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L.G.C. 

JNTRODUCCION 

''L.M.C. es un enigma en su origen y uno fuente de frustn­

cibn en su tratamiento, sin embargo recientes nvunccs en bio-

logia celular, gcnctico molecular y uno 

[olicos, bioquimicos y citogcncticos 

plctoru de dutos mor­

dc rclcvnncin cllnica 

potencial nos hun mostrado muchos datos nuevos ncercu de esta 

enfermedad" 

511.VER: A.J .M. Vol. 80 junio 1986. 
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LEUCEMIA Ml~LOGENA CRONICA 

ANTECEDENTES 

A pcsor de todos los ovnnces en biologin celular, genéti­

co molecular, morfologia, bioqu{micn y citogcnéti.cn, el origen 

de la Leucemia Mie?logcnn Cr6nico es un c-nigma y en general 

ninguno progreso se ha renlizndo para altcrnr su historia 

nuturnl. <2 > 

DEFJ~lClON 

Es u1111 cnfermcd~d de cti11log¡n dcscc)nocidu cuructcriznd:1 

por lcucocitosi:; y un rL•cucnte> dife1·e11cinl típico en ;.angre 

periférica y cuyo curso cllnico t•.s·bifilsico.(l) 

ETlOI.OGIA 

Se 11;111 mcncio11udo como f11ctorcu cti11logicos l11s r;1Ji¡1cio-

ncs ioniznntcs, carcinogenrs c¡uimicos, causn,1i.rnlc>s, fnctorcs 

gcn6ticos, drogas citot6xicus e inmu11osuprcsi6n si11 que ninguno 

dc ellos pucdn explicar el orÍgl'lt de la l.M.C. ( 1 ) 
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EPIDEM!OLOGJA; 

En occidente 60% de los leucemias son agudos, 25% son 

LLC y 15% LGC. se presento genC!rolmcntc n los 50 años de edad 

y no tiene preferencia por olg6n sexo.Cl Y Z) 

PATOl-'ISIOLOGl A: 

De ucucrdo o Jn p,rnn hipcrplnsia de lo M.O. que se l!ll-

cucntrn en los pacicnll'S con !.~1C, se piensa quc l-'1 defecto 

en lll focc crÓnicu dP1 padecimil..'nto es dl'biún n unn expresión 

anormnl u rcturdo en 

" Ln rcspucst;i inhihitori<1 oll' 

!~ y In iso[crritinn acidn o bien a 1;1 <HJSt~Hl-i•1 o po\J1c cxprc-

slón 
( •¡ ) 

<:Í• \u l ns. -

CUADRO CLIN!CO. 

Lus cor¡1ctcrisitic11 clinic09 (jllc domin1111 el p11dccJmic11to 

son mol estado general, n1ulctJ:1s nbdomir1nle9 y perdida de 

peso, En nlg11nos pncic11tcs c111iGrticulnr en u<1ucllos con cifras 
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clevndas de leucocitos y plaq,uctas en forma importante puede 

presentara'! dotas de tirotoxicosis, sordcr-a, vcrtiso y pria-

pismo, Otros sintamos no tnn frecuentes son hipertermia y 

SO ancmico. el signo f'Í sic o más importante y que predomina 

en ln mnyorín de los pacientes es ln esplenomegalia, en un 

60% se encontrará hepntomcgalin r en 111 minorin de los casos 

ndcnomcRollns.< 1 Y 2 ) 

LAUORATOR10 

En ln Hll ~;e puede cncontrur nncmlo leve n modC!radu, 

lcucocilosis dl• mns de 200 mi 1, con un diferencial ti pico 

u cx¡1c11sns de ncutrof i los v mil' loe ito:i r plnnctns de rn!1s t.lc 

un millón en l•l ')()~; dl• len; caso~.(! Y 2.) 

Otro dnto carúctct·i~;tico de L1 LMG es la clcvociún de 

la VIT.B 12. )' :;;u c11pacidnd de fijación ocnsionildil por una 

umcnto en In :dntcsis y li.bcrnci.Ún t.lc trnnscolinlumina t.lc t-Lpo 

n pilrtir dl' los grnnulnciLo:; mat.luros, Tambibn tic encuentra 

t.lisminucibn t.lc in activit.lut.I en In fosfutnsn ¡¡]cnlinu t.lc los 

leucocitos pnr;1 lo cunl no L•);iHtccxplicaci.Ón y otros Untos 

menos relevantes ser in aumento t.lc la DllL del Ac. llri.co. 

