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INTRODUCCTION

La Leucemia aguda es una .alteracidn neoplésica caracterizada por:

a) Infiltracién de la médula fHsea por leucocitos inmaduros, fundamen-
talmente hlastos.

b) Disminucifn de lae c§lulas sangulneas y wieloides normales, con -
las consecuencias clinicas proplas de la pancitopenia.

t) Evolucidn ripidaments fatal, -an ausencia de quimioterapia.

Hasta ehora -solo la administracién de drogas antinwoplésicas ha -
mostrado efectividad, 'y.resultados terapéuticos reproducibles, en el-
"gontrol de la enfermedad y la scbravida de los pacientes.

Esta forma de tratamientoc se inicié en 1949, .con el empleo de an-
tagonistas del  Acido £6lico. Desde entonces, sl ndmero de agentes an
tineopldsicos,con difarantes mecanismoa de aceifn,aumentd enormsmente.

A pesar de miltiples estudios, la atioloaXe y patogenesis de la -
lsucemia no estén totalmente aclarados; esto indica que, substancial-
mente el tratamiepnto de la enfermedad s empirico.

Adamfis de las abundantes drogas antineopléisicas ahora disponibles
el avance fundamental en el tratamiento esté répresenteds por sl enfg
que eostrategico que surgid en los Gltimos 15 afos. Eata polftica es:

1) Emplao simultfineo de antineopléisicos con. difsrentes mecanismos de-
accibn,

2) Induceibn de la remisifn inicisl, gque prolonna la sobrevida.

3) Eliminacidn de cé&lulas malignas del sistsma nervioso central, con-
“tratamisnto logal, por eate sitio inacecssible a la guimioterapia-
slatemica.

4) Administracidn da tratemisntos agresivos, después de consegulids la
remisibn parcial,
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Estas nueave punto de vista terapbutico, implica &1 uso de nimero -
sas medidas de apoyo, { aislemiento estricto, antibioticos de difersn
tas espactros,de transfusionss de componentes sanoulnecs especificos)
sin log cudles 8l paclenis no pusde resistir los efectos colaterales-
de la quimioterapia.

E£n el Ceantro Hospitalario v20 de Noviembre®, se atienden numero -
so3 casos do leucemia aguda. Anualmente 15 a 20 pacientss adultos dg
.mandan -atencifin por estes motivo.

El proplsito de este estudio es conocer, en la poblacibn de nues-
tro hospital, las alteraciones clinicas, heméiticas y misloides de los
pacientes adultos con lesucemiaz aguda, y la frecusncia de los difersn-
ta3'tfpos citolfgicos. Finalmente, &5 .preciso saber si, con los tra -
tamientos empleados, .se obtisnen resultedos comparables a los informe
dos on otras partes.

Dr. Manuel Lfpsz Hernandez.
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mATERIAL Y mETODOS

Se efectud estudio retrospectivo, en.pacientes con diagnbetico de -

leucemia agquda, atendidos en el servicio de Hematolugfa, de le divisibn
de medicina Interna del Centro Hespiialario "20 da -Moviembre", ISSSTE -
duyrante el periodo comprendido de anero de 1977 a diciembre de 1980.

El diagndstico de leucemia aguda se establecid cuando ss encontré:

1) més de 50% ds -blastos an médula Gasa obtenida por aspiracibn.
2) Disminucifn de las c8lulas hematopoyfticas normales.

Solo se incluyeron enfsrmos con. adad superisr a 15 afos y no se in-

cluyeron aquellos pacientes que habfan recibido quimioterapia fuera del
:hospital, antes de su estydio. inigial y los pacientes gue fellescieron -
antes de completar la induccidn de la remisifin,

a)
k)

c)

d)

e)

El total de snfermos estudiados fud de 34.

-5 analizaron los siguientes datos:

Edad y sexo.

manifestaciones clinicas iniciales, ( adenmomegalias, hepatomegalia,

y ssplenomagalia.

patos. hemfiticos iniciales, ( hematocrito, leucpcitos, linfocitos,-
neutrofilos, blédatos en sangre periferica, plaguetas, bléstos en -
médula 8sea.

La mfdula Gsea fu obtenida por aspiracifn, los frotis se tiflerpn
con M. Giemsa, £l tipo citolbgico se determino cuando 2 de 3 hema-
tolegos coincidieron con el diagnfstico. En algunes cesos de prac-
ticaron tinciones de P.A.S5. y peroxidasa.

Infiltreciones a;s

Sistoma narvioso central.- mediante estudio de fondo de ojo y ss -

- tudio citoldgico de lfguido cefalorraquideo, considsrdndose infil-
“tracifin si-habfa blastos an cualquier cantided en el ligquido cafe-

lorraquidseo.

Modiastino.- - Identificadas con sstudio rediolfgico de tirax en po
-aicién posteroanterior y lateral,

‘Rifiones .~ Mmsdiante prusbas de depuracifn de creatinira en orina de
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‘24 horas, urograffa excretora, considerSndose infiltrecifn si se en ~

contraba nefromegalia con § ain alteracibn de la depuracibn de crea -
tinina.

