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INTROOUCCION 



Los progresos realizados en los ~ltimos 25 anos en el tra

tamiento de la leucemia aguda linfoblastica del niño, han teni

do implicaciones profundas en el pronóstico, ya que la enferme

dad pasó de ser invariablemente fatal a curable en el 50 a 60 % 

de los enfermos (1-3). Pese a estos impresionantes, progresos en 

la quimioterapia de la leucemia aguda 1infoblastica. los resul

tados del tratamiento de la leucemia aguda mieloide en la niñez, 

siguen siendo todavla decepcionantes considerandose el pronóst! 

co actual muy pobre, como puede constatarse del analisis de los 

datos disponibles de diversas revisiones de series amplias con~ 

ducidas en pacientes pediatricos, en donde la mediana de la 

duración de la remisión completa fue menor de 12 meses y la 

sobrevivencia menor del 251 a 2 años del diagnóstico (4-15). 

005 problemas de gran magnitud responsables de la mayoria -

de estos fracasos fueron, la pobre respuesta a la quimioterapia 

ya consignada y la elevada mortalidad temprana (16-19). En los 

óltimos años se han logrado avances muy importantes en el tra

tamiento de sostén de los pacientes con leucemia aguda (20) con 

10 cual se ha logrado reducil' en forma significativa el primero 

de estos problemas, pero respecto al segundo. aunque se han --

diseñado régimenes de inducción de la remisión mas intensivos, -



, 

responsables de tasas de remisiones mas altas, éstas han sido -

por lo general de corta duración y no han repercutido de una 

manera notoria ni en la duración de la remisión completa ni en 

la prolongación de la supervivencia de los pacientes (21-22). 

En la actualidad, el tratamiento de las leucemtes agudas -

mieloides en los nfftos contin~a siendo un reto, en"parte porque 

a diferencia de las leucemias agudas linfoblAsticas en donde se 

han establecido pautas terapéuticas de reconocida eficacia para 

prevenir las reca1das, en esta enfermedad tales pautas terapéu

ticas todavia son motivo de cont~oversia (23-24), pero fundarnen 

talmente porque no se han descubierto nuevas drogas de probada 

eficacia, ni se han logrado grandes avances en el disefio de la 

terapia post-remisión (25). 

Pese a este panorama pesimista. los resultados prelimina-

res de varios estudios recientes, empleando nuevas estrategias 

para reducir la pOblación celular leucémica residual, y para -

evitar la emergencia de clonas de células resistentes, previ--

niendo por lo tanto las recafdas, hacen concebir renovadas esp~ 

ranzas respecto al tratamiento de las leucemias agudas mielocl

titas para un futuro cercano (26-31). 

Sólo se han realizado unos cuantos estudios en nuestro --

pals sobre las leucemias agudas mieloclticas en los ninos (32-33) 
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lo que persiste la interrogante respecto a la terapia ópti

de ahi que nos pareció justificado llavar a cabo la presente 

invIsti gación. 

El protocolo LAM 1 -INP, se disenÓ para evaluar la afica--

cia de un esquema de inducción a la remisión con 4 agentes ___ _ 

(AO-GAP) y de un esquema de mantenimiento a base de'quimiotera

pia mbltiple combinada discontinua secuencial (TAAP-COAP-POMP), 

En este trabajo se analizan las caracterlsticas cllnicas _ 

y hematológicas de un grupo de ninos diagnosticados con leucemia 

aguda mielocltica y se reporta la experiencia obtenida con ___ _ 

dicho esquema terapeutico en el periodo 1978-1985, esperando -

que la información aportada en este estudio, resulte lItil para 

generar nuevas preguntas y sirva como pauta para futuras inves

tigaciones, 



MATERIAL Y HETODOS DE TUABA~O 
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MATERIAL V METODOS DE TRABAJO 

En el periodo comprendido entre enero de 1978 y diciembre -

1985, ingl'esaron al Instituto Nacional de Pediatda 81 pacte!!. 

evaluados en el Servicio de Hematologia y en qui! 

se elaboró el diagnóstico de Leucemia Aguda Mielóide (LAM) -

acuerdo a los cdtel'ios citomol'fo1ógicos y citoqu1micos pro--

por el grupo cooperativo FAV (34). Todos los pacientes -

diagnosticados y clasificados por 2 Ó 3 observadores. --

realizbndose el diagnóstico citomorfológico en frotis de sangre 

periférica y de médula ósea tefiidos con colorante de Wright y con 

l~s siguientes tinclones especiales: mieloperoxidasa. Negro 

Sudan B, PAS y en los hltimos ahos en casos seleccionados con 

alfanaftilacetatoesterasa (ANAE), naftol-AS-D-acetatoesterasa 

(HASOA) y alfanafti1 butirato esterasa (ANBE). Ha se realizó ---

estudio citogenético o con anticuerpos monoclonales en ninguno -

de los pacientes, 

Fueron elegibles para el estudio, todos los pacientes con -

diagnóstico de Leucemia Aguda Mielocftica en su primer brote. 

cualquiera que fuese su edad (llmite 17 afias). sexo, grado de 

progresión o extensión de la enfermedad, estrato socioeconómico 

o cultural, que no hubiesen sido tratados previamente. También 

se incluyeron en el estudio los pacientes que en el momento del 
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diagnóstico presentaban alteraciones metabólicas severas. proce-

sos infecciosos localizados o sistémicos o alguna otra enferme--

"dad primaria, 

El material cltnlco evaluable quedó constituido por 79 pa-

cientes, ya que 2 fueron excluidos del estudio porque habian -~-

sido tratados con anterioridad en otras instituciones y se encon 

traban en etapa terminal de su enfermedad. 

Se registraron las caracteristicas cltnicas y hemato16gicas 

de los pacientes a su ingreso y se les practicó una evaluación -

completa antes del inicio del tratamiento, la cual incluy6 los 

siguientes estudios: qu1mica sanguinea, determinación de electr~ 

litos, pruebas de funcionamiento hepático. OHl, tiempo de pro---

trombina. tiempo de tromboplastina parcial. fibrinógeno y examen 

general de orina, estudios que se repitieron cada semana durante 

la inducción. Se revisÓ cuidadosamente la evolución cl1nica de -

cada paciente y se les prescribieron antibióticos y tratamiento 

de sost~n de acuerdo a criterios cl1nicos previamente estableci

dos. 

Todos los pacientes con fiebre inexplicable y granulocito-

penia severa (neutrófilos e 0.5 x 109/L ) recibieron tratamiento 

antibiótico mixto de amplio espectro emplrico, ante la sospecha 

de proceso septic~mico a germen desconocido, con una combinación 

de antibiÓticos (céfalotina 4 g/M 2SC/dia mAs amikacina 420-450mgs. 
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5C/dla y en pacientes en trance de muerte por infecciones .-

es, con triple esquema asociando al esquema anterior, trime-

+ sulfametoxalol, para cubrir una amplia variedad de --

agentes causales, administrarlos por via ¡.V. y por un -

10 a 14 dtas y cuando se sospechaba septicemia por 

{eetima gangrenoso, lesiones necróticas} se agregaba 

tercer agente la carbenicilina a la dósis de 16_~Og/m2SC/d'a 

por la via intravenosa y dividido en 4 a 6 d6sis. o 

sea cada 4 a 6 horas, por la via intravenosa en gutdo lento en 

infusiones de 1 hora de duración y en ocasiones con agentes 

antimicóticos orales (nistatina o ketoconazol) y sistémicos 

(anfotericina B). 

En todas las ocasiones, antes del inicio del tratamiento 

con antibióticos, se practicó una bhsqueda exhaustiva de foco in 

feccioso oculta particularmente en las zonas de riesgo (cavidad 

oral, región perianal y vulvar y en sitios de procedimientos in

vasivos, etc.) y se trató de determinar -la etiolog1a de la infe~ 

ción mediante muestras de material para examen bacteriológico, -

Estas muestras consistieron eo hemocultlvos, ocasionalmente ----

mielocultivos, muestras de exudado farlngeo, coprocultivo, uro--

cultivo y cuando estaba indicado cultivos de piel (abscesos, --

celulitisJy estudio citoqutmico. cultivo y an'lisis del sedimento 

del LCR. 
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Los pacientes con trombocitopenia severa y manifestaciones 

".,,,,-,,,ica5 iRcoel'tibles (epistaxis, hematemesis, melena) fue-

con concentrados plaquetarios a la dosis de .-----

,,'.<SC/rlla y en aquellos en quien se sospechó hemorragia ----

incipiente o se detectó deterioro neurolbgico progres! 

un régimen din6mico 4U/M2SC/~ada 8 b 12 horas, sin emba~ 

a una falta de infraestructura adecuada e~ el Banco 

Sangre, esta polltica del servicio rara vez pudo cumplirse 

forma cabal. A partir de 1983, los pacientes con leucemias 

fueron tratados con heparina "profilActica" 

infusión continua a la dósis de 5 a lOU/kg/hora durante 5 a 

",-'14 dias, y si existla evidencia de laboratorio de coaugulación 

intravasculat' diseminada al ingreso o de que esta se estaba ---

desarrollando durante la administración de la quimioterapia, se 

utilizaban dosis de 10 a 20 U/kg/hot'a. la heparina se suspendla 

al documentarse la remisión hematolOgica o cuando los estudios 

de coaugulaciÓn demostraban control de la coaugulación intra~as 

cular diseminada. 

El diagnóstico de coaugulación intravascular diseminada se 

funda~entO en base al siguiente criterioA alteraciones en todas 

las pruebas de escrutinio (T.P" T.T.P., T.T. alargados, fibri

nOgeno bajO y plaquetas disminuidas) o alteración en algunas de 

las pruebas de escritinio y presencia de monómeros de fibrina -

o productos de degradación de la fibrina. 



los pacientes con leucemia aguda rnieloide (M-3) recibian 

plasma fresco congelado y concentrados plaquetarios. 