( 1 y 2) • 
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ClTOGENETJCA 

La LHC es el conccr huemano nsociodo mós frecuentemente 

con uno anormalidad cromosomnl constante que es el cromosoma 

Filodcl(Lo, que resulta de ln trnnslocnción del rompimiento 

de le bando 34 del crómosomn 9 ol cromosomn 22 en lo bnndn 

11.21. se considero que el cro1:1osomn F'ilndC!lfin se encuentro 

en el 90 o 95% de los casos de LMC, sin que sen putognomónico 

de este padecimiento yo que también se cnc11cntr;:1 en 5-10% 

de los cosos de LMA y en cerca del 25% de los en sos de LLA. ( 2 ) 

Los oncugcncs que se cnc11cntrn ill\'Olucrndo!l de mnnern, 

1>rincip11l en L•stc lr;1storno [;L'llClico son e-ah! y c-cis ligndos 

a cromosoma 9 y 22 rcspcctivum1•ntc y Jlorccc ser <¡uccs In tr11ns-

locución dt-•l c-abl el C]Ut: se relaciona 1~11 forma m{1s cerrnd11 

ul dc~H1rrollo Ut• la 1.c;e. ( ~) 

MEDlJI.,\ OSEA 

Lo M.O. clfisica de una LMC es hipcrcclular con prcdomi-

nio de miclocitos y miclohlnstos y con promielocitos menores 

del 10%.( 2 ) 
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GRUPOS PRONOSTICOS 

Varios autores hnn tratado de identificar que caracteris­

ticus influyen en lo sobrcvida de los pacientes y en general 

se considero que las dos caroctcristicas mús importantes son 

el tamaño del bazo y el porcentaje! de hlastos circulnntcs 

y como variables de menor importancia se cncontruría la edad 

y el número de paqucLus.C 5 Y 6 ) 

CURSO Cl,1 NI CO 

La enfermedad tiene un cur~o cllnico bif6sic0 que consis-

te en una fusc cr6nlcn que ·dura entre 2 4 oiios y otrn [ose 

n~11do o hl6sticn con durnci611 de 3 u G meses. Esto fase blús-

ticn puede presentarse como l infoblÍiflticn c11 20 n 30% de los 

cnsos y como miclohlnsticn en el 70 a 80~~ de los paiccnlcs. 

( 1 y 2) 

TRATA~11 ENTO 

Desde 1'153 el Bosulfan ha sido el trntnmicnto de clcc.-

ción (!I\ In fose crónicu del pnúccimiento, aunljUC algunos auto-

ro~ mcncio11ar1 411c co11 1;1 l1iúroxiurca :;e 0J¡Lic11cn mejores rcs11l­

todos lo cuul no ho sido dcmostrndo.(l, 2, 4 , 10, 11 Y 12) 
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Be utilizo o dosis de 2 a 4 mgs 

vnn haciendo njustes en la dosis 

hcmátologica. (l) Douglas en 19 

pacientes utilizóaltns dosis de Busulfen que consisten en 

holas de 50-100 mg cndu 2 semanas y obtuvo remisión C!n todos 

sus pacientes sin embargo una vez logrado ln remisión realizó 

csplenectomio y posteriormente continuo con dosis de muntcni-

mic11lo sin que este tratamiento URrcsivo mejorara la sobrevidn 

de los pncientes.Cl8) 

Otros hun util izudo protocolos mús agresivos como son 

el L-5 o 1.-15 del MSK ll 1•l HOAJ> co11 es¡,lcnectorni11 del MD Andcr-

sun sin ol>lener ticncficios slg11ificntivos en In ~o\lrevidn 

de loH 1incic11t.eN. (7,H, 1 b) • 

En nf1os rcciP11l1.•s :;l' ha mPncionado ni int.erferÍJn como 

uno de lo~; rnedic<1m<•ntu:; 111{1s t•fic;1ccs para el tratamiento <le 

ln 1.GC, como lo t.rnt.a dt' dl'mostrnr "J',\L PAZ dt>l M.D. ,\nder:;un, 

sin t•mb1..1rgo lus pnci('llll'~; qut• rn(is se henefic i.nron de esta 

tl'rapcut ica f11ero11 los de hnju riesgo y elseg11Jmiento del 

estudio uun 1•s corto para sncar conclusionc:; 5igni[ic;1livus. 