- Tasticulo.~ Medianta inspseccibn y palpacibn.
Huesos.-Radiante estudio radiolbgico de hussos largos, craneo, co
Jumna vertebral.

f) Estado de funcibn hepdtica inicial.- investigada con cuantificacibn
dp trensawipasae, bilirrubinas, vroteinas séricas,fosfatasa alcaljna.

g) Infuccionns;- an cualquisr sstadie de la evelucibn dal padecimiento
con investigecifin clinice vy cultivoa de algunos casos.

h),~ Coagulacifn intravascular diseminada.- mediante cuantificacién -
de plagquetas, mediciones de tiempu de tromboplastina parcial, tiem=-
po de protrombina, tiempo de trombima y fibrinogeno.

i) TRATAMIENTO:

Todos los enfermos recibisron el esquema tsrapSutico gue consistid
en indugéibn de - la remisifin, consolidacifin, profilaxis al sistema -
neevioso central, sosten de la remisidn, asf como transfusifn de .
globulos Tojos, @laquetes 6 ambos, en relacién a la anemia y trom -
bocitopenia. Se psaron antibioticos dependiendo de la existencis §-
no da infeccidn.

El tratmaisnto antingopldsico fué con los siguiantes protocolos:
A PN 4 LA-2) PARA LEUCEMIAS LINFOBLASTICAS E INDIFERENCIADAS.

INDUCCION DE LA REMISION:

a} Prodnisone 60 mg/m25C/dia, via oral. (4 cemanas).

b) vineristina l.4 mo/m25C/dia, via endovenosa. (4 dosis).

c) Adriamicina 30 mg/m25C/dfa, via endovenosa. 2 dosis.Semaznas 2 x4,

CONSOLIDACIONs

a) Citosin arabinosido (Ara-C) 90. mg/m25C, ceda 12 horas, via sub-
cutfnea, { por 5 dias). ‘

b) Tioguenina 90 mg/m2SC cada 12 horas, via oral, { 5 dias),
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PROFILAXIS AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
1l a 2 samanas despudis de terminar la fase de consolidacibn,
a) Mmetrotexate 12.5mg/m25C intretecal 2 veces por semapa. 5 dosis.
b) Ara-C 30 mg/m2S5C intratecal 2 veces por semana. 5 dosis.
¢) Radioterapia 2,400 Rads al encéfalo durante 2 a 3 semanas.

SOSTEN DE LA REMISION:
a) Mercaptopurina 100 mg/m2s5C/dfa, via oral. (} a 5 dias).
b) metrotexate 10-mg/m25C/d{a,v{a oral & intramuscular.Dfas 1 a 5.
C) vincristina 2 mg/dfa intravenosa. Dfa 1.
'd} Prednisona 60 mg/m25C/di{a, via oral, Dfas 1 a 5.

El tratamiento se continda por espacio de 36 semanag y pueda -
‘suspendarse sl se presenta remisifn total.

1T.- (NLA-2) PARA LEUCEMIAS NO LINFOBLASTICAS:

INDUCCION DE LA REMISION: '

a) Ara-C .60 mg/m25C/dfa,via endovenosa a goteo continuo.Dfas 1 a 5.

b) Adriamicina 25 mg/m2SC por via endovenosa. Dias 1 y 2,

¢) 10 a 15 dfas despufs.. Adriamicina 30 mg/m25C/dfa, via endoveno-
sa, los dfas 1 y 2,

d) Are«C 80 mg/m25C, via endovenosea @& goteo continuo. DIas 1 a 5.
Da 10.a 15 dfas después:

e) Ara-C 100 mg/m25C/dla, via endovenosa. Dias 1 a 5.

f) Adriamicina 35 mg/m25C/dfa, vfa endovenovsa. Dfas 1 y 2.

CONSOL IDACTION s

a) Ara-C 100 mo/m25C tada 12 horas,® v{a subcutdnea. Dias 1 a 5,

b).Adriemicina 10 mg/m25C/dfa, via endovenosa. Dfas 1 a 5.

c) 6~Mercaptopurina 90 mo/m2SC cade 12 haras,v{a oral, Dfas 1 a 5.
Este clclo ae repite 4 semanas, hasta totalizar 3 veces.

SOSTEN DE LA REMISIDN:
a) Ara-C 100 mg/m2SC cada 12 hores, via subsuténea. Dfas 1 a 5.
b) Adriamicine 40 mg/m25C/dfa, via endovenosa, Dias 1 y 2,
30 dfas despuées
€) Ara=C 100 mg/m2SC cada 12 horas,vfa subcuténea. Dfas 1 a 5.

TESES CON
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d) ticlofosfamida 1000 mg/m25C/dfa,via endovebosa. Dia 1.

30 dfas después:
-a) Ara-C igual.
b) metrotexate 15 mg/m25C/dfa, via oral & intramuscular.Dfas 1 y 3.