9 



:STAOISTICOS 
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L 
METODOS ESTAOISTICOS 

Se postul6 la hip6tesiS de independencia para dos variables 

tas de las variables en estudio. Se utiliz6 el m~todo esta 

CO de ji cuadrada (X 2 ) de Pearson {35-36} y para el caso de 

"bles con dos categorlas, la de probabilidad exacta de -.-.

y Yates (37-38) y la prueba de X2 de propol'ciones para .

de contingencias (39) para campal'al' diferencias en la dis 

de las caracter\sticas cllnicas. bio16gicas y hematol~ 

Algunas de las Caraetel"l5ticas se analizaron de acuerdo -

de la m6xima diferencia de Kolmogorow-Smirnov. En --~ 

variables individuales (edad, leucocitos) se practical'on 

los cuales se eligieron en los niveles que hablan mostr! 

el an611s15 univariante en estu-

previos de otros autores, y en algunas otras variables (cl~ 

cación citomo)'fológica FAB), se practicaron agrupaciones las 

es se eligieron de acuerdo a ciertas caracte)'1sticas clómocas 

to1ógicas y de riesgo previamente fnfol'mados (40-51). 

Se analizaron individualmente las siguientes caracteristfcas 

presentación de la enfermedad de los pacientes, edad al diag-

;'nó,;tico, sexo, cuenta inicial de leucocitos, subtipo del FAB,--

inicial de plaquetas. septicemia, coagulaCión intravascu

diseminada, infiltración gingival, infiltl'ación ol'bitada, -



Hración al SUC, peso, y se illlalizó la capacidad predictiva 

19unas variables como factores de riesgo en cuanto a la pro

lidad de muerte temprana, muerte en inducción, falla tel'apé~ 

, I'emisión completa y )'ecidiva de la enfermedad. 

OfiES: 

Pacientes que fallecieron en el transcurso de las primeras 

su lngl'eso al Instituto o que se encontraban III01'ibu!!, 

este momento por un evento catastrófico y que no recibie-

tratamiento de inducción a la I'emisión. Se incluyel'on en 

anllisis como grupo de estudio en el presente trabajo, 

El diagnóstico de septicemia se fundamentó en base a los 

guientes cl'jtel'ios cllnicos y/o de labol'atol'iO y gabinete. 

'SEPS 1 S 

Pacientes con granulocitopenia sevel'a (neutl'ófilos <.O.5xl0
9

) 

severa (neutrófilos< 0.1 x 109/L, y fiebre de caUsa inexp1l 

o pacientes con r~pido deterioro de sus condiciones gener! 

les, facies toxi-infecciosa, slntoma5 y signos de colapso vascu y 

agudo y/o evidencia de proceso inflamatorio en 3 ó m~s órga

distantes. 
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entes con las mismas caracterlsticas ellnicas y hemato

anteriormente senaladas y con la confirmación bacterio

mediante hemocultivo(s) positivo(s). 

Se aplic6 la denominaci6n de infecci6n local o las lesiones 

ulitis local severa asociadas de gangrena o formación de 

,,,,,,;OS. Los episodios tl'ansitorios de proceso inflamatorio 

por ejemplo, en sitios de venopuntura o asociados con 

orales, no se les asignó la misma importancia a menos -

llenaran los criterios establecidos. 

DE 

Los pacientes leucémieos muy graves, frecuentemente presen-

varias complicaciones simultAneas. Sin embargo. fue posi

e identificar en la mayarla de los casos, la complicación mAs 

importante que contribuyó de una manera determinante a la muerte 

hemorragia se consideró la causa principal de 

cuando se presentó en un órgano vital y fue extensa de 

acuerdo a los estudios de autopsia. El sitio de localización y 

la severidad de la hemorragia también se utilizaron para tratar 

de determinar la causa de la muerte, en pacientes en quienes --
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practicO estudio anatomopatológico. la cefalea de causa --

licable, irt'itabilidad, cambios de conducta, somnolencia. -

'"rson,",o Y pe¡'ddida de la conciencia fueron los s1ntomas y -. 

mlis constantes de hemorragia intracraneana, mientras que 

hemoptisis masiva. los signos de insuficiencia ¡'espiratoria -

y el compromiso en la hematosis lo fueron de la hemorragia 

la hematemesis y/o melena con datos de cola~so vascu

agudo, del sangl'ado severo del tubo digestivo. 
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a la inducción de la remisión se empleó un esquema de qu! 

móltiple combinada (AD-DAP), a base de la tombinación 

de vincristina el cual se administró a la dosis de __ 

./M2SC/semana por via endovenosa (dosis m~xima 2.0 m95.) 

el dia 1, arabinósido de la citosina (ARA-e) a la ___ _ 

100-120 mgs/M 2-SC/dta administrado por via endovenosa " 

bolo" o en infusión continua dependiendo de la cifra de 

)'egist~'ado en la evaluación inicial del dia 1-5, 

8 la dosis de 60 mgs/M 2_SC/dla {dosis máxima 60 mg5. l. 

por la via oral, distribuido en 3 tomas, después de 

alimentos administrada diariamente y adriam!c!na a la sosis 

mgS/M
2

_SC/dia por vla endovenosa administrada llnicamente el 

5 del ciclo. Los ciclos completos con ARA-C y adriamicina se 

inistraron cada 14 dlas, es decir la semana O. 2 y 4 como se 

figura l. En el perIodo 1978-1982 el tratamiento -

induccion a la remisipn se continuó hasta la obtención de la 

s10n hemato1ógica o hasta la comprobación de ausencia de mej~ 

después de 5 ó 6 ciclos completos mlnimo. 

En esta etapa del estudio de punción-aspiración de médula ósea 

valoración de la remisión hematológica se practicó siempre 

después de la administración de 3 ciclos completos mlnimo. o sea 

el dla 42 y 56 del tratamiento de inducción de la remisión 

yen ocasiones entre el 20. y Jer. mes de evoluciOn. A partir de 
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estudio de medula ósea se l'calizO cada '4 6 21 dlas, --

inicio de cada nuevo ciclo completo y cuando los resul 

la biometrta hemAtica mostraban evidencia de recupera-

",."t<>peyHica de la citotoxicidad inducida por las drogas. 

después de 3 ciclos completos de tratamiento. el estudio 

medula ósea en el dla 56 todavia era represent~tivo de --

parcial (H-2) o de reealda (M-3), los pacientes se coo-

fallas tel'apeuticas (cuadro No. 1) (52) y fueron ex-

del estudio, 

Los criterios utilizados para la evaluación de la imagen de 

m'edulu ósea en este estudio fueron los siguientes: 

M1 Médula ósea con celularidad norma' Y evidencia de hemato

poyes;s adecuada con 5% o menos de blastos. 

H2 Hedu'a ósea de remisión parcial. Médula ósea con 6 a 25% 

de blastos. 

M3 Médula ósea de recalda. Médula ósea con ~ 25% de blastos. 

Una vez obtenida la remisión completa, los pacientes inicia

n supresión paulatina de la prednisona a la mitad de la dosis 

original l30 mgs/M2/SC/dla) durante 4 dlas y posteriormente a la 

cuarta parte de la dosis (15 mgs./M2SC/dla) durante 3 dias, para 

proceder después a la suspensión de la droga. 

I 



17 

que alcanzaron la remisión completa recibieron 

el tratamiento de mantenimiento consistente en la 

:11,"",i6n de quimioterapia mbltiple combinada discontinua ~ 

de acuerdo a una rotación clclica predeterminada ___ _ 

POMP) como se seHala en la figura No. l. Los pacien-

esta etapa de tratamiento recibieron 4 ciclos sucesivos de 

base de la combinación de 6-thioguanina a la dosis de __ _ 

IM2SC/dla administrada por la vla oral distribuido en 2 __ 

ciclo. ARA-C a la dosis de 100.)20 m95./ _ 

a administrada por la via endovenosa "en bolo" del dta 1-5 

adriamicina a la dosis de 30 mgs/H2SC/dfa administrada 

el dla 5 del ciclo y prednisona a la dosis de 60 ro95. 

a (dosis m.xima 60 ro95.). administrada por la via oral ~_ 

en 3 tomas después de los alimentos del dia 1-5 del 

Posteriormente & ciclos sucesivos de COAr a base de la com

de ciclofosfamida a la dosis de 100 mgs./M2SC/dfa adm1-

por la via oral distribuida en 2 6 3 tomas del dia 1-5 

oncovln a la dosis de 2.0 mgs./M2SC/dosis (dosis 

2.0 mga.) administrado por via endovenosa el dia 1 del 

ARA-C a la dosis de 100-120 mgs./M2SC/dia administrado 

via endovenosa " en bolo" del dia 1-5 del ciclo y prednisona 

la dosis de 60 mgs./M2sCIJia (dOSis máxima 60 mgs.) administra 

por la via oral y diitribuida en 3 tomas después de 10$ al1--
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dla 1-5 del ciclo y finalmente 4 ciclos sucesivos de 

de la combinación de prednisona a la dosis de ----

mlxlma 60 rn95.) administrada por la vla 

en 3 tomas después de los alimentos del dia 

oncovln a la dosis de 2,0 mg5./HZ/Se/dosis (dosis 

rn95.) administrado por la vla endovenosa el d1a 1 

methotrexate a la dosis de la mgs./M2$C/dl~ adminis

por la vla oral distribuido en 2 tomas del dja 1-5 del -

y purinethol {6-mercaptopurina} a la dosis de 250-300 mg5. 

a administrado por la vla oral distribuido en 2 6 3 tomas 

dja 1-5 del ciclo. 

ciclo terapéutico tenia una duración de 5 dias con In

libres de medicamentos (reposos terapéuticos) de 14 a 

dependiendo los intervalos entre cada ciclo. de la velo 

recuperación hematopoyética de cada paciente individual. 