(:? \" 9) 

Por ultimo es el trasplante de M.O. el 6nico trntumiento 

que hu demostrado ser capuz de suprimir el Cr6mosom11 filadelfia 
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en {ormo durodcrn, pero solo •Cl 10% de los pncientC?S con \.MC 

son menores de 30 oftos y pueden ser susceptibles de trasplante 

de M.O. Por otro ludo se sobe que el 30% de estos pacientes 

mueren por complicaciones inherentes nl trasplante por lo 

que esto ternpcutica solo bcncficinro n un grupo muy pequeños 

de pncicntcs, (l y 17) 

En co11ct11:.iún no GC hn encontrado aún 11110 ternpcuticu 

cficnz ¡:iplicnble n ln mayorin de los p•tcicntcs por lo 1¡uc 

en terminas 1~cneralcs no se hn modi[icndo ln mortnlidud por 

el pudec.:imlcnto, 

SOHR EV l llt\: 

\.;1 sobrcwi<l¡1 ~cdin dcspucA del dingnústico cunndo se 

de.In nl pncicnte sin trntumiento es de 11.l 111cscs, con hu.sul[nn 

o hi<lrnxlurea e~; de JO u l1'."i 111cses, con QT de combinnciún es 

de /i~i-55 mcsei; y ¡1rob<illlomenle la curnción se obteng<i con 

trnspl11nte de H.O. (2, 3, 14 y lG) 

Se con:.-1idcrn que su ut.ili;,,nción en forrnn prÓ[ilnclica 

110 mejora ta 

ción de ln 

sobrevidn de.> los pucicntcs ni 

(n~c bl!lst'icn. Sin cmhnrgo 

previene lo npnri-

puede11 servir para 

puliar aquollus cxplcnomcgnlias dolorosas o bien los casos 
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dchipcrcsplenismo persistente .• (1 y 15) 

MORTALlDAD 

Se considera que S:t de los pacientes [ullcccn por hipo­

pluaia medular atribuible nl Busul[un. 15% fallecen de enfer­

medad intcrcurrcntc y el 80% [ullcccn en fose bl6sticu.Cl 3 ) 

Se consi.dcrn que unn sobrcvidn u un ur,o de 95% y o 2 

nitos de 80% cston dentro del ron~:o cs¡1crn11do, ¡icro si lu tosn 

de mortnli.dud excede nl 10% durante el prlmcr ul10 o 30% en 

los pr-imcros 2 01loB, se dchc considcr<lf t]UC el trutomiC!nto 

evnlundo es inf~rior ol truLumicnto ~~n1icion111.<l 3 ) 
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llIP~TESIS 

Desde 1950 en que [ue introducido el BUSULFAN, ha sido 

el trutomient.o de clcccibn en lo fase crónica de ln I.euccmia 

Miclogcno -Cr6nico. La dosis stnndnrd utilizndo es de 4 mg/Mt 2 

de superficie corporal por vida V.O. y postcriormcnlc se vnn 

disminuycndo las dosis del mcdtcnmcnto de ncucrdo a lus cifrns 

de lcucitos obtenidos, con este tipo de tratamiento cxclcntc 

remisión cllnicn es obtenida c11 la gran mayoria de los ¡incicn­

tcs con uno toxicidnd mt11ima. 

En el INSTTT\!TO NACI0:-.:,\1. OE C:ANCEROLOGl,\ el tr.:1Lomicnto 

de ln Leucemia Miclogcnn Crúnlcn es t:nnbién el H11~;lf¡111, pero 

n di[crcncla de la m;1yor101 d1.• los Cl'lllro~ Onco-licmatolo¡:icos 

del mu11c.Jo, se u ti 1 i z:1 L' 11 

i \ll'C oc i l O!"-.. De· L<!l mnnerH 

1¡uc no~;ulro~; proponl'mo:;1¡u1..· la!; <losi:; alta~; Úl' Bu:;ulfan f;on 

Lnn cficnce:; y cuu mi11i111a LoxíciJ;1J <lU<' In~; do~ds !n1hitunlcs, 

pero que la re111i~;i_\111 clínic<1 :;e l<1gr;1 c•n mL•11or tiempo y con 

menos do:;is que !ns hahiLual1..•:; 1 lo cual repercut.1..• de una m.:1ncra 

11osltiv;1 c11 In 1•co11omi;1 de 1i11entru:; l':1cic11Lcs. 