J) RESULTADDS DEL TRATAMIENTO:los resultados terapéuticos ss conside -

raron:

NULOS.~ Si no se modificd favorablemenis el estado elinieco, sangre-
periferica y médula Ssea. ‘ ‘

REMISION PARCIAL.- Cuando desaparecieron los datos clinicos de in -
greso, s® normulizé la sanore periférica, perc se encontra-
*on da 5 a2 30% de blastos &sn midula Gsea.

REMISION COMPLETA.- 51 desapareciaron los datos clinicos de ingreso
normalizacifn de sangre periférica vy menos de 5% de bléstos
en médula fsea,

k) TIEMPD DE REMISION: .
Que se considerS contando a partir del iniclo del manejo =

hasta la presentacifin de cualquier tipo de remisién.

1) TIEMPD DE SOBREVIDA:
Consideréndese a partir del primar -contacto con el pacien -
te, hasta el termlno del estudio.

El ohjetive principal de nuestrop estudic fué conocsr la raspuesta
a la quimioterapia méltiple, -dividiendose los datos encontrados seqin
8u Lfmportancia en:

~ MEDICIONES DE INTERES PRIMARIO:

‘1= .RESPUESTA AL TRATAMIENTO.
a) nulo.
b} Remieifn parcial.
¢) Remisifn completa.
d) Tiempo de remisitn.
o) Tiemps de sobrevida.

P
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MEDICTONES DE INTERES SECUNDARIO:

1.~ Edad.

2.- Sexo.

3.~Tipos citolbgicos de leucemias.
4,- [ausas de muerts.

Se analizaron los .datos clinicos por madio de una prusbe estadis-

tica, llamada ANOVA consistente en la comparacién de la variabilidad-
-antre los arupes e intragrupos.

RESULTADZSOS:

a)

b)

EDAD.- Se encontrd edad promedio de 40 afios, rango anire 16 y 74 -
afos. En la lesucemia linfobléstica rango entre 16 y 74 afios,prome-
dio de 40.5 afios, y desviacidn esténdar de 21.3

£n la leucemia mielobldstica range entre 17 y 58 afios, con prome
de 38 afias. Desviacifn estdndar da 16.6

En la leucemia promielocitica rango entre 17 y 65 afios, promedio-
de 37 afas, con desviacldn estdndar de 17.7

En la leucemia mislomonobléstica rango entre 21 y 31 afos, prome~
dio de 24 afos, desviacifin estdndar de 5.5

( GRAFICA 1 ).

SEXD: De los 34 pacientes revisados, 19 fusron del sexo femenino -
que correspondid al 68.89%, y 15 fueron del sexn masculino con sl-
41.11%. En el sexo -masculino sl promedio fué de 33,06 afos, con -
Tangd entre 17 y 70 afloa. £n el ssxn femenino fué de promedio an
43.68 afios, con rango entre 16 y 74 afos.

La distribucifn por edad y sexo ae especifica an la GRAFICA 2.

MANIFESTACIONES CLINICAS INICIALES:

Con respecto a2 las caractarist;caa clinicas inicimles encontradas
an loa paclentes a su ingresc fueron tomados en cuenta: adenopatfas
hapatomegalia, y esplenomegalia.

Da los 34 pacientes estudiados se presentaron adenvpatias en el -

52.9’0
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c)

d)

( 1)

(18 pacientes), hspatomegzlia en el 35.2% ( 12 pacientes), y es-
plenomagalia en el 26.4% ( 10 pescientes). TABLA 1.

El porcentafe y el nimaero de pacientes con las mencionadas carac
terfsticas clinicas iniciales en los diefrentes tipos citolfgicos
de lesucamias se anctan en la TABLA 1.

Se analizaron sl porcentaje de caractaristicas clinicas de pre -

asantacibn, de los 34 paclentes; con O caracteristicas 14 pacien -

tes 38.2%; cton 1 caracterfstica 7 pacientes, el 26.4%; con 2 ca -
racteristicas 5 pacientes =l 17.6%, y con las 3 caractarigticas -
6 pacientes, 18%. ' ‘

El percentaje de los difersrtes tipos citolégicos de loucemias -
sp espacifican en la TABLA 1.

DATOS HEMATICOS INICIALES:

Se tomaron en cuenta 7 parametros hematologices iniciales para -
el diagnfstico de los diferentes tipos citolégicos de leucemias -
blastos en-médula fsea, hematocrito, leucocitos, neutréfilos, lin
focitog, -blastos .en sangre periférica y plaquetas.

En los 34 pacientes se encontraron los siguientes promsdios glo-
bales, TABLA 2. Bldstos en médula fisea 72.4%, hematocrito 26% -~

deucocitos 53,500 por mm3, neutrSfilos 14.5%, linfocitos 37.6% -

bldstos en sangre periferica de 47%, plagustas de 72,500 por mm3.

Los promedios .parciales de los diferentes tipos citolfgicos de =
leucemias, de datos heméticos iniciales se anotan en la TABLA 2.

TI1P0S CITOLOGICOS DE LEUCEMIA: ( GRAFICA 3).

