pero se encontra-
ron de 5 a 30% de blastos en médula ósea*

REMISIÓN COMPLETA*- Si desaparecieron los datos clínicos de ingreso
normalización de sangre periférica y menos de 5j£ de blástos
en médula ósea»

k) TlEfflPO DE REMISIONi
Que se consideré contando a partir del inicio del manejo -
hasta la presentación de cualquier tipo de remisión.

1) TlEfflPO DE SOBREVIDAí
Considerándose a partir del primer contacto con el paclen -
te, hasta el termino del estudio.

El objetivo principal de nuestro estudio fue conocer la respuesta
a la quimioterapia múltiple, dividiéndose los datos encontrados según
su importancia eni

MEDICIONES DE INTERÉS PRIMARIOi

1.- RESPUESTA AL TRATAMIENTO.
a) nulo.
b) Remisión parcial.
c) Remisión completa*

d) Tiempo de remisión.

e) Tiempo de sobrevida*



MEDICIONES DE INTERÉS SECUNDARIOi

1 . - Edad.

2 . - Sexo.

3.-Tipos citológicüs da leucemias.

4.- Causas de muerte.

Se analizaron las datos clínicos por medio de una prueba estadís-

tica, llamada ANOVA consistente en la comparación de la variabilidad-

entre los grupos e intTagrupos.

R E S U L T A D O Si

a) EDAD.- Se encontró edad promedio de 40 años, rango entre 16 y 74 -

años. En la leucemia Ünfoblástica rango entre 16 y 74 años,prome-

dio de 40.5 años, y desviación estándar de 21.3

En la leucemia mioloblástica rango entra 17 y 56 años, con prome

de 38 años. Desviación estándar de 16.6

En la leucemia promielocitica rango entre 17 y 65 años, promedio-

de 37 años, con desviación estándar de 17.7

En la leucemia mielomonoblástica rango entre 21 y 31 años, prome-

dio de 24 años, desviación estándar de 5.5

( GRÁFICA 1 ).

SEXOt De los 34 pacientes revisados, 19 fueron del sexo femenino -

que correspondió al 68.89%, y 15 fueron del sexo masculino con el-

41.11^. En el sexo -masculino el promedio fuá de 33.06 años, con -

rango entre 17 y 70 años. En el sexo femenino fue de promedio en

43.66 años, con rango entre 16 y 74 años.

La distribución por edad y sexo sa especifica en la GRÁFICA 2.

b) WANIFESTACIONES CLÍNICAS INICIALES!

Con respecto a las características clínicas iniciales encontradas

en los pacientes a su ingreso fueron tomados en cuenta i adenopatlas

hapatamegalia, y. esplenoraegalia»

De los 34 pacientes estudiados ss presentaron adenopatías en el -
52.956.
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(16 pacientes), hepatomegalia en el 35.2^ ( 12 pacientes), y es-

plenomegalia en el 26,4$ ( 10 pacientes). TABLA 1.

El porcentaje y el número de pacientas con las mencionadas carac_

teristicas clínicas iniciales en los diefrentes tipos citclfigicos

de leucemias se anotan en la TABLA 1*

Se analizaron el porcentaje de características clínicas de pre -

ssntación, de los 34 pacientes) con 0 características 14 pacían -

tes 38,2^i con 1 característica 7 pacientes, el 26.4%i con 2 ca -

racteTÍsticas 5 pacientes el 17.6%, y con las 3 características -

6 pacientes, 1B?É.

El porcentaje de los diferentes tipos citológicos de leucemias -

se especifican en la TABLA 1*

c) DATOS HEfflATICOS INICIALESt

Se tomaron en cuenta 7 parámetros hematologicos iniciales para -

el diagnóstica de las diferentes tipos citológicos de leucemias -

blaatos en médula ósea, hematocrito, leucocitos, neutrófilos, lin

focitos, blastos en sangre periférica y plaquetas.