OUJETIVO 

Conocer J¡1s cnr6cteristic11s de nuestros pacientes y 

vnlorar los resultados y toxicidnd de lnu dosis nltns de 



11 

DtlSULFAN en los pacientes cog LEUCEMJA MTLOGENA CRONJCA trn­

tndos de esto manero en el Instituto Nocional de Cancerología. 
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MATF.RIAL, Y METODOS 

Se rcvi.soron los expedientes de todos lospncientes con 

diogn6stico de LEUCEHTA ~11ELOGENA CRONTCA que funron visto 

en lo consulto externo del sc¡-\·icio de Lcuccmios y !.infomus 

en el lnstituto nncionnl de Conoccrologín 

de tiempo comprendido entre el de enero 

d·ic, de 1986, Se rccnh6 de codn pncicntcln 

durnntc el periodo 

de 1979 nl 31 de 

cdnd, sexo, tic.>mpo 

de cvoluci6n de su p11dccimicnlo, trntomicnto previo, sintomoto-

login principul 

o odcnopnlios, 

prcsc11cin de csplcnomcgnlin, l1e¡)utomcgulio 

determinación de crómosma l'h, dclermi.nac ión 

de F,A, de los leucocitos, dctl•rminncilin de \'itnrninu B 12, 

ílll completo dc.>sdc e] inicio de trotamicnlo hasta 111 remisión 

clínica y recnida resultnndo LIC' Biopsi11 de 1\Ueso y nspirudo 

dC' M.O., dosis de b11sulfun nccesurin pnru In rcmisi6n y efectos 

colatcrules del medlcnmcnto, presencia de crisis hli'1sticn 

y tipo de csl1:1, por Último se nnalizó cunntos pncicnlcs se 

cnc11cnLrn vivios t'll control, cuantos perdidos ~· cuantos hon 

fnllccldo. 

CR 1 TER JOS DE 1 NCJ.US ION Y EXCl.lJS I O~ 

Se incluycrun en el .:ini'1lis-iB dl' este trnbajo ;¡ Lodos 

lo!l pncicntcs con diagnóstico de lcuccmin Miclogcna Crónica 

confirmado por resulta os de biomctrin l!émntica complctn y 
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aspirado de M.O.• se excluyeron aquellos pacientes en los 

cuales no se confirmo el diagnóstico de Leucemia miclogenu 

cronice y los pacientes con diagnostico de LMC qui? habinn 

sido tratados prcvinmcnlc con Busulfnn, rodiotcrnpin cspcnica 

o esplcnC!ctomio. O 5C presentaron en fnce bl6sticn. 
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RESULTADOS 

los expedientes da 37 pacientes con diug­

se excluyeron 1 por no reunir los criterios 

tnl moenra r¡uc el annll.'JIR lle este estudio 

corresponde a 

De 

30 11ac icr.tus Jos cuu les dividimos en ~~rupos, 

el grupo ,'\ farmnt.lo 11or 20 p11clcntes t.rGtnJos con dosis altas 

de Ousulvnn y el Grupo H fn1·rnndo de ? puc.icntL•s t1·;:1Lutlo!i con 

dotiis huhttuulc9 dt> Hu1>utfun. El r11n¡:o dl~ e<laú ti<' nucst1·os 

pucicntc:; CA de 16-Bl> lJ~os C<ir1 (!!\a mediutJil Je J6. 1l n~os (Gr6fí-

en No. 1). 

}' 18 (úO:~) ft1e1·or1 de ~c>:n fl•1J1P11ino (cu¡1Jro No. 1). 

nrns mu~• ireCllt.'HlCH 1¡ue !:H! pre~;1.•11t11ror1 en lo:; paciente:; fuL·1·nn 

en tnnt(J !jll(' td :;1¡;110 flt;ico princíp<1l 1111_• JH l!~plcuomga1i<1 

que en ln r.i<1yori;:1 úc loto caso:> fu{~ mnsi1n1 (cuad("o :.!). En 

3 pacicntc5 se c11co11tr6 SD nnomico y ¡iriapismo y ¡1crJida visunl 

en 1 puclcntc r~s¡inctiamcote. 

El tiempo de evoluciÜn de 1a siutomntologlu dt2' los pn­

ci.cntcs untes cJe llegar a nuestrn institución tiene un ri'.l/Jgo 

de l-60 meses con utt promPdio de 16.B (cuadro No. 3). 