= Leucemin 11nfobiést1ca| 16 pacientes, 47.05%
= Leucemia .mielobléstica: 9 pacientes, 26.47%

= Leucemia promielocitica: 6 panianteé. 17.64%

= Leucamla nieslomonobldstica: 3 pacientes, 8,82%

TRSE G0N
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8) INFILTRACIONES:

E1l total de infiltraciones -encontradas en los 34 pacientes fué de
14.7%. En la TABLA 3, se¢ especiffcan lo encontrade en los difsren-
tes tipos citolbgicos, de infiltraciones a difersntes organos.

£) INFECCIONES

De lospecientes que fallacieron .con tratamiento (Tpagiantss), en-
5 la cauee fueron infecciones, on la TABLA 4, ss especifica en que
tipo .citolfgico de lsucemla, En todos la Jnfeccién Pu§ a nivel -«

- pulmonar, corroborade por cultives, en 4 positivos a Klebsiella -
Pneumoniae y en 1 con Pssudomona.

De los:pacientes nue fallacieron antes de completar la induccifn-
de la -remisibn (15 pacientss), en 8 la causa fueron infecciones co-
‘rrobor&nduse s6lo en 5 a nivel pulmonar, con 4 cultivoe positivos -
a Klebsiella Pneumoniae y sn 1 con Pgeudomona, en 3 no ss localizb-
-aitlos de infeccifin, solo se sospecho:clinicamente.

hy COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA,

Ds los 34 pacientes, en solo 1 caso -se ‘precentd coegulacidn intra
vescular diseminada, corrobordndose tanto clf{nicaments, como por -
Jlaboratorio. Se-presentd en la lsucemia promielocitica.

1) TRATAMIENTO:

En los 16 pacientes se utiliz6 el protocole LA-2 (leucemias linfp
blésticas) y en 18 pacientes el NLA-2 (leucemias no linfoblésticas.

15 de 34 paciantes 44.11%, se excluysron del sstudio ya que habisn
rocibldo tratamiento extrahospitalario 6 no completaron minimo la-
inducecidn de la remisién, para.que fuera valorable. el porcentaje de
respuesta. ‘

Sus causas de muerte fusron en 9 pacientes (60%) procesﬁs infac =
ciosos, 5 de ellos de origen pulmonar, corroborados por cultivas -
positivos B Klebsislla Pneumonias y on -4 pacientes se hizo el diag
niistico de septicemia con cultivos positivos a Peeudomona.

:
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En 6 ds los 15 pacientes (40%), fallecieron por trastornos hemo-
rragiparos, en § por hemorragie cersbral intraparenquimatosa y en
-uno por coagulacifn intravascular diseminada.

be estos pacientes fallecidos 7 correspondian a leucemias linfo-
blésticas, 5 .a lsucemias mieloblisticas y 2 a leucemias promielo-
titicas y 1 a leucamia mielomonablésatica,

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

Ton raspecto & loa pacisntes gus recibisron los protocolos hanc;g
rados tuvieron las siguientes variables de respussta (GRAFICA 4).

1.- REMISION GLOBAL de 70.1% (12 pacientes), dividiendose en remi-
piones completas.con 45.8% (8 pacisntes), y-en remisiones per-
clales con 24.3% con (4 paclientas).

2,- NULD, con el 29.8% (7 pacientes).

.E1 destino. ds los pacientes que fallecieron 'en el cursc del mans~
jo se muestra an la TABLA 4. £1 promedio global de sobrevida en es
tos pacientes fué de 4.7 meses.

En la TABLA 5, se musstra la respuesta al tratamiento, y sl desti
"o de los paclentes que Fazllecieron durante las diferentes etapas-
.del ‘manejo consistente en induccifn.de la remisifn, consolidacién,
profilaxis al sistema nervioso tentral y sostén, asi como sl tipo-

‘4le respussta al tratamiento que obtuvisron antes del fallecimiento.

También se ilustra en la TABLA 5, el destino de los 12 pacientes-
vivos gue abtuviaron respussta sn diferentss grados.

'En.la-laueumia linfobléstica, 9 inicleron la induccidn, 6 pasaron

-a la fase de censoplidacisn, 5 a profilaxis al 'sistema nervioso csn

‘tral, pasando los 5 a la fase da soasten,

En la leucemia mislobldstica, 4 inicieron induccibn, 3 pasaron a-
fase .de consalidacién y solo 2 llegaron a la fase de soaten.

En la lesucemia promielocitica 4 iniciaron induceidn, y loas 4 lle-~
garon 8 la fase de aosten, en donde fallecidn 1 pacienta.
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" En la leucemiz mielomonobléstica .Iniciaron 2 la induceién de la -

romisién, ambos llegando a le fase de sosten.

PORCENTAJE DE RESPUESTAs

En cuanto al porcentaje -de respuaeste sn los paclentés con trata -
miento, el promedioc global encontrado con remisifn parcial fud de-
24,3% y con remisifn completa sl 45.8%, y con nula raspuesta el --

. 29.8%3 los porcentajess encontrados en los diferentes tipos citols-

k)

gicos de leucemias se especifican sn la TABLA 6.

TIEMPD DE REMISION

En cuanto a los resultados enconirados en los pacientes vivos, el
tiempo de remisifn fud de 16 meses, como-promedio gleobal. TABLA 7.