En -los 34 pacientes se encontraron los siguientes promedios glo-

bales, TA8LA 2. Blástos en médula fisea 72.4?£, hematocrito 26% -

leucocitos 53,500 por mm3, neutr6filoe 14.5?S, linfocitos 37.6jS -

blástos en sangre periférica de 47%, plaquetas de 72,500 por mm3.

Los promedios-parciales de los diferentes tipos citológicos de -

leucemiaej de datos hemáticos iniciales so anotan en la TABLA 2.

d) TIPOS CITOLÓGICOS DE LEUCEfDIAt ( GRÁFICA 3).

a Leucemia linfoblásticaí 16 pacientes, 47,05^

a Leucemia-tnieloblásticat 9 pacientes, 26.47^

* Leucemia promielociticat 6 pacientes, 17.64%

a-Leucemia tniBlomonobiáaticat 3 pacientes, 8.82?5

id uU
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e) INFILTRACIONES i

El total de infiltraciones encontradas en los 34 pacientes fuá de
14.7%. En la TABLA 3, se especifican lo encontrado en los diferen-
tes tipos citológicos, da infiltraciones a diferentes órganos.

f) INFECCIONESi

De lospacientes que fallecieron.con tratamiento (Tpacientss), en-
5 la causa fueron infecciones, en la TABLA 4, se especifica en que
tipo citolfigico de leucemia* En todos la .infección fuS a nivel -
pulmonar, corroborado por cultivos, en 4 positivos a Klebslella -
Pneumonías y en 1 con Pseudomona*

De los pacientes que fallecieron antes de completar la inducción-
de la remisión (15 pacientes), en 6 la causa fueron infecciones co-
rroborándose sólo en 5 a nivel pulmonar, con 4 cultivos positivos -
a KlBbsiella Pneumoniae y an 1 con Pseudomona, en 3 no se localizó-
sitios de infección, solo se sospecho clínicamente.

h.) COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEIMÑADAI

De los 34 pacientes, en solo 1 caso se presentó coagulación intra
vascular diseminada, corroborándose tanto clínicamente, como por -
laboratorio* Se-presentó en la leucemia ^romielocitica.

1) TRATAWIENTOi

En los 16 pacientes se utilizó el protocolo LA-2 (leucemias llnfo
blásticas) y en IB pacientes el NLA-2 (leucemias no llnfoblásticas*

15 de 34 pacientes 44.11J6, se excluyeron del estudio ya que hablan
recibido tratamiento extrahospitalarlo ó no completaron mínimo la-
lnducción de la remisión, para que fuera valorable el porcentaje de
respuesta.

Sus causas de muerte fueron en 9 pacientes (60^) procesos infac -

cioaos, 5 de ellos de origen pulmonar, corroborados por cultivos -

positivos a Klsbslslla Pneumonías y en 4 pacientes se hizo el

nfistico de septicemia con cultivos positivos a Pseudomona.
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En 6 de los 15 pacientes (40%), fallecieron por trastornos hemo-

rraglparoe, en 5 por hemorragia cerebral intraparenquimatosa y en

uno por coagulación intravascular diseminada.

De estos pacientes fallecidos 7 correspondían a leucemias linfo-

blásticas, 5 a leucemias mieloblásticaa y 2 a leucemias promielo-

«iticas y 1 a leucemia mielomonoblástica.

j) RESULTADOS DEL TRATAMIENTOi

Con respecto a loa pacientes que recibieron los protocolos mancio

nados tuvieron las siguientes variables de respuesta (GRÁFICA 4).

1.- REMISIÓN GLOBAL de 70.1% (12 pacientes), dividiéndose en remi-

siones completas con 45.8$ (8 pacientes), y en remisiones par-

ciales con 24*3% con (4 pacientes).

2.- NULO, con el 29.8JÉ (7 pacientes).

El destino de los pacientes que fallecieron en el curso del mane-

jo se muestra sn la TABLA 4. El promedio global de sobrevida Bn e.s

tos pacientes fuá de 4.7 mesas.