se alcanzaba una dosis acumulativa de adriamicina de --

mgs./M2SC (generalmente alrededor de los 15 meses), se sus

ndian los ciclos de TRAP y se continuaba el tratamiento de man 

nfmiento con ciclos de COAP y POMP exclusivamente. En un pri~ 

programó el cese electivo de la quimioterapia en todo 

con una evolución de 3 aftos en remisibn completa conti-

s pero posteriormente se modificó el criterio y se decidió la 

supresión del tratamiento en todo paciente que hubiese evoluciona 

do en remisión completa ininterrupida durante 2 aftoso 
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¡-nalizal' el ultimo ciclo del esquema de POMP se procedia 

rotación ciclica de los 3 regimjoes terapeuticos. 

el periodo 1978-1982, no se practicó punción lumbar 

udio citoquimico y an~lisis del sedimento del LeR de una 

rutinaria en todos los enfermos en la evaluación inicial. 

lo en aquellos pacientes con evidencia clloica sQgestiva 

SIlC. 

esta época los pacientes recibieron un esquema de quimio-

a base de methotrexate a la dosis de 12 mgs. -

e hidrocortisona a la dosis de 25 ffigs./M2SC inmediatamente 

de la obtención de la remisión y posteriormente cada --

se practicó punción lumbar en todos 

entes en la evaluación inicial. procediéndose simult~nea 

al comienzo del tratamiento profiláctico al SIlC mediante 

icación de la lra. dosis de methotrexate, hidrocortisona y 

n arabinbsido I.T. Y una vez obtenida la remisión completa, 

el esquema mediante la administración de triple droga 

methotrexate a la dosis de 15 mgs/M2SC {dosis máxima 

hidrocortisona a la dosis de 15 mgs./M2SC (dOSis m6xima 

.J y citos1n arabinósido a la dosis de 30 mgs./M2SC (dosis 

40 mgs.), cada 3 b 4 dias, hasta completar 4 dosis. Post~ 

se aplicó el tratamiento preventivo ¿ada 2 6 3 meses 

del inicio de cada nuevo c1-c10 de qUimioterapia mblttple 

secuencial. Los pacientes en ~uienes se documentó infi! 

SNC en el momento del diagnóstico, recibieron -----
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e hidrocortisona intratecal a las dosis senaladas -

hasta la normalización del estudio citoquimico y la 

de las c~lulas leucémicds en el estudio del sedimen 

después triple droga I¡l. mensualmente hasta el 

'electivo de la quimioterapia. S610 un paciente recayó al 

el tratamiento de mantenimiento y recibió tratamien

inducción local con triple droga intratecal cad~ 3 Ó 4 dlas 

completar 6 dosis y posteriormente tratamiento de mantani

con triple droga r,T. cada mes durante 6 meses, y 1u8go -

meses hasta el cese electivo de la quimioterapia. 



lOS 



RESULTADOS 

edad media de los 79 pacientes registrados en el estudio. 

8.5 años con una val'iación de 6 meses a 17 años, con una 

estandard de 3.9 y una edad mediana de 8 años. la dis 

ón de los casoS de acuerdo a la edad, mostró un predomi--

los grupos de mayo~' edad, ohset'véndose la majo~' ft'ecuen- w 

los niños de edad escolar (45.61) y en los adolescentes -

2%), registréndose la misma proporción para los de edad pre

al' (20.21) Y la menor frecuencia en los lactantes (13.9%). 

Se observaron 2 tipos de incidencia en la relación a la ---

ad, uno a los 5 años, etapa de la vida en la cual se registra-

10 casos (12.21) y otro entre los 10 y 12 años en donde se 

straron 24 casos (301) quedando los casos restantes distri--

dos de una manera uniforme, en los otros grupoS de edad. ----

-(figura No. 2). 

I 
-j , 
I 
j 

-1 

No se observó diferencia estadlsticamente significativa cua!!. --1 

- do se comparó la frecuencia de leucemia aguda mieloide en fun---

ción del sexo, habiéndose registrado 45 pacientes del sexo feme

nino (57%) y 34 del sexo masculino (431,) o sea una relación __ u_ 

13-10 en favor del sexo femenino. 
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de los 79 pacientes (291) tenian a su ingreso un 

pOI' debajo de la percentila 3, 16 de los cua-

correspondiao al sexo femenino y 7 (30.5%) al sexo 

observó diferencia estadisticamente significativa, 

comparó el intervalo entre el inicio de los .sintoroas 

en funcibn del peso, de acuerdo a la frecuen

que el diagnóstico se elaboró antal de los 

en una proporción similar de pacientes en 

déficit pondel'al < pe!'centila 3). 

s610 69 de los 79 pacientes se registró la talla a su in 

report~ndose ésta por debajo de la percentila 3 en 11 de 

('61). Cuando se comparó el intervalo entre el 

de los sintamas y el diagnóstico, en función de la talla 

rdo a la frecuencia acumulada. se observó una asociacibn 

stlcamente significativa entre los pacientes con talla -

y el diagnóstico temprano, ya que en el 83% de los pa--

de este grupo, se habla elaborado el diagnóstico antes 

evolución, en contraste con el grupo de pacien

con talla baja en donde sólo en el 451 se habla establecido 

_diagnóstico antes de este lapso. (figura No. 3). 
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y o ICO: 

El intervalo medio fue de 10 semanas con rangos de 1 a 50 -

s y una mediana de 6 semanas para todos los grupos de 

En la mayarla de los casos (75%) transcurric)'on menos de 

meses entre el inicio de la slntomatologla y el diagn6s

El intervalo m~s corto se observó en los lactantes mayores 

de 3 semanas. No se observó diferencia estadlsticamente -

ficativa en el intervalo entre el inicio de la,sintomatolo 

y el diagnóstico. entre los niños de mayor edad (adolescen

y escolares) y los de menor edad (preescolares y lactantes). 

Al comparar el tiempo de evolución previo al diagnóstico -

función de la clasificación citomorfológica del FAB, de acue!:., 

a la frecuencia acumulada, se obtuvo una diferencia estadls

significativa entt'e las vat'iedades Nl y l,j4 vs H2, «-
intervalo m~s corto en los primeros (Nl vs N2 OaO,47 

0,05) Y IM4 vs M2 O ~ 0.44 ¡¡(0.05) (figura No. 4). 

10 : 

las caracterlsticas cllnicas y hematol6gicas m~s relevantes 

el momento del diagnóstico fueron, fiebre (> 38,5 0C) en --

y siete de los setenta y nueve pacientes, (741) ----

hemorragias de diversa localización en cuarenta y dos (53%). --
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las mas frecuentes las de tegumentos mani festadas por le~ 

purpbricas, _equimosis en 36- {45%} Y petequias en 32 

ambas manifestaciones en 17 {22%} yen mucosas manifesta 

en 30 (38%). gingivorragia en 10 {13%}. hemat~ 

10 {131} y hemorragia en fondo de ojo en 13 (15%) de -

entes, Cincuenta Y seis (70S) tenian adenopatlas discre-

1 cm, de diametro) en una ó mhs regiones al momento del 

, pero s610 en 25 de estos pacientes (31,5%) podian atri

indiscutiblemente al proceso leucémico siendo en 19 (241) 

'miento moderado (2-3 cm, de diametrol y en 6 (7,5%) de -

tamaño (,. 3 cm, de diAmetro), No se observó diferencia .-

tsticamente significativa en la proporción de pacientes, .

grupos cuandose comparó el sitio de localización Y la -

de las adenopatias, en función de la clasificación cito 

del FAS, agrupados en categol'l as (M', t12 Y M3 vs M4 y 

de acuerdo a la frecuencia acumulada. 

Cuarenta Y ocho pacientes (601) tenian hepatomegalia Y 26 -

esplenomegalia, Cuando se comparó la magnitud de la hepat~ 

la esplenomega1ia (dimensiones registradas en cent1me

bajo el reborde costal) en functon de la clasi ficación citQ. 

.od,,'ógica del FAS, agrupados en categorlas (Hl, M2 Y M3 vs H4 

de acuerdo a la frecuencia acumulada, se obtuvo una dife-

a estadlsticamente significativa habiéndose registrado ---

sceromegalias de mayor tamaño en las variedades con componente 

'.,,"",,'tico (0= 0,35 p <. 0,01), (figura 5 y 6,). 
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Doce pacientes (15.2:;;) tenlan infiltración gingival en el-

"nto del diagnóstico. Cuando se comparó la frecuencia de in--

ión gingival en función de la clasificación citomodológ.!. 

FAS agrupados en catego~'las 0.\1,1·12 Y lB vs 1,\4 y :,\5), se 

una diferencia estadisticamente s'ignificativa (X 2 p 6,79 

O,OS) (61l7) habiéndose l'epol'tado este signo con m.!Js fl'ecuen 

en las variedades M4 y MS. (cuadro no. 2). 

Ocho de los pacientes en quienes se l'ealizó punci'ón lumbar -

la evaluación inicial tenian infiltl'ación al SNC en el momen~ 

diagnóstico o sea el 10% de la pOblacion total (8/79) o -

de la población estudiada (S/20). Cuando se comparó la -

•• ,,,.,,,ia de Infiltración al StlC en funcian de la clasificaci6n 

itomocfológica del FAS agruparlos en categodas (!'\1, 1,\2 Y /<13 vs 

y MS), no se observó ning~n tipo de asoclaci6n estadistica--

significativa, quedando los casos distribuidos en una mane 

uniforme en las divel'sas val'iedades 1,11 {37.S'O, 1,\2 (25Q, 10 

Y 14S (251,). Cuando se compal'ó la fl'ecuencia de infiltra~ 

SNC en función de la edad, no se observó diferencia esta 

ticamente significativa entl'e los pacientes de menor edad ---

ctantes y preescolares) y los de mayor edad (escDRares y ---

lescentes). Tampoco se observó di fel'enci a estad j sti camente 

se comparó la frecuencia entre lactantes vs 

scolares o entre escolares vs adolescentes. (Cuadro no. 3). 

cifra de leucocitos en este grupo de pacientes osciló entre 

10 9/l con una media de 30.7 y una mediana de 22 x lag/l. 



de los ocho pacientes de este grupo no fueron evalua-

cuanto a respuesta al tratamiento. dos porque 105 fami

solicitaron alta voluntaria al informlrseles el diagnós

porque presentó muerte temprana antes de recibir el 

de inducción de la remisión, De los cinco pacientes 

uno no respondió al tratamiento de inducción (falla 

10"ti"), 3 murieron en esta etapa de tratamiento (m,uel'te -

,o"u",ióo) y sólo uno alcanzó la etapa de remisión completa. 