‘£l destino de los papientas vivos, on los diferentes tipos citold
gicos de lsucemias, con respecto a los promedios de remision par -
cial y los promedios de ramisiﬁn;complata de anotan an la TABLA 7.

TIEMPO DE SOBREVIDA:

El tiempo de sobrevida encontrada en los pacisntes con tratamien-
to fud de 1B mases como. promedic global. { 4 pacientes con remi «
sibn parcial y B8 con remisidn completa). TABLA 8.

En la TABLA 8 se desnlosa segfin los difsrentes tipos citolfigicos-
da- leuycamias, los promedios de sobrevida encontrados en los paclen
con remisifn parcial y remisifn completa.

En la TABLA @ se musstra la evoluciSn individual de los pacientes
vivos con tratamiento y sus tiempos de remisién y sobrevida. El pa

. ciante que tiene memor tierpo de 'sobrevida es a 5 meses y el de ma

yor sohravida es des 46,8 mesas,

£n la GRAFICA 5 se nos muestra la curve de sobrevida en los pa -
cientes que recibieron tratamiento ( 12 vives y 7 muertos), en la-
gue observamos qua los pacientes que sobraviven posteriormente a -
6§ messs de wanejo, tisnen un G0% de probabilidades de sobrevida de
3 afios y medio. ‘
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EVOLUCION  INDIVIDUAL
DE PACIENTES VIVOS

NoDE  TIPO DE [TIEMPO.DE  TIEMPO DE
[PAGENTE LEUCEMIA | REMISION SOBREVIDA
‘ (MESES)

} - L.L. 45 5.0
2 LL. 6.3 6.8
3 L.P. 7.4 8.|
4 L.L. 7.8 87
5 LM. 8.4 10.2
6 | LM 1.9 13.9
7 L.P. ' 12.1 13.0
8 LMM. 14.8 227
9 LMM. 22| 232
10 L.L. 24.6 284
1 L.L. 32.6 330
|2 L.P. 45.5 46.8

TABLA 9
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DISCUCION Y ANALISIS DE RESULTADGS

Encontramos que la edad promedio de presentacifn de leucemias fué
do 35.5 afos y por separado la linfobléstieca de 40,5 afios, la mielo -
bléstica ds 368 wfos, la promielocitica de 37,1 afios, y la mielomono -
bléstica de 24.6, dates que coinciden con lo reportade en la biblio -
graffa ( 1,2,3,4, )¢ excepto en la leucemia linfobldstica pues se in -
forma que se presenta en el adulto en edades de 20 a 25 afios como pro
medio ( 1,2,4,) y en 8l adulto le corresponden aproximadamente sl 10%
de todas las lsucemias agudas. (2).

£n cuanto al sexo, en nusstro setudio hubo predominio del sexo fe
-manino, 19 pacientass, sobre sl magculino 15 pacientes, que no coinci-
de con lo cltado en la bibliograffa, ya que su relacibn es inversa, -
{(1,2,5,6,); dado gue la muestra estudiada as pequefia no se puade‘aa-

. tablecer una diferencie estadfaticamente significativa.

Con respscto a los tipos citolégicos te leucemias encontrados,hu-
bo predominic de la leucemia linfoblistica, en nuestrov estudio 16 pa-
clentes, sobre las lsucemias de tipo no linfobldstica, dentro de las-
cuiles la més Precuents fué la de tipo mielobldstica 9 pacientes, gue
#8 la gue predomina en los adultos, le siguisron la de tipo promielo-
citico 6 pacientes y por Gltimo la de tipo-mielomenoblfstica 3 pacien_
tes, la frecuencia de las leucemias de tipo granulacitico coincidi$ ~
con 1o repertads en la bibliograffa ) 1,2,4), no asf la de tipo lin-
‘fobléstica que es mis frecuente en la infancia, siando diferente su e
voluelfin y respussta al tratemiento en al adulto, aaI como pronostico

(2).

Crev de interbs sefdalar qua durante el afio de 1976, el Grupo Coo-
‘perativo Franco-Americano~friténico, propuso una nueva clasificacién-
y nomenclatura para las leucemias linfoblfsticas y las leucemias mia-
loganas, que 88 de gran ayuda para conocer sl pronfstico’ y “tipo da -
‘respuesta al tratamiento ( 6).
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Para las leucemias de tipo linfobldstica se basaron en el tamafio -
celular, cromatina nuclear, forma nuclear, nucleolo, cantidag de cito-
-plasma y basofilia del citoplasma, dividiéndola en 3 tipos:

TIPO TAmARND CROMATINA NUCLEDLG VACURLAS
CELULAR
L==l ‘pequefis homoganea poco escaso
visible

CLASIFICACION L-2 granties variable + de 1 variable
MORFOLOGICA pequefios

L3 Grandes reticular + de 1 abundante
CLASIFICACION PEROXIDASA P.A.S, F. ACIDA
cIToQUIMICA 0% 0 » 50% + 50%

L-1 se pressnta en nifios, sncontrandola con .microlinfobléstos.