En la TABLA 5, se muestra la respuesta al tratamiento, y el desti

no de los pacientas que fallecieron durante las diferentes etapas-

del "manejo consistente en inducción dB la remisión, consolidación,

profilaxis al sistema nervioso central y sostén, así como al tipo-

de respuesta al tratamiento que obtuvieron antes del fallecimiento!

También se ilustra en la TABLA 5, el destino ds los 12 pacientes-

vivos que obtuvieron respuesta sn diferentes grados*

En la leucemia linfoblástica, 9 iniciaron la inducción, 6 pasaron

a la fase de consolidación, 5 a profilaxis al sistema nervioso can

tral, pasando los 5 a la fase de sosten.

En la leucemia misloblástica, 4 iniciaron inducción, 3 pasaron a-

fase de consolidación y solo 2 llegaron a la fase de sosten.

En la leucemia pr&mieloeitica 4 iniciaron inducción, y loa 4 lle-

garon a la fase da sosten, en donde felleción 1 paciente*
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RESULTADOS DEL TRATAMIENTO
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GRÁFICA 4

TIPO DE
LEUCEMIA

LINFOBLAS
TICA.

MIEL OBLAS
TICA.

PROMIELO.
CITICA.

MUERTES

4

2

1

PROMEDIO
SOBREVIDA
(MESES)

3.5

3.5

7.2

CAUSAS

INFECCIÓN

4

1

DE MUERTE

HEMORRAGIA

2

DESTINO OE LOS PACIENTES QUE FALLE
CIERON CON TRATAMIENTO.

TABLA 4

\ ILí i ! s,
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En la leucemia mielomonobláatica iniciaron 2 la inducción de la -

remisión* ambos llagando a la fase de sosten.

PORCENTAJE DE RESPUESTA i

En cuanto al porcentaje de respuesta en los pacientes con trata -

miento, el promedio global encontrado con remisión parcial fuá de-

24.3% y con remisión completa el 45.8^, y con nula respuesta BI —

. 29.8%; los porcentajes encontrados en los diferentes tipos citoló-

gicos de leucemias se especifican en la TABLA 6,

k) TIEIUPO DE REWISIONi

En cuanta a los resultados encontrados en loa pacientes vivos, si

tiempo de remisión fue de 16 .meses, como promedio global* TABLA 7.

El dsstino de los pacientes vivost en los diferentes tipos citólo

gicos de leucemias, con respecto a los promedios de remisión par -

clal y los promedios de remisión completa de anotan en la TABLA 7.

1) TIEmPO DE SOBREVIDA!

El tiempo de sobrevida encontrada en los pacientes con tratamien-

to fufi de 18 meses como promedio global. ( 4 pacientes con rsmi

sión parcial y 8 con remisión completa)* TABLA 8*

En la TABLA 8 se desglosa según los diferentes tipos citológlcos-

de leucemias, los promedios ds sobrevida encontrados en los pacieri

con remisión parcial y remisión completa.

En la TABLA 9 se muestra la evolución individual de los pacientes

vivos con tratamiento y sus tiempos de remisión y sobrevida. El peí

cíente que tiene meoor tiempo de sobrevida es a 5 meses y BI de ma

yor sobrevida es dB 46.8 meses.

En la GRÁFICA 5 se nos muestra la curva de sobrevida en los pa -

cientes que recibieron tratamiento ( 12 vivos y 7 muertos), en la-

que observamos que los pacientes que sobreviven posteriormente a -

6 mases de manejjo, tienen un 60% de probabilidades de sobrevida de

3 años y raadlo.
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EVOLUCIÓN INDIV IDUAL

DE PACIENTES VIVOS

No DE
PACIENTE

1
2

3
4

5
6

7
8
9

10
I I
12

TIPO DE
LEUCEMIA

L.L.
L.L.
L.R
L.L.
L.M.
L.M.
L.P.
L.M.M.
LMM.

