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IRTRODUCCION

Hasta hace apenas 30 alios el diagndstico de leuce-
mia aguda (IA) era una "sentencia de muerte?, ya que la
vida media espersda despuds del diagnéstico, era menor
de tres meses (1). La quimioterapia efectiva se inicié
en 1948 con la introduccidn del primer antimetabolito,
el methotrexate, por Farber y colaboradores (2}, En los
siguientes 15 aflog ge descubrieron e introdujeron en el
tratamiento otros agentes efectivos como los corticose
teroides, la 6-Mercaptopurina y la ciclofosfamida (3);
ugados individualmente producfan remigiones cuya dura-
cidn exre hasta de 12 meses y su uso secuencial pudo au~-
mentar la sobrevida (SV), en algunos casos, hasta 18 a
24 meses, en leucemia aguda linfobldstica (LAL) (4). Bl
siguiente paso 1ldgico fue el uso de estas drogas en com~
binacién con lo gque los resultados fueron notablemente -
mejores. Ia vineristina probd ser un poderoso agente en
la induceidn de la remisidn y su introduccidn en el tra-
tamiento de la TA fue uno de los grandes avyances de la -
década de los afios 60; en esta misma ddcada se descubrie
ron el arabindsido de citosina, la IL-~&sparginesa y los an
tibidticos antraciclipos, con lo que mejord el tratamienw
to de la I& del adulto (3).

Con el advenimiento de mejores esquemass terapduti-
cos hubo mejorfa en la frecuencia y duracién de la remi~
gidén de le leucemia; sin embargo, este mejor control -
del padecimiento y la sobrevida mds prolongada fueron a-—
compafiados de un aumento en la frecuencies de invesién -
del sistema nervioso central (SNC). En 1962 el grupo -~
del St. Jude Children's Research Hospital en Memphis j-
nicia une serie de estudios encaminados & erradicar lasg



céiulas leucémicas del SNC en etapas tempranas de la re
misidén y asi{ eliminer una potencial fuente de diseming-
cidn, con lo que se logré una mayor duracidn de le remi
sién hematoldgica (5~6).

El reconoccimiento de le importancia de la poliqui-
mioterapia durante la induceidn de la remisidén, el avan
ce en el control de las complicaciones infecciosas duw=
rehte ese perfodo, el uso de frgeciones sangufneas para
tratar tanto problemss infecciosos como hemorrdgicog (
granulocitos y plaquetas reapectivamente), el tratamien
to profildetico al SNC y el reconocimiento de la necesi
dad de quinioterepia combinada durante la remisidn del
padecimiento, son los principales factores que hen con-
trituido a mejorar progresiva y significativamente la so
brevida de los enfermos con IA,

No existe en el Instituto Nacional de la Nutricidn
(INN) ninguns revisidn de 1z evolucidn de los enfermos
con L& con los actuales esquemas de quimioterapis. Se
revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con
LA yue ingresaron al INN durante el periodo comprendido
del 1o de enerc de 1974 al 31 de diciembre de 1979 con
el objeto de conocer el mimero de los diversos tipos de
LA que ingresaron durante ese perfodo, el porcentaje que
logra recibir tratamiento adecumdo antes de su falleci-
miento o alta wvoluntaria, el porcentaje de remisiones =
completas, la duracibén de éstas y la sobrevida; los eg
guenas de guimiocterapia con los gque se logran mejores -
resultados, el mimerc de enfermos que recae en SNC y re
visar si los factores prondsticos que me mencionan en la
literatura correlscionan con la evolucidn de estos pacian
tes.
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TRATAMIENTO

Generalidades:

Is estrategis terapfutica actualmente en
boga en IA comprende tres fases o etapas cuyo objetivo
final es la erradicacidn de toda le poblacidén celular len
cémice presente en el momento del diagndstico (3,5,7,8).

FASE T
Induccidén de la remisidn.