L=2 en poblacibn pleombrfica de linfobléstos y prolinfeeitos, ocu
rre més frecuentemento en adolescentes y adultos.

L-3 Es morfolégicamente similar al iinfoma de Burkitt.

En las leucemias da tipo mislfigeno estdn definidas por la diferen
ciacifn y por el grado de maduracifén de las cSlulaa leucemicas:

TIPO CARAETERISTICAS
Mwl mielobléstice, muy primitivo, no grenulares, 8in
maduracitn.
n-2 -Mielobléstica, oranulares, cuerpog de Auer, hay=
CLAS IFTCACION waduracibn

MORFOLOGICA =3 tromielocitica, hipergranular, cusfhns des Auer,

n-4 mielqﬁonocitica, + de 20% de promonocitos y mong
titos en sangre y médula Gsea.

-5 monocitica, monobléstica 6 diferenciade.

MN-6 Eritroleucemia, alteraciones de serie roja en-
mids del 50%

~TRSIS OO §
FALLA D ORIGEN
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METODO M-l ) n-3 -4 m=5
Peroxidasa 3-25% +50% +50% 25-50% O~25%
CLASIFICACION '

CITOQUIMICA Esterasas 3-25% 25-50% 25-50% .50% +50%

. "ESterasas No No NO 51 st

En cuanto 2l anflisis de los datps clinicos iniciales, en nuestro
astudio se sncontrf predominic de la hepatomegalia sobre la esplenomg
- galia y el porcentaje de adendmogalias fué relativaments bajo, pero -
os comp usualmente se pressnta en las leucemias aqudas de los adultos
siendo mayor su frencusncia sn la infancia. Por separado sl andlisis
en los difarsntes tipos citolégicos dea lesucamias no ge encontraron di
ferencias con lo reportado en la biblicgraffa. ( 1,3,4).

‘Dentro del anflisis y discusitn de ios datos hemSticos iniciales-
-cabe referir que en miltiples reportes bibliogréfices ( 6,8,9) mencip
nan factores . prondaticos gue son tomades an cuenta en la evolucién -
del padecimisnto en las leucemias de tipo linfobléstico, -emncionando-
adad, porcantaje de bl&stos en sangre periferice y la cifra absoluta-
de nsutréfilos.

.Sa refiere que antre rayor 'edad, mayor porcentaje de bldstos en -
sangre periférica y menor cifra abeolute de neutréfilos, la svolucifin
y pronfietico son pobres y la respussta al tratamiento es mInima.

En nuestro ostudio estos factorses pronfisticos se confirmaron,pero
sin encontrar difersncia gstadisticamente significative, por la gran-
variabilidad de los datos.

En los pacientes vivos se encontr§ porcentaje de blastos en sangre
poriférica de 33,84 y en los paclentes fallecidos de 55.2%.

En tanto que la cifra absolute de neutrSfilos encontrada sn los pa
cientss vivos fud de 19.1% y en los fallecidos de 14%, esto sa de ra-
levanpia ya que como varemos posteriormente la neutropenia ss de vital
importencia en la presentacifn de infecciones.
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En cuanto a la edad de los paclientes vivos twvieron prompdic de 29
afios y en los pacientss gue no respondieron al tratamiento y fallecie-
ron fué de 40.4 afios. Se refiers on reportes bibliogrdficos que los pa
cisntas con edad mayor de 40-50 afios tianan menor respuesta al trata -
misnto ( 6,8,9,10).

Otros Pactores pronfisticos mencionados son el sexo, anemie y pla -
quatas, pero en nuestro estudio no se encontraron difarencias. 5e ra -
fiere en reportes bibliecgréfices gue el sexo femenino tiens mejor res-
puesta al tratamiento. ( 9,10).

En la leucemia de tipo promislocitico se encontré el menor porcen-
taje de bléstus en sangre periffrica y la mayor cifre absoluta de neu-
tr6filos, -qua mon dos Pactores de buen pronfistico y que como veremvs -
posteriormente en este tipo de leucamia, .cuendo se presenta algdn tipo
de respuesta, tlene buen porecentake de sobrevida, como se menciona en-
la bibliograffa. ( 8,11,12),

En .cuanto el problema de infiltracionas, es de interés sefialar qus
.desde el principio de la decada de los 70, se propuso la estrategin em
- 8l mansJo terapSutico de estos -pacientes consistente en i{nduccifin de -
la ramisifn, consolidacién,.profilaxis al sistema merviose central y -
sosten, y que ha mostrado gque con la profilaxis al sistema nerviosoc -
central con radicterapia de 2,400 Rads y quimioterfpicos coms el metro
texate y citosin-arabinosido (Ara«C), ha disminuido en forma importan-
te e} porcentaje de infiltraciones, aungue aclararemos gue la profila-
xls al sistema nervioso central es més efective aen lsucemias linfoblés
ticas gus 8n las no linfoblésticas.