En Lo l~h de ucucrJo a lo rcport<ido en otras series l!n­

contromos Hb Cll un rango de 3 .O a 12. 9 con unn metl iana tic 
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B. 7 • leucocitos de 27 mil n 710 mil con unamediona de? 363 

000 y plaquetas con una rango de 80 mil a 900 000 con una 

mediano de 418 000 y un recuento diferencial típico del LMC 

con predominio de nuctroíilo y miclocitos (cuadros No. 6 y 

7 y grúfico No. 2). 

A partir de 1981 se dctcrminu el Cron1oson1u 1'11 c11 11ucslro 

paciente, este estudio se rt'.!nlizli en el INNSZ por In 1¡uc ~1010 

(60%) de los pacientes se ¡1racticb, resultada ¡1ositlvo en 

15(83.3%), en los 3 pacientes rcstantl'~; 110 fue pu~;ihlc deter­

minarlo por defectos dt• tL·cnica en !;1 lnm;i tl'-' L1 muc~;tru de 

M.O La vilaminil 1\ 12 FA u.._, lt_•ucocitos tamhien ~;e rt.•alizo 

fuera del lnslituto por lo que dr_• ln primer;¡ :c;olo ~•e rc.1lizo 

en 11 (16.6~) de los ¡1acicntrs cr1co11tra1ido1;c clcv¡1Jn e11 6(5~.5% 

y normal en los 5 rc!-ltantc:;, La F1\L ~•olo ~il' rc;1lizí1 en J 

En 9/JO (JO%) pncicnte~: tanto ]u hio¡i:;ia de hueso como 

el aspirndo de ~10 ful•ron compattblc5 con LGC. en H paciente!> 

(26.(1%) se hizo DX 11r1lc<1mcnt<' en h:1S(' a bir.psin de huc~;o y 

en 7 en hase nl ,\:;pirado de M.O. En (1 paciente~¡ no encontra­

mos reporte de nspir11do de M.O. o hiopsin de hueso por lo 

que el dingnbstico fi(' l1izo en liases clinic11s y de l11boratorio. 

TRAT,\MIENTO La dosi:1 p!'omcdio para ulcunr.ur la reml-
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st6n en el grupo de oltos dosis fue de 200 mg de USI-' \'S 417 

mg en el grupo de dosis habituales, el tiempo que tnrdoron 

pura cntror en remisión (ucdc 3 meses pura ambos grupos sin 

embargo larcmisiún (uc más prolongado en €.•l grupo de altas 

dosis 4m \'S lm. De 26 paciente~ que se presentaron con csplc­

nomcgulin mustvn solo hubo ll R.C. de lus cuales fueron 8 

en el grupo de dosis nltns y 3 en el de dosis hnbitunlcs. 

(cundro 4 y 5), En cuanto n lu •emisión hcmntolugic<1 ver 

cuudros 6 y 7 en ni.ngí1n pncicntc se práctico dctC?rminación 

de CromoHomn l'h durante In remisión, l.<1 sobrcvidn ucl11arinl 

de nuestros pucicnLcs es de 60% u 24 meses (gr6ficn 3) Unicn­

mPlllC 13 ¡incicnt~~ (hJ,37) se c11cucntro t!ll control y 17(56.6%) 

se ha perdido. 

TOXICl\J,\IJ paciente prcscnt.:i nnusca;!'l y Vómito leve 

y 2 pucicntes pre~:ienturou mielosuprcsiún moJcraJn, lo!l J pa­

cientes en el cru110 do dosis altas de Busulfhn. 

CURSO CLINJCO t l pacientes cntrnron en fue e btústica, 

CJ fueron do tiptl l infobla.sticn y 2 miclohlnstica, 6 pncientes 

han fallecido, 2 estan vivos y J se cncuc11trn11 p1~rJidos. 
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RESULTADOS GLOBALES: En el grupo de dosis altus 12 

(57.1%) pacientes entraron C?n remisión y 9 (112,8%) fallaron 

paro entrar en remisión. En el 

8(88.%) de los pacientes entraron 

fallo para entrar a remisión. 

grupa de 

en rC?misión 

dosis habituales 

y solo 1 (11.1%) 
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CONCl~USIONES 

l, Los pacientes que acuden o consulta ul I.N.C. 

lo hacen en estudios nvunt.ndos. 

dentro del grupo de alto riesgo 

de su cnfcrmcdud scru diflcil. 

por 

y 

lo 

por 

que 

lo 

todos qucdor{nn 

tonto el control 

2. Es 1u!ccsnrio trut:l1r de realizar en todos nuestros 

pucic11tcs dcterminnciuncs de VIT íl 12, fosfatusn nlculinn 

de los leucocitos, C1·omoso11111 Ph, tuntn cu el inicio del trntn­

micnto como en el momento 1lc lu rcmisi6n ¡1aru tener u11u cvnl11u­

ci6n mas complct11 de r1ucstros ¡1¡1cic11tcs. 