(141) tenian infiltración orbitaria la cual 

'lateral en 8 y 3 tenlan ademAs tumoración extradural en -

el momento del diagnóstiCO. Cuando se com

frecuencia de infi ltradon orbitaria o de tumoración ~ 

><r,du'" en el canal raquideo, en función de la clasificación 

morfológica del FAS agrupados en cate10rlas (M1. M2 Y M3 vs 

se observó diferencia estadisticamente significatl 

grupos, Sin embargo, cuando se comparó la frecuen

a de infiltración extramedular en función de la clasificación 

tomorfologlca FAB agrupados en categorial, una que se Caracte 

por la frecuencia elevada de leucemia extramedular y la -

no (M2 y"5 vs Ml, M3 Y M4), si 58 observó una diferencia 

tadlsttcamente significativa entre los grupos. con una mayor 

porción de pa6ientes con esta complicación en el primer gru

po. (Cuadro No. l\, Xl P 25.5 P <. O.OOl), 
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a cifra de leucocitos en este grupo de pacientes varió de 

430 x l09/l con una media de SS y una mediana de 17.8xl0 9/L 

los once pacientes de este grupo no fueron evaluables en 

a I'espuasta al tr,ltamiento. porque los familiares $ollel 

alta voluntal'ia al informarseles el diagnóstico. Uno no ~ 

6 al tratamiento de inducción de la remisi6n tfalla te-

tica), cuatro fallecieron en esta etapa de tratamiento 

rte en inducción) y cuatro alcanzaron la remisión completa. 

Setenta y uno de los pacientes (901) tenian anemia en el -

del diagnóstico, siendo en 21 de ellos (30;0 de grado 

(Hb.<.5.0 gm/dll yen 43 (60%) de grado 11 y II! --

. ., 5.0 _ 9.0gm/dl). mientras que en los siete pacientes l'es

(10%) la cifra de hemoglobina fue superior a llgm/dl. 

La ciha de leucocitos en la blomet1'la hemática inicial ~-

entre 0.45 y 430 x 10 9/l. con una media de 43 x 10
9

/L y 

'una mediana de 20 x 109/ L . Cincuenta y ocho pacientes (73.4%) 

tenian una cifra de leucocitos inferior a 50 x 109/ L • cuarenta 

y siete de ellos (59.5%) menOI' de 20 x 10
9

/L y once (14%) entre 

20 y 50 x 109/L, y en los 21 restantes (26,6%), la ciha de 

leucocitos era mayol' de 50 x 109/ L oscilando en 11 de ellos 

l14%) entre 50 y 100 x 109/ L y en ocho por arriba de 100xl0
9
/L. 

Sesenta pacientes ,76%) tenlan trombocitopenia de moderada 

a seVera (1-50 x 109/ U en el momento del diagnóstico, cual'enta 
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(50.U) < 10 x l09/ l y en los 20 restantes (25.3%) en~-

50 x lOg/L. 

~1 comparar el grado de troMbocitopenia en función de la -

cación citomorfológica del FAB no se observo diferencia 

stlcamente significativa entre los grupos. 

En el momento del diagnostico tenian evidencia biológica -

'"'"''''ac16n intravascular diseminada veinte pacientes l26.3%} 

total de 76 en quienes se practicó pruebas de coagulación 

,,,,,tinio completas. Cuando se comparo la frecuencia de ---

intrav8scular diseminada en función de la c1a51fl

FAB agrupados en categarlas - - - -

M5), se observó una diferencia estadfstica

significativa entre los grupos, habiendose registrado una 

proporción de pacientes en el grupo con las variedades 

M4 y M5 (X 2 p 24.2 p( 0.001), (Cuadro No. 5), 

No se obse!'vó diferencia estad1sticamente significativa ---

se comparó la frecuencia de coagulación intravascular-

'"'oo·.'·nada en funci6n de las variedades citomorfo16gicas - - ~

M4, habHndose registl'ado una pI'oporcj6n similar de pacíe!:!, 

en ambos grupos, 



30 

tra la distribución de los 79 --

de de acuerdo a la edad y la ver!! 

Deemia aguda mieloblAstica resul

mas frecuente (49.36%) correspo~ 

caracterizada por ausencia de --

2.781 a la variedad caracteriZada 

celular \A2). El 29.7' de l~s .

a mieloc1tica variedad citornorfo

frecuencia por la variedad N4 --

serVÓ nin9~n caso de M6 o de M7. 

de asociación estadisticarnente _ 

~ la edad en función de la e1asl

e acuerdo a la frecuencia acumula 

yor proporción de pacientes con -

ld citomorfológica A5 en la lac-

~ estadlsticamente significativa. 

Cuando se comparó la frecuencia 

¡cación citomorfológica FAB agru

~3 vs N4 y H5), se observó una -

}nificativa con las LAN con comp~ 
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gro un grupo de estudio constituido por los pacien~-

antes de recibir el tratamiento de induc---

remisiOn y otros 3 grupos de acuerdo al tipo de res

en esta etapa temprana del tratamiento. Alguuu 

,ete,,'sticas biológicas, clinicas y hematológlcas rele-

stradas en el momento del diagnóstico se encuentran 

en los cuadros Nos. 7. a, 9 y la. 

de los 79 pacientes (l6.4%) fallecieron antes de re--

tratamiento de inducción de la remisión. a consecuen-

hemorragias fulminantes en el SUC, atribuibles a una al-

hemostatico y/o leucostasis. Nueve de 

ientes {69.2~} de este grupo tenian mAs de la a~os de 

10s ~ restantes (30.8%) entre 2 y 10 años de edad. L~s -

leucocitos en el momento del diagnóstico oscilaron .-

1 Y 352 x 10 9fL con una media de 112 x 10 9/L y una media

e 64 x 109/ L. La mayor1a de los pacientes (61,51) tenian -

citosis (leucocitos, 50 x 10 9/L) y cuatro de ellos (30,8%) 

rleucocitosis (leucocitos> 100 x 10 9/L), 

En un paciente que tenia una cifra de leucocitos de --

x 10 9/L en la evaluaciOn inicial, se observó un incremento 
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rable s 741 x lo9/ L, en un lapso menos de 24 horas. __ _ 

Ó 

los pacientes (lOOS) tenlan células leucAmicas circu 

en casi la mitdd de los casos (461), constituian la __ 

del ¡'ecuento diferencial (SO-95%). La cifra de blils 

de 0.29 , 292 , 9 10 11., CO" "O, medida de 4-8.5 y una 

de 24,7 , 109/ l , aunque '" "" paciente " observó "" ; " 
, 592x9 , 10 91L '" "" lapso menor dé 24 ha l'as -

o No. 6). Once de los 13 pacientes (B4.6Y,) tenidn una clfl'a 

plaquetas < 10 x 10
9/t y se observó un predominio de las va

ades cltomorfológicas /-13 (53.8i) Y Nq (23%). Todos los pa--

nles a excepción de uno, presentaban signos de sangrado 8et1 

el momento del diagnóstico y 10/13 (771) tenian evidencia 

",,"'o'ca de coagulación lntravascular diseminada. Se observó 

difel'encia estadlsticamente significativa en la frecuencia 

los siguientes factores de riesgoR coagUlación intravascu-

diseminada (X 2 26 p(O.OOT), trombocitopenia( 10 x 109'l_ 

6.8 p< 0.01), leucocitosis';?25 x 109/ l (X2 3.88 p( 0.05) 

clasi ficación citomorfológica FAB agrupados en cate 

144 y t~5 (X 2 54 p<.0.05J los cuales fue¡'on mbs 

los pacientes del grupo de muerte temprana que en los 

los 3 grupos restantes que sobrevivieron 2 ó mAs semanas. --

4,fi9ura No. 9 y 10). tlo se observó diferencia estadisticamente 

si gn1 ficativa en la proporción de pacientes en ambos grupos -

"cuando se comparó la frecuencia en función del sexo o de la ---
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en categol'las de 2 a 10 anos V$ <: 2) 10 años. 

al realiza)' el anAlisis incluyendo s61alllente los 

2-10 años '15>10 años, se observo una diferencia 

sigoi ficativa entl'e ambos gl'UpOS, habiendose 

una mayor proporción de pacientes> 10 años en el -

muerte templ'ana, (figura No. 11). Tambien se observó 

proporción de pacientes del sexo femenino en el 91'u -

temprana, aunque dicha. diferencia no fue estadls

significativa. Tampoco se observo dife¡'encia' estadls 

significativa en ambos gl'UpOS, cuando se comparó la 

en función del peso o la talla l < Ó ""7 a lil pe¡·ce.0. 

pacientes {61.5%) murieron antes de cumplir 24 horas 

"",,,:1a hospitalaria Y los otros 5 (38.S%) fallecieron en 

ranscurso de la primera semana. Estos 5 pacientes tampoco 

roo quimioterapia porque estaban moribundos a su ingreso 

de Hematolog1a, 3 de ellos a consecuencia de - - -

,",o,-",o;as cerebrales fulminantes acaecidos a su arribo al lns 

y en quienes la muerte pareela inminente 3 porque prese~ 

datos de muerte cerebral al ser dados de alta a peticibn 

los familiares 48 horas despues de su ln91'eso, otro pOl' una 

'he,m,onagla pulmonar masiva en combinacibn con septicemia Y pro

hemol'!'agia intl'acraneana terminal Y finalmente el (lltimo 

se encontraba gravemente enfermo por compromiso neuro16g! 
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nfiltl'ación leucémíca inicial al SNC, slndrome de com--

por la presencia de una tumoración intrarraqul

y hronconeumonla hilatel'al severa, En 11 pacte!!, 

.6%) la causa directa de la mue!'te fue la hemol'l'agia in

ana, complicación que se presentó como un evento aisla

de los casos (69,2%) Y en los 2 restantes (15.41) aso--

a procesos infecciosos, en (Ino de tipo sistemicQ \septic~ 

salmonel'a del grupo BI Y en otro de tipo localizado 

El análisis de los resultados en !'elación a la tca!'ga tum2.. 