£n nuestro estudio se utilizé este esquema de manejo, presenténdo-
88 8n solo 2 paclentes infiltraciones a sistema nervioso central, uno-
fallecid y el otro se ancuentra vivo con remisién parcizl y gue poste
rioTmente a2l mansjo remitis la infiltracién, vorroboréndose por desapa
ricifn de bléstos en sl liquide cefalorraquidec,

Con 1o que sl estudio coincide con la bilbiograffa en qus la pro -
filaxis al sistemz nerviose central es ftil

¥ debe inclyi -
nejo do estos pacientes, ( 5,13,14,15), Fee en ol ma
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Con respecto a la coaqulacién intravescular diseminada, se refig
re que en los padecimientos mieloproliferatives, cuando hay destruc -
cibn da las cflulas leucémicas gse asocian con liberacidn de substan ~

" clas tromboplésticas y aumento de productos de degradacibn de fibrina
ssto se presenta eventualmente, excepto en la leucemia de tipo promig
locitica en la que ss sncuentra con alte incidencia. { 6,9,13}).

Esto pueds ser prevenido con la administracidn profiléctica de he
parina, asf como tambifn con mdltiples transfusiones de hlaquetas.

En nuestro estudlo so0lo un paciente presentd voagulacién intra -
vascular diasminada, falleciendo. por esta causa, y correspondis a lesu
cemia pramislocitica. Creo gue en este tipo de pacientes deba efec =~
tuarse estudlo integral para diagnosticar C.I1.D., ya gue en nuestro -
estudio no so efectuaron en todos los pacientes.

El progreso an al manejd de leucemias agudas en Bl adulto, ha sl-
-do causado segfin reportes bibliogréficoes (5,6,8,9,10,13,14,15,16,17)-
pors

= agentes antilsucemicus méia efectivos.
= gombinacifn de mlltiples guimioterdpicos.
= transfusin de plaguetas y granulocitos. (18,19).

= uso temprano de antibioticos. (6).

Al dar una quimioterapis intensa, se intenta alcanzar el reducir -
al .nlimgro de muertes durante la induccifn de le remisidén e incrementar
el nimsra de remisionas. (8).

Croo de interés sefialar los mecanismos de accidn y efectos colate-
rales de los guimioterépicos usados en nuestro estudio. (1)
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DROCA CATEGORIA DE LA DRDCA MECANISMD DE ACCION

Citosin~Ara- antagonistan de la inhibicion de la sintesis de

binosido. pirimidina DNA

6-Morcaptepu

rina antagonista da las inhibicion de sintesis de pu

6-Tioguanina purinas. rinas. .

metrotexate antagonista del - inhiticion de sintesis de --
deido f6lico. DNA.

paunorubicin antibintico antitumor inhibicion de sietesis de --

DNA Y RNA.

Vincristina alceloide inhibicion de fase mitGticae

Prednisona adrenalocorticoide produce lisis directa de 1in
sintético focitos y linfoblastos.

Inhibicion de sintesiz RNA vy
DNA. .

Entre sus afectos colaterales principales estdm
= inducen lsucopenia.
= inhiben respuasta inmunitaria.
= blogquean la fase mononuclear de la respuesta inflamatoria.
= disminuye sl desarrollo de hipersensibilidad, inducisndo procesos
infecciosos,
= hepatotoxicidad.

Las drogas segiin reportes biliogréficos que son més efectivas
en elmanejo de leucemias linfobléstices son vincristina,S-mercapto
purina,metrotexate,prednisona{10,14,17),Y¥ para las leucemiss mielf
genas el citosin-arabindsido y daunorubicin (5,8,11,13,16),an esta
Gltime reporténdose remisiones de 60-70%.

£n nuestro estudio se dio'este manajo a 19 pacientes presen--
tando remisién global de 70.1%, 12 pacientes,correspondisndo a re-
misiones completas el 45.8% 8 pacientes v a remisiones parciales -
el 24,3% 4 pacisntes.

De nuestros pacientes vives corresponden 5 a leucemias linfo-
bldsticas (41%), y a lsucemias mielég nss el 59% (7 pacientes).
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Con respscto al porcentaje de respuesta al mansjo terapeiltico en
la bibliografia revisada (5,8,9,10,%1,12,13,14,15,16,17),38 refiers -
que en la leucemia linfeoblAsticva aguda en los adultos,la respuesta --
vala entre 40-60% vy en las lsucemias mislogenas agudas varia sntre 60
T70%. '

En nuestro estudin se encontrd en las laucemies linfoblésticas -
un porcentaje da respuesta de 55% y en las mielogenas agudas de 70%,-
por lo .que queda demostrado la eficacia y utilidad del manejo terapéu
tico con quimicterapia miltiple y la prafilaxis el sistema nervioso -
central y ademds sncontramos difsremcia estadisticamente significativa
con el protocolo de un sélo guimioteraplico utilizado previamente en -
aste centro hospitelario,ya que en nuestro sstudio se encontré un por
centaje global de 62.5% y en el mencionado trabajo de 45% (23},

En cuanto al tiemps de remisibn encontrado sn nuestiro estudig, -~
fué de promedio global de 16 meses y promedios parciales de 14.9 meses
en leucemlias linfoblésticas v 16.7 meses 8n lsucemiams miel6gsnas, que
#e considera satisfactorio para este padecimiento y que se encuentra-
dentro del promedio de reportes bibliogréficos reciantas.(S 8,9,10,13
14,16).