Ha sido calenlado en estudios de autopsia, utilizan
do técnicas morfoldgicas cuantitativas, que un paciente
‘con evidencia clinica de leucemia agnde tiene unz magni-
tud estimada de 1012 blastos, 1o que constituye aproximz
damente 1 Kg (7-9). En estudios experimentales en pobla
ciones celulares, in vivo e in vitro, la citorreduccidn
con un programa de quimiocterapia dado, sigue un patrdn
logaritmico (7) (Pig. 1)

El objetivo del tratamiento de induccidn es reducir
el ndmero de celulas leucénicas en un 99.9% o sea 3 loga
ritmos (109). El porcentaje de enfermos en los que se
logra esto,es muy variable debido a varios factores, en-
tre los que destacan la edad y el tipo de leucemia; por
e jemplo, si se utilizan dos droges (prednisona y vinerig
tina) en IAL, se logra remisidn completa (RC) en 90% de
los nifios ¥ sélo en el 50-60% de los adultos (7).

Esta fage del tratamiento es cruecial, ya que si no
se logra la RC, las siguientes resultan inoperantes.

Cuando el paciente se encuentra en RC, la reduccidn
de su poblacidn celular leucémica determine que un por-
centaje importante de las cdlulas sobrevivientes que se



encontraben fuers de ciclo celular (fase de reposo) se
incorporen nuevemente a éste, lo que las hace mds vulne
rables a drogas que actien durante la sintesis de DNA (
fage de sintesis). Con egste ragonamiento, en el INN
despuds de lograrse la RC, se da al enfermo un ciclo de
quinioterapia gestinado & disminuir los blastos en 2 a
3 logaritmos nmds (107-106} y ejercer asf un mejor con-
trol del padecimiento; sin embargo, esta Yconaolidacién"
no es totalmente aceptada por otros investigadores.

FASE 1T
Profilaxis al SNC.

Bn los primeros intentos para la prevencidn de la
leucenia de SHC se emplearon de 500 a 1200 rads Qe irrz
diacién craneocespinal (9~11); sin embargo, estas dosgis
no eran eficaces y la frecuencia de recaidas a ese ni-
vel fue gimilar a la observads en pacientes que no reci
bieron profilaxis (12). Los pacientes recibieton enton
ces, 2400 rads de irradiacidn creneal m£s methotrexzate
intratecal, lo que demoatrd ser altamente efectivo, pues
s8lo 3 de 31 niffos en BC desarrolleron leucemia menfngea
(13). Se han hecho otros estudios que han confirmado la
eficacia de este esquems de profilaxis (8,14).

Le irradiacidn se empieza inmediatemente despuds de
la consolidacidn. Si el enfermo es mayor de 40 afios o
tiene leucemia aguda mieloide (LAM), la conductz en el
INN consiste en iniciar despuéds de le quimioterapia de
consolidacidén, la de mantenimiesto y si & los seis meses
el enfermo contimiz en RG, se inicia la profilaxis.

FASE TIT
A. Mantenimiento de la remisidn



Bl objetivo de eata fase terapdutica es la reduce
eibn contimma del mimero de blastos, evibtar la recai-
da temprana y lograr la curacidn del enfermo eléminan
do la totalidad de tales células.

En la mayoris de los protocolos se incluyen dos
drogag: 6-Mercaptopuring y methotrezate. Hasta ahora
no hay evidencia convincente que 1a adicidn de uno o
nds agentes prolonguen la duracidén de la remisién (15,
16).

B. Reinducciones o pseudorreinducciones.

Consisten en dar periddicamente (cada 3 meses) un
ciclo con los medicamentes que g usaron en la induc—
cidn de 12 remisidn. En algunos eatudios estas rein-
ducciones hen inerementado la durseidén de la remisidn
v la scbrevida (6); otros, sin embargo, han indicado
gue cor un adecuado régimen de induceidn y una efecti-
ve quimiocterapia de mantenimiento, las reinducciones

no han contribuido significativamente a mejorer los re-

sultados.
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BSQUETMAS DE QUIMIOTERAPIA UTITLIZADOS EN L& INDUCCION
DE 14 REMISION DE IXEUCEMIA AGUDA. INN.