y alteraciones de la hemostasis), ha pe!'mitido caractel'izal' 

subgrupos de riego en los pacientes del grupo de muerte te~ 

, Un subgrupo A (casos 1,6,12 Y 13) en donde el mecanis-

importante de la hemorragia intracraneana pr! 

emente fue la 1eucostasis e infiltracion leucemica vascular 

combinaciÓn con coagulaciÓn intravascular disemina 

{caso No. 6), con trombocitopenia sever'a (caso 110,13) Y con 

complicaciones tcasos 1 y 12), Todos los pacientes de este 

subgrupo tentan como rasgo distintivo combn en el momento del 

-diagnóstico una evoluciÓn relativamente corta, una gran carga 

. tumoral (variación en la cifl'a de leucocitos de 190 a -

352 x 10 9/l una media de 2B4 y una mediana de 297 x lo9/ l ), nume 

rosas células inmaduras circulantes (variación en la cifra de 

hlastos de 24.7 a 292 x l09/ l , una media de 167 y una mediana 
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~ados (variación de 26 a 34). 

trQmbocitopenia y coagulación 

~raciones metabólicas severas. 

jidos en el Servicio de Urgencias 

¡ca (casos No. 6 y 12), uno por 

1$i6n parcial--y 10$ otros 2 con 

13). horas antes de de.sarrollar 

;8. Tres de los pacientes tenian 

! citomorfo16gica M4 , el otro -

2,3,4,5,7,8 Y 9) en donde el nI~ 

.8 de la hemorragia intracraneana 

J de la hemorragi~ pulmonar ma

.eneia de alteraciones combinadas 

ntravascuJar diseminada y trom-

Idcientes de este $ubgrupo, tenian 

carga tumoral peque~a o modera 
9 

ICDCitOS de 1-76 x 10 /l, con una 

1 x lo9/ l , escasas células inma 

la cifra de blastos de .29-67,6 
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S DE I ION 1. 

Diez pacientes rehusaron continuar tratamiento en el Insti

y solicitaron alta voluntaria. antes de iniciar el trata-

de inducción de la remisión. 

De los cincuenta y seis pacientes restantes 34 {601} alcan

zaton la remisión completa. 5 (9.21;) no respondiel'on al trat8-

m'lento tfallas terapeuticas) y 17,30;:,) fallecieron en esta --

etapa del tratamiento (muerte en inducción). 

U~\UERTE EN UlDUCCION 

la septicemia fue la causa directa de la muerte en 14 de 

los 17 pacientes (HZ.3%) que fallecieron en la etapa de induc-

ci6n de la I'emisión, mientras que en los 3 ]'estantes (18,7'1,) lo 

fue la hemorragia. En 8 (57.1X) de los 14 pacientes con diagnÓ! 

tico cl1nico de septicemia, se confirmó el diagn6stico mediante 

el aislamiento en el hemocultivo del organismo responsable y en 

otros 2' {14.2%), aunque no se obtuvo aislamiento de la bacteria 

en el hemocultivo se postuló como agente probablemente causal, 

al estafilococo Aureus debido a la confirmación bactel'iológica 

del mismo germen en 2 órganos distantes, como se senala en el 

cuadro No. 11. 
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En 2 (25%) de los 8 pacientes con septicemia confirmada, _M 

alslaron m61tiples organismos de la sangre, cuadro No. 11. 

los otros 6 pacientes l42.81) del grupo total. no se 10gr6 

lamiento de cepas patógenas en sangl'e. por 10 cual se les __ 

seps;s presuncionales a germen desconocido. El _ 

t",,,,,,o septicémico se 0l'19i06 entre la segunda y cuada semana 

el 62.5% de los pacientes y después de la cuarta semana en _ 

37.5% de 10$ casos. 

Diez (l7%} de los 13 pacientes que murieron de septicemia, 

ademA s manifestaciones hemorragicas severas asocia-

como un evento terminal y aunque indudablemente contribuye-

de manera muy importante al deceso. la muerte parecta ya __ 

inevitable o inminente a causa del proceso infeccioso fulminan-

(53.8%) de los pacientes presentaron hemorragia intr~ 

-,craneana. 2 (15.21) sangrado importante del tubo digestivo y __ 

1 (7.71) hemorragia pulmonar masiva. complicaciones capaces por 

si solas de provocar la muerte. Nueve de los pacientes de este 

grupo (52.9%) tenia menos de 2 ó mas de 10 años de edad y los 

8 ¡'estantes (47, 10%) entre 2 y 10 aRos de edad. Las ci f¡'as de 

leucocitos en el momento del diagnóstico variaron de 1-105 xl0 9/L 

con una media de 33,376 x 10 9/l y una mediana de 28 x lo9 fl . __ 

Cinco pacientes (29.4%) tenian leucocitosis (leucocitos __ 

>50 x log/U y sólo 1 (5.9%) hiperleucocitosis. Oiedseis pa-

cientes (94.11) tenian células leucémicas circulantes y en cerca 

de la mitad de los casos (41.21) constituian la mayor parte del 

recuento diferencial (50-88Il. la cifra de blastos varió 
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9 O a 42.8 x 10 Il con una media de 15.7 y una mediana de - --

8.6 x lOg/L. Doce de los 17 pacientes UO.S%) tenlan una cifra 

9 de plaquetas( 10 x 10 /L Y un porcentaje similar presentaba siR 

nos de sangrado acti~o en el momento del diagnóstico. Prhctica

mente la mitad de los pacientes (52.9%) tenlan variedades cito-

morfológicas (M3, H4 Y N5), 

Se observó una asociación estadlsticamente signi,ficativa

entre septicemia « p 0.01) y trombocitopenia < 10 x l09/ L 

{(p O.OS) y muerte en inducción. {figura Uo. 12 y 13). 

CatOl'ce pacientes (82.3%) de este grupo se clasificaron 

como fallas terapéuticas tipo ¡Ir y IV de Preis1er, y 3 l17.6~J 

tipo 11> ya que el estudio de médula ósea pl'emol'tem todavla mas 

traba células leucémicas residuales despu~s de 3 ciclos terapé~ 

ticos completos. 
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1. . 

La mielosupresión fue el efecto tóxico principal asociado _ 

de inducción de la remislÓn (Ad-OAP). ya que la may~ 

de los pacientes presentaron reducciones importantes de los 

ocitos y las plaquetas después de cada ciclo cO,mpleto. __ 

a su vez contribuyó de una manera importante a la muerte 

inducción, pues el grado y duración de la granulacitopenia y 

trombocitopenia no sólo incrementó la tasa de infección y __ 

'hem""","8 en esta etapa, sino que contribuyó también (granulo

a la pobre respuesta al tratamiento antibiótico en _ 

os pacientes con septicemia. A este respecto, vale la pena 

ñalar que la presencia de una infección localizada (celulitis 

en 3 pacientes. contribuyó de una manera negativa al 

los procesos infecciosos sist~micos. El 15% de los 

cientes experimentó toxicidad gastrointestinal de moderada a 

-.severa y 4 pacientes (7i) presentaron perforación intestinal. 

fALLA TERAPEUTICA 

Cuatro de los pacientes de este grupo (801) tenia" __ 

2 6)10 afias de edad y el otro 6 afios de edad. las cifras de _ 

leucocitos en el momento del 

430 x 109/ l con una media de 

diagnóstico 

120 x 10 9/1. 

variaron de 3 a _____ _ 

y una mediana de __ ~ __ 

54 x 10
9

/1.. Tres de los pacientes (601) teniao leucocitos1s __ _ 
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(r,,"co,dtos ~ 50 x l09/L) y 2 (40;0 hiperleucocitosis (leucocitos 

l09/ L). Cuatro de los pacientes (801) tenian células leu 

cas circulantes y en todos ellos, constituian la mayor parte 

recuento difer'encial (55~90%J< La cifra de blastos vado de 

a 236,5 x lo9/ L con una media de 76.7 x l09/ L y una mediana de 

9 ,5 x la/L. Dos pacientes (40,Q tenian una cifra de plaquetas 

-<. 10 x l09/L y se obsel'vó un predominio de las viH'iedades t11 y 

{BOl), Dos pacientes (4U%) tenian signos de sang~ado activo -

en el momento del diagnóstico, uno t20'r,) cursaba con un pl'oceso 

septicémico asociado, uno (20%) tenia infiltración inicial al --

SNC y ninguno presentaba evidencia biológica de coagulación 

intravascular diseminada. (Cuadro No. 9). 

Todos los pacientes de este grupo se clasifica~'on como -~~--

fallas terapéuticas tipo Ir de Pt'eisler por la pt'esencia de actl 

vidad leucémica persistente después de 3 1> m~s ciclos terapéuti-

cos completos. 