Y se encontrd diferencla estad{stica significativa con el traba-
je previoen este hospital (23), gue reporto promedio global de tiempo
'de remisibn en 3.5 meses y promedios parciales de 4,1 meses an leuce-
mias linfobldsticas y de 3.0 mosas en leucemias mielbgenas.

E1l tismpn de sobrévida-an nuestro estudio, fud promedio global de
i8 mases,resuitados gue se encuentran dentro del promedio reportado -
on bibliografia recients,(5,8,9,10,13,14) y que svidencia sl avance-
an 8l manejo terapButleco de este padecimiento, con qﬁimiotarapia mil-
tiple, profilaxis al sistema nervioso central, encontrando evidente-
‘diferencia estedisticaments significativa, con un solo agente guimio-
terdpico (23), en ol que se rafiere promedioc global de sobrevida de -
3.6 meses.

Las causas de muerts en nuestro estudio fueron; en primer lugar-
procesas infecciosos principalmente de vias respiratorias,siendo la -
Klebsialla Pneumoniae y Pseudomona, los los agentes causales més fre-

cuantes, en @egundo lugar se sncuentran los transtornos hemorrdgicos,-
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principalments hemorragias gerebrales intraparenquimatosas,que coin-
ciden con lo reportado en la bibliegrafia, como causas de muerte més
frecuentes.(3,6,18,19,20,21,23).

Como ya se menciono dentro de nuestro esguema terapéutico se --
utiliza et forma temprana antibibticos, usando en :la mayorfa de los-
casos penicilina sddice cristalina, gentamicina, carbenicilina.

Asi como tambien se uso transfusidn de plaquetas y/o de globulos
rojos, para el manejo de trombocitopenia. :

i

CONCLUCIONES
: S revisaron pacientes,con edad superior & los 15 aefios,que cursa
ron con lsucemia aguda,en el Centroc Hospitalerio "20 de Noviembre".

S5e encontr§ mayor frecuencia de leucemias mo limfobl&sticas.

{os resultados terapéuticos son superiores a la &poca en que ss
empleaban agentes antinwoplésicos (nicos,sin profilaxis al sistema -
nervioso central.

£l empleo de- quimiotsrapia miltiple, con fases .terapeuticas de
induceifn de la remisifin,consolidacifn,profilaxis al sistema nervio-
80 central y-sosten,ss uns forma de manejo superior,aunqus los resul
tados aqul. encontrados son regulares, ya que se sncuentra deptre:ded
promedio sn limites bajus de lo reportado en la literatura. Esta di<
ferencia estd relacionada con el manejo de la pancitopenia posterior
a la quimicterapia.

Se suglere clesificer morfolfigicamente estas anfarmedades,de a-
cuerdo a Yoa criterios del grupo Cooperativo Franco-Amsricano-Brita-
nico. Mejorar la investigacibn de los procesos infscclosos y aplicar
.medidas energicas en la profilaxis y control de esta complicacibn.

Es deseable que estos pacientes assan atendidos en &reas especi-
ficas del hospital.
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principalments hemorragias gerebrales intraparenquimatosas,que coin-
ciden con lo reportado en la bibliegrafia, como causas de muerte més
frecuentes.(3,6,18,19,20,21,23).

Como ya se menciono dentro de nuestro esguema terapéutico se --
utiliza et forma temprana antibibticos, usando en :la mayorfa de los-
casos penicilina sddice cristalina, gentamicina, carbenicilina.

Asi como tambien se uso transfusidn de plaquetas y/o de globulos
rojos, para el manejo de trombocitopenia. :

i

CONCLUCIONES
: S revisaron pacientes,con edad superior & los 15 aefios,que cursa
ron con lsucemia aguda,en el Centroc Hospitalerio "20 de Noviembre".

S5e encontr§ mayor frecuencia de leucemias mo limfobl&sticas.

{os resultados terapéuticos son superiores a la &poca en que ss
empleaban agentes antinwoplésicos (nicos,sin profilaxis al sistema -
nervioso central.

£l empleo de- quimiotsrapia miltiple, con fases .terapeuticas de
induceifn de la remisifin,consolidacifn,profilaxis al sistema nervio-
80 central y-sosten,ss uns forma de manejo superior,aunqus los resul
tados aqul. encontrados son regulares, ya que se sncuentra deptre:ded
promedio sn limites bajus de lo reportado en la literatura. Esta di<
ferencia estd relacionada con el manejo de la pancitopenia posterior
a la quimicterapia.

Se suglere clesificer morfolfigicamente estas anfarmedades,de a-
cuerdo a Yoa criterios del grupo Cooperativo Franco-Amsricano-Brita-
nico. Mejorar la investigacibn de los procesos infscclosos y aplicar
.medidas energicas en la profilaxis y control de esta complicacibn.

Es deseable que estos pacientes assan atendidos en &reas especi-
ficas del hospital.
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