L.L.
L.L.
L.R

TIEMPO .DE TIEMPO DE
REMISIÓN SOBREVIDA

(MESES)

4.5 5.0
6.3 6-8
7.4 8.1
7.8 8.7
8.4 10.2
11.9 13.9

12.1 13.0
14.8 22.7
22.1 23.2

24.6 28.4
32.6 33.0
45.5 46.8

TABLA 9
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PORCENTAJE DE SOBREVIDA DE LOS
PACIENTES CON TRATAMIENTO

ooN,

\
sol y

V
604 Y*.*

40-
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Vivos MESES

GRÁFICA 5
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D I S C U C I O N Y A N Á L I S I S D E R E S U L T A D O S

Encontramos que la edad promedio de presentación de leucemias fue

de 35*5 años y por separado la linfoblástica de 40.5 años, la mielo -

clástica de.38 «ños, la promielocitica de 37.1 años, y la mielomono -

clástica de 24*6, datos quB coinciden con lo reportado en la bibllo -

grafía ( 1,2,3,4,)| excepto en la leucemia linfoblástica pues se in -

forma que ae presenta en el adulto en edades de 20 a 25 años como pro

medio ( 1,2,4,) y en el adulto le corresponden aproximadamente el 10$

de todas las leucemias agudas. (2).

En cuanto al sexo, en nuaatro estudio hubo predominio del sexo fe

menino, 19 pacientes, sobre el masculino 15 pacientes, que no coinci-

de con lo citado en le bibliografía, ya que su relación es inversa, -

( 1,2,5,6,)( dado que la muestra estudiada as pequeña no se puede es-

ta bis cer una diferencia estadísticamente significativa*

Con -respecto a los tipos citolAgicos de leucemias encontrados,hu-

bo predominio dB la leucemia linfoblástica, en nuestro estudio 16 pa-

cientes, sobre las leucemias de tipo no linfoblástica, dentro de las-

cuáles la más frecuenta fue la de tipo mieloblástica 9 pacientas, que

es la que predomina en los adultos, le siguieron la de tipo promielo-

citico 6 pacientes y por último la de tipo mieloraonobláetica 3 pacien_

tes, la frecuencia de las leucemias de tipo granulocitlco coincidió -

con lo reportado en la bibliografía ) 1,2,4), no as£ la de tipo lin-

foblástica que es más frecuente en la infancia, siendo diferente su _e

volución y respuesta al tratamiento en el adulto, así como pronostico

(2).

Creo de interés señalar que durante el año de 1976, el Grupo Coo-

perativo Franco-Americano-Sritánico, propuso una nueva clasificación-

y nomenclatura para las leucemias linfoblásticas y las leucemias mie-

lo ganas, que es de gran ayuda para conocer el pronóstico y tipo da -

respuesta al tratamiento ( 6 ) .
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Para las leucemias de tipo linfoblSstica se basaron en el tamaña •

celular, cromatina nuclear, forma nuclear, nucléolo, cantidad de cito-

plasma y basofilia del citoplasma, dividiéndola en 3 tipos i

CLASIFICACIÓN

mORFDLOCICA

TIPO

L-=l

L-2

L-3

TAmAÑO
CELULAR

pequeño

grandes
pequeños

Grandes

CROMATINA

homogénea

variable

reticular

NUCLÉOLO

paco
visitas

+ de 1

+ de 1

VACUOLAS

escaso

variable

abundante

CLASIFICACIÓN

CITOQUIIHICA

PEROXIDASA P.A.S.

0 + 5Q%

F. ACIDA

+ 50?£

L-l se presenta en niños, encontrándola con microlinfoblástos*

L-2 en población pleom6rfica de linfoblástos y prolinfocitos, ocu

rre mfis frecuentemente en adolescentes y adultos*

L-3 Es morfológicamente similar al linfoma de Burkitt.

En las leucemias de tipo mielfigeno están definidas por la diferen_

elación y por el grado de maduración de las células leucémicas i

TIPO

m-i

ffl-2

CLASIFICACIÓN

IflORFOLOGICA Bl-3

[íl-5

CARACTERÍSTICAS

mieloblástlca, muy primitivo, no granulares, sin

maduración•

fflialoblé'stica, granulares, cuerpos de Auer, hay-

maduración

Promielocitica, hipergranular, cuerpos de AUBr.

fnielamonocitica, + de 20% de promonocitos y mono

citos en sangre y médula ósea.