REHISION COMPLETA CONTINUA 

Treinta y cuatro pacientes (50)',) alcanzaron la l'emisibn com~ 

pleta y 5 {9.2:Q no t'espondieron al esquema de induccibn {fallas 

terapéuticas tipo 1 y II de PreislerJ. 
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de los 34 pacientes {32.31} del grupo que alcanzó la _ 

completa tenlao 2 6 10 años y 105 23 restantes t67.6%J 

y 10 años de edad, las cifras de leucocitos en el momen 

diagnóstico variaron de 1 a 76 x 10 9fl con una media de 

mediana de 10 x l09/ L. Tres pacientes (a.sl) teniao 

{leucocitos 50 x 10 9fL) y ninguno hiperleucocito-
9 > 

100 x 10 /L}. Casi todos 10$ pacientes 31/34 _ 

) tenian células leuc6micas circulantes y en cerca de la 

de 10$ casos (23,5%). constitulan la mayor parte -

diferencial (57-981). la cifra de blasto$ varió -

a 53.9 x 10 9fL con una media de 7.671 y una mediana de 

x l09/ l . S610 once de los 34 pacientes (32.31) tenian una 

de plaquetas < 10 x 10 9fl y se observó un predominio de -

variedades citomorfológicas Ml y M2 (61,71). la mitad de __ 

pacientes (50S) tenlan signo de sangrado activo en el momen 

diagnóstico y menos del 101 evidencia bio16gica de coag~ 

intravascular diseminada. 

Se observ6 una diferencia estadlsticamente significativa 

la cifra de leucocitos y la remisi6n completa. ya que la 

de remisión completa en pacientes con cffras da leucocitos 

x 109/ l fue de 73,1% {28/38} y sólo de 33.33% (6/18) en -~ 

los pacientes con cifras de leucocitos> 25 x l09/ L (X 2 P (2g1) 

8,3 p 0.02). (figura No. 12 y 13 Y cuadro No, 12). 



TambHn se observó una diferencia estadlstieamente signjfi~ 

entre la cifra de plaquetas y la !'emisión completa, ya -

la tasa de remisión completa en pacientes con cifras de pl! 

tas>10 x 109/ L fue de 74,2:~ (23131) y sólo de 441, (1l/25) en 

pacientes con eifl'as de plaquetas<: 10 x 10 9/1. (X 2 P 2 gl ) 

pO, 05 J, 

No se observ6 di ferene; a estadl sti camente si gniri cat; va 

la frecuencia de los siguientes factores de ries~o, edad, 

agrupados en eategortas 2 y 10 aftas vs 2-10 aftas, sexo, coagul~ 

ción intravascular diseminada y clasificación citornorfo1bgica 

FAB agrupados en categorlas Ml y H2 vs M3, M4 Y H5 Y la remi--

s1óo completa, No obstante que no se observó diferencia estadls 

ticamente significativa ent!'e el grupo de pacientes 2 y 10 aftos 

y el de 2-10 aftas y la remisión completa, probablemente tal fac 

tor tenga importancia como indicador de valor pronóstico ya que 

23/32 (71,9%) de los pacientes de 2 a 10 afias de edad alcanza-

ron la remisión completa en contraste con sólo 11/24 (45,BZ) del 

grupo de 2 y 10 afios de edad, (Cuadro No, 12), 

Por otra parte. aunque no se observó diferencia estadfstlc! 

mente significativa en la proporción de pacientes en los grupos 

con variedades citomorfológieas Ml y H2 vs M3. M4 Y M5 que a1--

canzaron la remisión completa. es evidente una menor respuesta 

en los pacientes con la variedad citomorfo16gica M5. 
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'AtiuRa de los treinta y cuatro pacientes que alcanzaron 

'si6n completa fueron evaluables para esta etapa de trat! 

. Trece pacientes fueron excluidos de la evaluación, por 

tres porque solicitaron su traslado 

institucibn del Sector Salud en los 3 primeros meses de 

porque se descubrió en el an~lisis retrospectivo 

habla sido tratado durante 9 meses en otra instit~ción • 

por diagnóstico y tratamiento equivocado {retinoblastoma 

exenteración ocular} y 8 porque abandonaron el control mie~ 

evolucionaban en remisión completa continua por perfodos -

variaron de 1 mes a 18/12. 

La duración de la remisión completa continua en estos 21 -

pacientes se muestra en la figura No. 14. la mediana de la reml 

16n completa continua fue de 11/12 con una variaci6n de mes y 

,medio a + 128/12. Hubo 12 recaidas durante el tratamiento de 

mantenimiento, 10 de ellas (83.31) en los primeros 10 meses de 

evo1ucion y 2 de ellas 116.6t) tardias antes del cese electivo 

de la quimioterapia {23 y 24 meses de evoluci6n). La mitad de 

los pacientes con recaida temprana recayeron antes de los 6/12 

de evoluci6n y tuvieron como rasgo distintivo comon, una induc

ci6n de la remfsi6n lenta ya que todos requirieron 3 6 4 ciclos 

completos. El sitio de la recalda fue la médula 6sea en 9 casos 
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S81). la m~du'a ósea y el sistema nervioso central en 2 ca-

(9.5IJ y el sistema nervioso central en 1 caso (4.7%). Dos 

(9.5%) fallecieron en esta etapa por complicaciones -

en remisi6n), uno al mes y medio por una ginglyoestoma-

s herpética y bronconeumonla bilateral severa y el otro a los 

de evolución por una neumonitis intersticial. (Cuadro--

Ninguno de los pacientes con recatda a la mé~ula ósea 

una 2a. remisión completa continua, muriendo la mayoria -

tiempo después de la recatda. S610 el paciente ~on una ---

aida aislada al sistema nervioso central tuvo una 2a. reml--

n completa contlinua prolongada, después de un tratamiento de 

_. nducci6n de la remisi6n con 6 dosis de triple droga intratecal 

el transcurso de 3 semanas y methotrexate a dosis intermedias 

de 500 mgs/M 2SC con nueva aplicación de triple droga 

y rescate con leucovor1n como esquema de consolida--

6n. Posteriormente recibi6 triple droga intratecal cada mes -

durante 6/12 posteriormente cada 2 meses hasta el cese electivo 

la quimioterapia. la incidencia de recatda al sistema nervio 

so central como primer evento l4.71), es baja si se le compara 

con la incidencia de infiltración inicial al sistema nervioso 

central detectada en el momento del diagnóstico l101). 

Ocho pacientes (381) alcanzaron la etapa de cese electivo -

de la quimioterapia, uno después de 36/12 de remisi6n completa 

ininterrumpida, 6 después de 24/12 de remisi6n completa continua 



-.espués de una de 24/12 de evolución en 2a. remisión com

nua después de una recaida aislada al sistema nervio 

a los 10/12 de evolución \F19ura No. 14). Este blti-

presentó una dudosa recalda al sistema nervioso ce! 

(estudio citOqu1micO de LeR con pleocito sts discreta, 12 -

a expensas de mononucleares 100%, y presencia dud09a de 

en el analis;s del sedimento) 13/12 despues de la sus--

electiva de la quimioterapia. 

Ante la posibilidad de reanudar nuevamente el tratamiento -

~onfjrmarSe la sospecha de recaida al sistema nervioSo cen--

1 y debido a problemas de ,ndole económica. los familiares -

-licitaron traslado a otra institución del Sector Salud, i gno-

la evolución subsecuente. Otro paciente recayo a la -

ósea 6/12 despues de la suspensión de la quimioterapia y 

respondió al esquema de reinducción, ahandonando el control 

12 mas tarde, con actividad leucemica persistente. Los otroS 

sobrevivientes prolongadoS evolucionaron en remisión completa 

continua hastafinales de febrero de 1989, fecha de esta rev;--

sión, por per'odos que var1an de 40 a 128/12 de remisión compl~ 
ta continua y de 16 a 92/12 despues del cese electivO de la .--

quimioterapia. (figura No. 14). 
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Un rasgo distintivo combn de los pacientes cuya duración de 

remisión completa continua fue de:>8112 fue una citol'reduc~

mas r.\pida en la etapa de inducción de la ¡'emisión, ya que 

de este grupo de pacientes requirió 2 ciclos completos 

33,31 3 ciclos para la obtención de la remisión. 

No. 14 se muestra~ las caracteristicas de los 21 

evaluables para la duración de la remisión Gompleta 

Dado el nhmero pequefto de pacientes evaluables para 

ta etapa del tratamiento. no fue posible el an~lis's estadls

Sin embargo, se observa unB tendencia a una mejor respue~ 

en los pacientes en el grupo de ~ a 10 aftas de edad y con -

variedad citomorfológica M3. 



o 1 S e u s ION 

----
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DISCUSION 

Es evidente en base al anAlisis de los resultados del pre-

estudio. que uno de los problemas mils sel'ios de los ni ños 

es el alto Indica de desel'ciollBS (26.5%), un problema 

a lo observado en pacientes con LAL. aunque apenas la 

"tad d~ la magnitud que en esta condición, probablemente debi

tasa de mortalidad temprana mAs alta observada. Sin ~-~ 

el pl'incipal obstllculo l'Bsponsable del pOl'centaje elevado 

abandonos del tl'atamiento es el facto!' económico por el alza 

xplosiva y constante del costo del tratamiento antileucemico -

integral registrado durante la bltima década (agentes eltot6xl-

cos, antibi6ticos, antiv1ricos, antimic6ticos, sangre y sus de-

rivados, etc) y de la vida ltransportación, alojamiento Y ali--

mentaci6n) especialmente en 10 que concierne a los pacientes --

forAneos. Otro factor importante es el social y col toral pues n 

muchos pacientes provienen de comunidades rurales o marginadas 

donde la pobreza, la ignorancia y la insalubridad dete~'minan o 

condicionan patrones o paotas de conductas equivocados sobre el 

origen de las enfermedades Y sobre la forma de controlarlas o -

curarlas. 