J. Aunque nu L'1Lt:ont1·.1111u:; <¡lll' Jan donl~_i nlt11s de 

husulf¡111 sean mas efectivas que Ja!j dosi:_; hahituulcs, creemos 

que este ti¡1u 1le t1·,1tHmiento cs :;cguro, efic<iz, prúctico y 

cco116mico 15,000 \'S 70,000) para el pncicntu, por Jo que 

no existe raz&n 11urit l1t1 scg11lr us;1n1iolo. 

4. Se dcbcru im¡1lcmc11tur u11 mGLudo de control efecti­

vo uobrc los pucicntcs, yu que lu gr<in mnyoríu de ellos se 

cncue11Lrn11 ¡1ur1!l1los. 
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L.G,C. 

EDAD AL DIACN:'.>ST!CO 

o 

8 -
7 

-
-

n 
10 20 30 40 50 60 e + 

EDAD AL DIAG'..OSTICO 

I.N.C. 1987 

ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA BIBLIOTEC~ 



GRUPO 

A 

B 

TOTAL 

I.N.C. 

GRUPO 

A 

B 

TOTAL 

1987. 

INC 1987 

H 

7 

5 

12 

20 

CUADRO No.1 
L.G.C, 

SEXO 

~ F 

33.3 14 

55.5 4 

40.0 18 

CUADRO No.2 

L.G.C. 

SIGNOS FISICOS 

ESPLENOHEG,\L I A llEPfl1'0MEGALIA 

19(90.4%) 

7(87.57,) 

16(86.67,) 

7(31.8~.) 

6(75< 

13(43,3~) 

TOTAL 

6(1. Íl 21 

44.4 9 

60.0 30 

ADENOPATIAS 

2('J.0%) 

2(6.6'7,) 



Zl 

L..G.c. 
RECUENTO DIFERE~IAL EN OH 

LY OL MY ME N 80 B E 
T !POS CELtJLA.fU:S 

Ih'C 19Ci7. 
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CUADRO No.3 
L.G.C. 

TIEMPO DE EVOl.UCION IJE LOS SINTOMAS ANTES DE LLEGAR AL I.N.C. 

GRUPO 

A 

n 

G 

INC 1987 

RANGO 

1-60 m 

1-48 m 

1-60 m 

CUADRO No,6 
L,G.C. 

PROMEDIO 

17,8 m 

14, li m 

16,8 m 

PARAMETROS llEMATOLOGICOS 

GRUPO A GllUl'O B 
INICIAL REMTSlON TNICIAI. 

llll R 5!.4-12.9 R J0.7-lf1,(¡ R J.0-JJ 
X 8.9 x l]. 8 X 8 ., 

L R 100-710 R 35 35-13 700 " :!7-fl35 x 297 x 7600 ' /¡]Q 

p R l.f!0-1JI,7 ººº R 80.=. /¡Q 7 000 " BQ- 1200 uoo 
X liBO ººº X 2 J 1 000 X 357 ººº 

INC 1987 

REMJSJON 

R 'J.(i-15,5 
X l J • /3 

R 72-Jl(¡ ººº X JO 1 (¡{¡ 

" 92- 2 21; 000 
1 (10 noo 



INICIO 
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CUADRO No.7 
L.G.C. 

PARAMETROS llEMATOLOG!COS 

TOTAL 

REM 1SION 

R 3.0-12.9 llB R 9.6-16.6 
X 8.7 X 12. 5 

R 27-710 J. R Jsoo-13100 

X 363 000 X 7700 

R 80- 1900 ººº r R so-408 ooo 

INC 1987 

GRUPO 

A 

ll 

INC 1987 

X 418 

CUADRO 4 y 5 
L.G.C, 

TllATAMIENTO 

X 182 

TIEMPO QUE TARDARON !'ARA ENTRAR EN REMISJON 

l'HOMEOIO 

1-55 m 3 m 

l-5 111 3 m 



GRUPO 

A 

D 

INC. 1987 

24 

CUADRO (, y 7 

t., G. C, 

TRATAMIENTO 

DURACION DE LA REMISION 

RANGO 

1-23 m 

1-17 m 

PROMEDIO 

4 m 

1 m 
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