Wonocítica, monoblSatica ó diferenciada.

EritroXaucemia, alteraciones de serie roja en-
más del 50%
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NETODO m-1 fo-2 ltl-3 M-4 m-5
Peroxidasa 3-25% +50£ + 5Q?£ 25-50^ 0-25%

CLASIFICACIÓN
CITOQUIlfllCA Esterases 3-25% 25-5QJS 25-50% +50% +50%

- ESterasas No No No Si Si

En cuanto al análisis de los datos clínicos iniciales, an nuestro
estudio se encontró predominio de la hepatomegalia sobre la espionóme^
galla y el porcentaje de adenomegalias fufi relativamente bajo, pero -
es como usualmante se presenta en las leucemias agudas de loa adultos
siendo fliayor su frencuencia en la infancia» Por separado el análisis
en los diferentes tipos citológicos de leucemias no se encontraron di
ferencias con lo reportado en la bibliografía* ( 1,3,4).

Dentro del análisis y discusión de loa datos temáticos iniciales-
cabe referir que en múltiples reportes bibliográficos ( 6,6,9) mencio
nan factores pronósticos que son tomados en cuanta en la evolución -
del padecimiento en las leucemias de tipo linfobléstico, emncionando-
sdad, porcentaje de blástos en sangre periférica y la cifra absoluta-
da neutrÓfilos*

Se refiere que entre mayor edad, mayor porcentaje de blástoe en -
sangre periférica y menor cifra absoluta de neutrófilos, la evolución
y pronóstico son pobres y la respuesta al tratamiento es mínimo.

£n nuestro estudio estos factores pronósticos se confirmaron,pero
sin encontrar diferencia estadísticamente significativa, por la gran-
variabilidad de los datos.

En los pacientes vivos se encontró porcentaje de blastos en sangre
periférica de 33.8^ y 6n los pacientes fallecidos de 55.2J6.

En tanto que la cifra absoluta de neutrófilos encontrada en loa pa
cientos vivos fuS de 19.1°¿ y en los fallecidos de 14^, esto es de re-
levancia ya que como veremos posteriormente la neutropenia es de vital
importancia en la presentación de infecciones.
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En cuanto a la edad de los pacientes vivos tuvieron promedio da 29

años y en los pacientes que no respondieron al tratamiento y fallBCie-

ron fue de 40.4 años. Se refiera en reportes bibliográficos que los pa_

cientos con edad mayor de 40-50 años tienen menor respuesta al trata -

miento ( 6,8,9,10).

Otros factores pronósticos mencionados son el sexo, anemia y pía -

quetas, pero en nuestro estudio no se encontraron diferencias* Se re -

fiBre en reportes bibliográficos que el sexo femenino tiene mejor res-

puesta al tratamiento* ( 9,10).

En la leucemia de tipo promielocltico •• encontró el menor porcen-

taJB de blástos en sangre periférica y la mayor cifra absoluta de neu-

trófilos, que son dos factores de buen pronóstico y que como veremos -

posteriormente -en este tipo de leucemia, cuando se presenta algún tipo

de respuesta, tiene buen porcentake de sobrevida, como se menciona en-

la bibliografía. ( 6,11,12).

En cuanto el problema dB infiltraciones, es de interés señalar que

desde el principio de la decada de los 70, se propuso la estrategia en

el manejo terapéutico de estos pacientes consistente en inducción de -

la remisión, consolidación, profilaxis al sistema nervioso central y -

sosten, y que ha mostrado que con la profilaxis al sistema nervioso -

central con radioterapia de 2,400 Rads y quimioterápicos como el metro

texate y citosin-arabinosido (Ara-c), ha disminuido en forma importan-

te el porcentaje de infiltraciones, aunque aclararemos que la profila-

xis al sistema nervioso central es más efectivo en leucemias llnfoblás.

ticas que en las no llnfoblásticas*

En nuestro estudio se utilizó este esquema de manejo, presentándo-

se en solo 2 pacientes infiltraciones a sistema nervioso central, uno-

fallsciÓ y el otro se encuentra vivo con remisión parcial y que poste

riormsnts al manejo remitid la infiltración, corroborándose por desapta

rición de bléstos an si liquido cefalorraquídeo.