La desllotrici6n calbrico-proteica es olla condici6n prevale~ 

te en paises en vias de desal'l'ollo como el lluesUo, (. ) por 10 
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se investigó su probable pa!'ticipací6n en relación al dia.l! 

temprano y en la respuesta al tratamiento. 

deceleración en el crecimiento y desarrollo fisleos, con! 

una manifestación universalmente observada de desnutri--

niños. El peso es una medida más lAbil, se pierde o 

en poco tiempo por la acción de una mala o buena 

Hm,'o",,,ció'fl y valorado en función de la talla da una somSl'a y 

información sobre el estado actual de nutrición ( l. Se 

conjeturar que la p~rdida de peso no tenga una importante 

ecueRela clfoica en 10 que se refiere a retraso en la alabo 

'6n del diagnóstico de certeza, porque tal vez sea la expre

"6n ellnica de una desnutrición aguda o subaguda ocasionada 

el padecimiento. la presencia de talla baja sin embargo, __ 

"""traducir1a una desnutrición calórico-proteica crónica no vincu-

lada a la leucemia aguda sino a la(s) causa(sJ que le dieron -

origen. ejerciendo una influencia negativa en la detecciÓn opor 

tuna del padecimiento. 

Respecto a su papel como factor adicional de predicción del 

riesgo en cuanto a la probabilidad de muerte temprana o de ob-

tención de la remisión, en el presente estudio no se le demos-

trb ningbn valor pronóstico. 
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Al comparar los resultados de la distribución de los subti

de LAM hemos encontrado algunas diferencias interesantes -

a series reportadas por otros actores (4, 15, 26, 27), 

la prevalencia de leucemia aguda m¡elobl~stica es sim! 

a 10 informado por la mayorfa de dichos autores, nosotros -

muy elevado de la variedad citomorfo

M3 y muy bajo para las variedades M4 y "5, Una posible 

xplicación radica en los criterios de clasificación, ya que en 

nuestro estudio nunca se practicaron determinacionek de lasazi

ma sérica o urinaria y s610 en la etapa final se pudieron llevar 

a cabo las reacciones cltuquimieas, pruebas que han resultado -

determinantes para precisar el diagnóstico citomorfológico en 

diversos estudios, sobre todo entre aquellas variedades en las 

cuales frecuentemente existe algbn tipo de discrepancia como la 

Ml y M2, M2 Y M4 6 M3 Y M5. En ocasiones puede existir cierto 

grado de dificultad para la diferencia entre M2 y M3, que no -

fue el caso en nuestro estudio en donde hubo un concenso casi -

unAnime para el diagnbstico de la LAM (M3!. pues la mayor1a de 

los estudios de médula bsea presentaban los 2 rasgos distinti-

vos caracter1sticos principales, es decir, una substituci6n co~ 

pleta de los elementos normales de la m~dula 6sea, por premiel! 

citos hipergranulares anormales y la presencia de células con -

mbltiples bastones de Auer, en ocasiones dispuestos en manojos 

(células "astilladas a o Faggots). 



Una explicación más probable parece ser la relacionada a -

[f,,,,,",;i"as raciales como ya ha sido informada en nuestro pals 

a la LAL l Y como sugieren otros estudios en rela-~ 

a la lAM en donde la prevalencia de lAM M3 es bastante si~ 

a la de nuestra casulstica. 

Desde hace muchos años se sospechaba que las leucemias ag~ 

no eran enfermedades homogéneas, conclusión a la que se 

b1a llegado tanto por las notables variaciones obse'rvadas en 

citomorfológicas y citoqu1micas de los blas 

• en ambas variedades de leucemias agudas pese a ciertos ras 

comunes, como por el diferente comportamiento -

Un hallazgo interesante a este respecto fue la diferencia en 

intervalo entre el inicio de los sintomas y el diagnóstico 

~.entre algunas var1edades de LAM, 10 que parece reflejar expresi! 

-... nes variables de la misma alteración SUbyacente. la prolifera-

ción maligna de las leucemias agudas mielocftfcas. explicables 

-. por diferencias en la cinética y en la maduración. condicionan

do cuadros cllnicos caracterlsticos y diferentes respuestas al 

tratamiento" Esta hipótesis explicarla la evolución corta, la 

hiperleucocitosis. el rápido incremento en las ci fras de leuco

citos. reflejo de un tiempo de duplicación muy corto, las tasas 

elevadas de mortalidad temprana. de algunos tipos de leucemias 
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(H3. H4 Y H5), como ha sido informado recientemente. Nuestros 

datos en el subyrupo A de muerte temprana, apuntan también en el 

sentido. 

En el presente estudio se documental'on algunas con'elaciones 

previamente establecidas como LAH H3 Y coayulación intravascu-

lar diseminada, infiltracibn gingival en LAN M4 Y M5 (leucemia 

extramedular) Y presencia de cloroma retrorbitario en H2. 

Los resultados al tratamiento pueden considerarse satisfacto 

rto$ dada la poca experiencia en nuestro medio y sugiere la nece 

sidad de nuevas estrategias terap~uticas para mejorar la tasa de 

case electivo de la quimioterapia. 



e o N e l u S ION E S 
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CONCLUSIONES 

Alta tasa de muerte temprana. 

Presencia de coagulación intravBscular diseminada en varie 

dad citomorfo16gica M3, y M4. 

Predominio de las formas citomorfológicas mieloides M1, H2, 

M3 sobre las formas monoclticas M4 y 115. 

Infiltración temprana al sistema nervioso central en las -

formas monoclticas independientemente de la carga tumoral. 

El mayor porcentaje de pacientes de muerte temprana antes -

del inicio de la quimioterapia es debido a sangrados a ni-

vel del ~istema nervioso central. coagulación intravascu-

lar diseminada y carga tumoral, contrastando con los de 50-

brevivencia mayor de 2 semanas en 10$ cuales la principal -

causa de muerte es la septicemia. 

la mayor tasa de muerte en remisión se presenta dentro de 

los 24 meses de la remisibn y la curva de sobrevida poste-

rior a la suspensión electiva de la quimioterapia se mantie 

ne estable des pues de 10$ 30 meses. 

Se debe hacer un diagnóstico precoz para el inicio del tra

tamiento antes de que se presenten las complicaciones (sobre 

todo coagulaciÓn intravascular diseminada), 

Deberln buscarse otros esquemas de tratamiento que puedan -

mejorar la sobrevida. 
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Establecer grupos cooperativos a nivel nacional con el fin _ 

de evaluar las diferentes experiencias de los centros donde 

se maneje este tipo de leucemias. 



A N E X O S 



No. 1 FRACASO EN LA INDUCCION DE LA REMISION EN LA -

L. A. M. 

Falla para producir hipocelularidad medular en cualquier -

momento durante la quimioterapia. y el mecanismo es por r! 

sistencia de las células leucémicas al agente quimioterApi 

pico. 

Se consigue hipocelularidad medular, pero antes de 4 sema

nas se observa nuevo crecimiento de células leucémicas en 

la médula ósea. El mecanismo puede incluir población celu

lar de una estirpe leucémica resistente a los qUimioterlpi 

cos, un alto grado de proliferación de las células residu~ 

les leucémicas, o una cantidad insuficiente de células leu 

cémicas muertas. 

Los pacientes sobreviven por mAs de 4 semanas con médula -

hipocelular en sangre periférica no se detectan células -

leucémicas. El mecanismo se explica por células leucémicas 

sensibles a la quimioterapia pero con células totipotencj~ 

les medulares en cantidad muy disminuida, que no alcanzan 

a repoblar la médula ósea. 

Los pacientes mueren con una médula ósea hipocelular Y sin 

evidencia de leucemia residual. Las células son sensibles 

a la quimioterapia, pero la celularidad medular normal es 

insuficiente. 

, 
.J 



Los pacientes mueren en menos de 7 d1as después de suspe~ 

der la terapia de inducción. Representa una situación en 

la que los efectos anti1euc.micos del régimen no pueden -

ser superados. 

* PREISLER. 



CUADRO No. 2. fRECUENCIA DE INfIlTRACION GIHGIVAl EN fUHCIOH 

DE LA CLASIfICACION CITOMORfOLOGICA fAB. 

-- --

PACo CON INflL TRA- PAC.SIN ItlfILTRA- T O T A L 
FAS Clon GINGIVAl ClaN GIflGIVAL 