Con lo que el estudio coincide con la bilbiograf&a en qus la pro -



( 29 )

Con respecto a la coagulación intravascular diseminada, se refie

re que Bn los padecimientos raialoproliferativoa, cuando hay destruc -

ci6n de las células leucémicas se asocian con liberación de substan -

cias tromboplásticas y aumento de productos de degradación de fibrina

esto se presenta eventualmente, excepto en la leucemia de tipo promi_B

locitica en la que se encuentra con alta incidencia* ( 6,9,13).

Esto puede ser provenido con la administración profiláctica de he

parina, así como también con múltiples transfusiones de plaquetas*

En nuestro estudio solo un paciente presentó voagulación intra

vascular diseminada, falleciendo por esta causa, y. correspondió a leu

cemia promielocltica* Creo que en este tipo de pacientes debe efec -

tuarse estudio integral para diagnosticar C.I.D., ya que en nuestro -

estudio no se efectuaron en todos los pacientes*

El progreso en el manejo de leucemias agudas en el adulto, ha si-

do causado segfjn reportes bibliográficos (5,6.6,9,10,13,14,15.16,17)-

port

s agentes antileucsmicoa mía efectivos.

» combinación tía múltiples quimioterápicos.

= transfusión de plaquetas y granulocitos. (IB,19).

a uso temprano de antibióticos, (6).

Al dar una quimioterapia intensa, se intenta alcanzar el reducir -

al número de muertes durante la inducción de la remisión e incrementar

el número de remisiones. (8),

Creo de interés señalar los mecanismos de acción y efectos colate-

rales de los quimioterápicos usados en nuestro estudio* (!)•



DROGA

Citosin-Ara-
binosido.

6-Msrcaptopjj
riña

6-Tioguanina

Pletrotexate

( 30')

CATEGORÍA DE LA DROGA

antagonistan da Xa
pirimidina

MECANISMO DE ACCIÓN

inhibición de la síntesis de
DNA

antagonista da las
purinas.

antagonista del
ácido fdlico.

Daunorubicin antibiótico antitumor

Uincristina

Prednisona

alcaloide

adrenalocorticoide
sintético

inhibición de sintesis de pií
riñas.

inhibición de síntesis de —
DNA.

inhibición da aleteáis ds —
DNA Y RNA.

inhibición de fase mitótica»

produce lisis directa de lin
focitos y linfoblastos. ~*

Inhibición de sintesiz RNA y

DNA.

Entre sus efectos colaterales principales estSm

= inducen leucopenia.

= inhiben respuesta inmunitaria.

= bloquean la fase mononuclear de la respuesta inflamatoria.

= disminuye el desarrollo dB hipersensibilidad,induciendo procesos

infecciosos,

a hepatotoxicidad.

Las drogas sBgún reportes biliográficos que son más efectivas

en elmanejo de leucemias linfoblásticas son vincristina,6-mercapto

purina,metrotBxate,prednisona(10,14,17),Y para las leucemias raiel6

genas el citosín-arabinósido y daunorubicln (5,8,11,13,16)#en esta

ultime reportándose remisiones de 60-70^.

En nuestro estudio se dio este manejo a 19 pacientes presen-

tando remisión global de 70>l^f 12 pacientes,correspondiendo a re-

misiones completas el 45.8% 8 pacientes y a remisiones parciales -

el 24,356 4 pacientes.

De nuestros pacientes vivos corresponden 5 a leucemias linfo-

blásticas (41^), y a leucemias mielóg ñas el B9% (7 pacientas).

UWi\í
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Con respecto al porcentaje de respuesta al manejo terapéutico en

la bibliografía revisada (5,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17),se refiere -

que en la leucemia linfoblástica aguda en los adultos,la respuesta —

uaía entre 40<-6Q% y en las leucemias mielogenas agudas varía sntrB 60

70?£.

En nuestro Bstudio se encontró en las leucemias linfoblásticas -

un porcentaje da respuesta de 55% y en las mielogenas agudas de 70%,-

por lo que queda demostrado la eficacia y utilidad del manejo terapéjj

tico con quimioterapia múltiple y la profilaxia al sistema nervioso -

central y además encontramos diferencia estadísticamente significativa

con el protocolo de un sólo quimioterapico utilizado previamente en -

este centro hospitalario,ya que en nuestro estudio se encontró" un por

céntaje global de 62.5% y en el mencionado trabajo de 45% (23).

En cuanto al tiempo de remisión encontrado en nuestro estudio,--

fue de promedio global de 16 meses y promedios parciales de 14.9 meses

en leucemias linfoblásticas y 16.7 meses en leucemias mielógsnas, qus

Be considera satisfactorio para este padecimiento y que se encuentra-

dsntro del promedio dB reportes bibliográficos recientes.(5,8,9,10,13

14,16).

Y se encontré diferencia estadística significativa con el traba-

je previoan este hospital (23), que reporto promedio global de tiempo

de remisión en 3.5 meses y promedios parciales de 4.1 meses an leuce-

mias linfoblásticas y de 3.0 meses en leucemias mielÓgenas.

El tiempo de sobrevida en nuestro estudio,fue promedio global de

18 meses,resultados que se encuentran dentro del promedio reportado -

en bibliografía reciente,(5,8,9,10,13,14) y que evidencia el avance-

an el manejo terapéutica de este padecimiento, con quimioterapia múl-

tiple, profilaxis al sistema nervioso central, encontrando evidente-

*diferencia estadísticamente significativa, con un solo agente quimio-

terapico (23), en el que se refiere promedio global de sobrevida de -

3.6 meses.

Las causas de muerte en nuestro estudio fueron} en primer lugar-

pro cesas infecciosos principalmente de vias respiratorias,siendo la -

Klebsiella Pneumoniae y Pseudomona, los los agentes causales más fre-

cuentes, en segundo lugar se encuentran los transtornos hemorrágicos,-
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principalmente hemorragias cerebrales intraparenquimatosas,que coin-

ciden can lo reportado an la bibliografía, como causas de muerte más

frecuentes. (3,6,18,19,20,21,23).

Como ya se menciono dentro de nuestro esquema terapéutico se —

utiliza eb forma temprana antibióticos, usando en la mayoría de Ios-

casos penicilina sódica cristalina, gentamicina, carbenicillna.

Asi como también se uso transfusión de plaquetas y/o de glóbulos

rojos, paTa el manejo de trombocitopenia.

COWCLUCIONESi

> SB revisaron pacientes,con edad superior a los 15 años,que cursa,

ron con leucemia aguda,en el Centro Hospitalario "20 de Noviembre11,

Se encontró mayor frecuencia de leucemias no limfoblásticas.

Los resultados terapéuticos son superiores a la época en que se

empleaban agentes antineoplSsicos únicas,sin profilaxis al sistema -

nervioso central.

El empleo ds quimioterapia múltiple, con fases terapéuticas de

inducción de la remisión,consolidación,profilaxis al sistema nervio-

so central y.sosten,es uns forma de manejo 3uperior»aunqus los rssul

tados aqui, encontrados son regulares, ya que se encuentra deatro^dai

promedio en limites bajos de lo reportado en la literatura. Esta di-

ferencia está relacionada con el manejo de la pancitopenia posterior

a la quimioterapia.

Qa •sugiere clasificar morfológicamente astas enfermedades,de a-

cuerdo a loa criterios del grupo Cooperativo Franco-Amoricano-Brita-

nico. mejorar la investigación dB los procesos infecciosos y aplicar

medidas enérgicas en la profilaxis y control de esta complicación.

Es deseable que estos pacientes sean atendidos en áreas BSpecí-

ficas del hospital.
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