"' 4 17 21 

-
M2 1 17 lB 

"3 1 22 23 

"4 3 7 10 -

M5 3 4 7 -

TOTAL 12 67 79 

Ml. M2. M3 vs M4. N5 

X2 p 6.79 

P "'<0.05 

j 



CUADRO No 3 1 N F I L T R A C ION A 1. S N e - - -

M1 M2 fl3 M' M5 TOTAL 

Número do pacientes 

~fi ltl'ación SNC ( ,) 2 3 1 O 2 8 
~-

Numero d, pacientes 

i nfi ltración SNC (- ) 3 3 2 2 2 12 

T O T A 1. 5 6 3 2 • 20 
~~~~~~=~~~~~===~~~~~~~~ ~~~~===~~~=====~~=~==~==~~=~===~=~==~ 

E O A O, 

Lactante O O O O 2 1 

Pre-:escolat O 1 O O O 1 

Escolar 1 1 O O O 2 

Arlol es centes 1 , , O O 3 -
T O T A 1. 2 3 , O 2 8 
~==~==~~~==~=;====~=~=~ ;====;====;;==~=;===;====;===;==~;~; 

LEUCOCITOS 
9 , 10 11.: , 

< 25 O 3 , O O 4 

25 - 50 O O O O 1 1 

> 50 2 O O O 1 3 

T O T A 1. 2 3 , O 2 8 
===.;.a=======.=====._=~======.==.=== ••• D===a.== •• ==a=_._. 



¡'=O=A:::O,,:R=O::::"O=::, =4===T="::F=T=L=T~RA='=T=0="===A==0=RB=::IT=A== o AL CANAL RAQUJOEO 

--I--_-'H"T'---"'H2'--J:I.2.-~- ,,51 T o '-AL 

1-""'."""m."e.':C"0-'d,"e,-,p,,''.'CC'i.''e''""'t,,-e,.'+_-'O,-__ ,,8~_T,-_~J--..lL-
I 

f-"L"-"'ct"'"n"t"e,,''-_____ +-_:e.O_-'O, __ -"0~_,,O __ 4-,--'''-----1 
EDAD 

~_-"-3_...:0'---"0'---~+-_-~3---1 
___ +-,,-0 _~---,!_y._'--1--,,4--I 

M o 1 e s e e nt e Y!~ __ -t __ -,,0~_1,-_L.--~-0 - 2 

~!,e_escolar 

~~ares 

11 
T O TAL ° 7 1 o 3 

7 e-~<~2,,5 _________ +----"0--~6---~-~0--0 , 
~?-~--------+---"o--~0'-~0~--:e.0---,2~ 

,. 50 O 1 O O 2 I---~~----+--~-~~-~--~+---~-I 

T O TAL 

In> HZ y'M3 '15 1>14 Y 145 

t~l. M3yN4 vs H2 y M5 

Xl P ~ 25.5 p < 0.001 

o 7 

p. n. s . 

o 3 11 



CUADRO No. 5. FRECUENCIA DE CID EN FUNCION A LA CLASIFICA

ClON CITOMORFOlOGICA FAB. 

FAB PACIENTES CON~~~~~S SIN CID TOTAL:' 

'" o 

114 3 

M5 

TOTAL 20 

M1, M2 vs M3, M4 Y M5 

;.:2 r 24.2 

r,"O.OOl 

19 19 

6 9 

6 __ --1 ___ '..7 __ 

56 76 



CUAORO N o. 6 DISTRIBUCrOH DE lAM DE ACUERDO A lA [ O A D -
EDAD Y FAS '" LA" 

E o A o /11 "2 ,O M4 '15 T 
~ ..... 

lactante menor 2 2 1 1 2 8 

lactante mayor 1---. 1 O 1 1 O 3 

Preescolar 3 3 6 3 1 16 

Escolar 12 10 8 3 3 36 
-~ --

Adolescentes 3 3 7 2 1 16 

T O T A L 21 1" 23 10 7 79 
~~~~~~~~~===~~==~~~~ =Bg.==.~=;~=== •• g=.Bg=DgBg.g=B 

( 26 . 58 'l;) ( 22 . 7 8r,) t 2 9. 11%) ( 1 2 . 66% ) ( 8. 86%) 

X2 • 12.3 p < 0.025 

orAL 

O. 1 

0.04 

O. 2 

'0.46 

O • 2 



10, F M3 349 '10 20 69,800 + , No No NR MIC 

2 13, F N3 1 <10 29 290 , No Celulitis NR HIC+BNM 

3 12, M N3 6 <la 95 5 ,700 , , No No NR H 1 e 
4 lOa N N3 4 <10 50 2 ,000 , , No No NR H!C 

5 7a F N2 22 ,lO 4 880 , , Si No NR HP Y PROBo 
rile y s. 

.. 6 4, F N4 352 37.5 83 292.160 , , No No NR H 1 e 

741 80 592.960 

7 10, F N2 11 <la 80 18,800 , , No No NR Hle 

8 5, F N3 64 <10 40 25,600 , , Si No NR HIC+S 

9 15a F N3 76 ( 1 O 89 67,640 + + No Celulitis NR Hle 

la 13a N Nl 55 75 86 47,300 No + No No + BNM+5. HIPER 
TENSION EN':" 
DOCRANEANA 
+ S.C. MEO. 

11 11, 
11 /12 M '" 80 ,10 30 24,000 No + No No NR H 1 e 

•.. 12 8a F N4 190 ,10 " 24,700 + + No No NR Mle 
2/12 

.... 13 11, F M4 245 <10 25 61,250 No + No No NR HlC 
1/12 

Citocrito Transfusión Cifra de leucocitos e i fr a de plaguetas 
31 P • G" Variación 1 - 352 Xg l0 9/L <10 x lO9¡l (11/13) 84.6% 
34- 5 3 Sangre total fresca Medio 111.9x glO IL Ed ad )010 años (9/3)69.2% 
30 Exanguineotransfusibn Mediana 64 x 10 Il 

> • , , 26 P. G. ':7 50 )( 10§/L 8/13 (61%) 
~10ü x 10 /L 4/13 (30%) 



CASO eTA LEue. PL~Q. BLASTOS BL§STOS SANGRADO INFEeCION CAUSA -
NUM. EDAD SEXO FAB xl0 9/L 110 IL % x10 IL CID ACTIVO (S) LOCALIZADA SNC DE MUERTE 

15 

15 

4a 
11 112 

9, 
1/12 

17 lOa 

F N3 

N N5 

F Nl 

Ci fra de blastos 

Variación 290 - 292 x 10 9fL 
Medio 48.5 x 10 9fl 
Mediana 24.7 x 10 9/L 

CUADRO No. 8 MUERTE EN I N O U e C ION 

4.5 80 19 855 51 Si 

5.5 <'0 o O 51 Si 

30 150 8" 26,400 No No 

51 

51 

51 

No No H1C + S. 

Celulitis Probo S. y perfora
ción intestinal 

Celulitis 

Cifra de leucocitos ei fra de plaquetas ei fra de blastos 

Variaci6n 1-105 x 10 9/L 

Media 33.3 x 10 9; L 

Mediana 28xl09/L 

> 50 x 10 9/L Sll7 (29.4%) 

)100 x l09/L 1/17 ( 5.S%) 

<10 x 10 9/l 12/11 (70.5%) Variación 

Edad ~10años 6/17 (35.2%) Media 

Mediana 

u- 42.8 )( 10 9/L 

15.6 x l09/ L 

8.6 x l09/ L 



CUA.DRO No. 9 FALLAS TERA.PEUTICAS 

CASO CT A9LEUC.PLAª. SLAST _ BLAS 90S SANGRADO INFECCION 
NUM. EDAD SEXO FAS xl0 /L xlO /L % x 10 /L CIO ACTIVO ( S) LOCALIZADA S N C 

1 10, M Ml 54 100 88 47,520 No No No Ce111l1tis (+) 
6/12 

2 S, M M1 lOS < 1 O 90 95,400 No No No No NR 

3 " F M4 3 < 10 O O No SI Si No NR 
6/12 

4 12, M M2 430 37.5 55 236,500 No No No No NR 
6/l2 

5 l1a F Ml 7 15 SO 4,200 No Si No No NR 
6/12 

Cifra de leucocitos Cifra de blastos 

Variación 3-430 x 109/L Variación 0-236.5 x 10 9/L 

Med i a 120 x 109/ L Med i a 76,7 x 10 9/L 

Mediana 54 x 10 9/L Mediana 47.5 x lO9 1l 

================================================================~==================================== 



.CUA.ORO No. 11. PACIENTES CON SEPTICmIAS CON CONFIRI4ACION BACTERIOLOGICA. 

5. 

6. 

CasO 7. 

Caso B. 

Caso 10. 

Caso 12. 

C"SQ 13. 

Caso 15. 

Klebsiella enterobacter 

Klebsiella enterobacter 

Gingivoestomatitis- Estafilococo Aureus, E. Col;. Candida Sp. 

Absceso en sitio de cateter- Estafilococo Aureus, Candida Sp. 

Estafilococo Aureus C01l9.(+). Pseudomonas Sp, Aeromonas Shigelloides 

Lystel'ia V.onocytogenes. 

Klebsiella Enterobacter. 

Ilafnia Alvei. 

Aeromonas Shigelloides 

S, liquefaciens 

Caso 16. Gingivoestomatitis. Estafilococo AUl'eus. 

Absceso antebrazo izquierdo, Estafilococo Aureus. 

Caso 17. Estafilococo Aureus coag. (+). 



12, FRECUENCIA DE DE RIESGO Y TASA DE REr~ISIONES CONPLETAS 

< 2 años 2/16 33.3% 
2-10 años 23/32 71.9% 

X' >10 años 9/18 50.0% P (, ,1) 5,2 n.s, 
2-10 años 23/32 71,9% 

<2ay)lOa 11 f24 45.8% 

15/26 57.9% 
19/30 63.5% 

28/38 73,7% 

6/18 33,3% X' P 8.312,1l p ( 0.02 

'" 12/19 63.1% 

M' 9!l4 64.3% 

"3 7/l0 70,0% 
X' "' 41 6 66.6% p '.0 n.s. 

1<5 2! 7 28.6% 
Ml Y M2 21/33 63.6% 
1>13, M4 
Y ~\5 13/23 56,5% 

( 10,00U 11/25 44.0% X' p (291) 7.0 P < 0.05 
>10,000 23/31 74.2% 

31 6 50,0% X' P 1.6 n,$. 

No 31f50 62.0% 

11/26 42.3% X' p (291) 12,9 p<0,01 

No 23/30 76.71, 



CUADRO No. 13. TRATliNIENTO DE NANTGWIIENTO 

EVENTOS 

RI10 9/12 ............ 42.8% 

RND + SNC 2/21 .. , ......... 9.5% 

RSNC 1/21. ........... 4.7% 

MR 2/21. ........... 9.5% 

Ree 7/21. ........... 33.33% 



CESE ELECTIVO OE QT. NUM. TOTAL PORCENTAJE 
SEXO M 3 9 33.33% F 4 12 33.33% 
EDAD < 2 O O 2-10 6 16 40 )10 

5 20 
lEUCOC < 2S 6 19 31.6 % )26 1 2 50 
CLASIFICACION 

FAB MI 1 8 12.5 % M2 
4 25 M3 3 5 60 M4 

M5 
2 50 
2 50 

';;;""i,;;;;;"\";"",,,,,, .. ,,,),¡,,,,;,,;,,,,,w,,"'," ),,;.,,".','mm """,."~",~.,, , ' ;""""m",m,wm~~w.'~W~W"'w.~~".,,_,, ."., ....... ,.',~.. ,,,.,,"~:.,,,,~'.i;,;;.~,,.;::..,~"',;., .... , 
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FIGURA NO. 3 
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FIGURA NO. 5 
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FIGURA no, 6 
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FIGURA NO, 8 
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FIGURA NO. 9 
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FIGURA NO. 10 

naUIlA 10 
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fIGURA NO. 11 
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FIGURA NO. 13 
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