Todos los enfermos reciben & ciclog del esguema
utilizado, luego de lo cual se valora la remisidn.

oP Vineristina (VCR) 1.4 mg/mz/semana/ti semanas, IV.
Dosis mdxima: 2 mg en cada aplicacidn.
Prednisona (FDN) 60 m.g/mz/dia./6 SemANnas, DeOe

COP  Ciclofosfamida (CFM) 600 mg/mz/semana/G semenss,
Iv.
VCR y PDN igual que en OP.

COAP CFM 100 mg/m2/dfz/5 afas, IV. Nueve dfas de repo-
80 '
VCR 1.4 mg/mz/dia. 1, IV. Dosis mfxima: 2 mg por a-
plicacidn.
Arebindsido de citosins (AraC) 100 mg/w’/dfa/5 dfas
IV, Fueve dfas de reposo.
PDN 60 mg/m®/dfa/5 dfas, p.os

CHOP Cfm 600 mg/m°/dfa 1, IV cada 21 afas.
Adrismicina 50 mg/m°/dfs 1, IV, cada 21 dfas (do-
sis total 550 mg/m").
VCR 1.4 mg/m?/afa 1, IV, cada 21 dfas (dosis mdxi-
ma: 2 mg en cada aplicacidn)e
PDN 60 mg/m2/d:{a/5 dfas, p. 0. Descanso: 16 dias.

HOP A las mismas dosis del esquema de CHOP, eldminan-
do la ciclofosfanida.



AraC-Thioguanina (Thio)
AraC 2.5 mg/Kg IV cada 12 horas, durante 5 dies
¥ 9 de reposo.
Thio. 2.5 mg/Xg p.c. cada 12 horas durante 5 dfas
¥ 9 de 1epou0.

VAMP VOR 1.4 mg/m?/semana, Iv.
Methotrexate (MIX) 60 mg/h?/semana, P.0. en dosis
divididas en 16 horag.
é-Merceptopurina (6-IP) 2.5 mg/Kg/dia/6 semanas,
DeOu
PDN 60 mg/mz/dia/s Semanag, P.O.

ESQUENAS DE CGONSOLIDACION

1om 6-MP 1000 mg/m?/dfa/3 dias, p.o.
M 30 mg/h?/dia 4, p.0o., E1 dia 5 rescate con dei-
do folinico.
CFM 600 mg/w®/dfa 7, IV.

2.~ AraC 2,5 ng/Kg/dfa/5 dfas, IV.
Thio. 2.5 mg/Xg/d{a/5 dfas, p.o.

MANTENIMIENTO.
CFU 200 mgyh?/semana, PeOs
HTX 20 mg/m/semana, p.o.
6P 50 mg/ﬁ?/dia, PO,



CRITERIOS DE REMISION Y RECAIDA

REMISTION COMPLETA:

1.~ Ausencia de signos o sintomas atribuibles a
la leucemiea.

2.~ En sangre periférica: ausencia de blastos; mds
de 500 neutréfilos/mmd; mds de T5000 plaque-
tas/ﬁm3; niveles de Hb y Ht normales.

3.- Médula Ssee con menos de 5% de blastos y que
la sume de éstos, linfocitos y células reti-
culares (célules inmaduras o "stem cells™) sea
menor de 25%.

4.- Liguido cefalorraquidec sin blastos.

RECATDA HEMATOLOGICA:
Cuando en el recuento diferencial celular de una
extensidn de médula Jdsem se encuentra mds del 5%
de blastos.

DURACION DE LA RC:
Eg el tiempo trangscurrido desde que se obtiene la
primera RC hasts los primerocs signos claramente g
tribuibles a la leucemia y presencia de blastos en
sangre periférica y mds del 5% en MO.

DURACION DE IA SOBREVIDA (SV):
Es el tiempo transcurrido deade el momento del
diagndetico hasta la mmerte.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clfnicos de todos los

pacientes con diagndstico de leucemia aguda que ingresa
ron por primera vez al INN del 10 de enero de 1974 al 31
de diclembre de 1979,

El diagnéstico del tipo de leucemia fue hecho en ba

se al egtudio morfoldgico de los blastos, tanto en san=—

gre

periférica como en médula dsea, por dos o mds hema~

t8logos {morfélogos) experimentados. ILos frotis fueron
tefildos con tinecidn de Wright; en caso de duda se les
hizo tinecidn de peroxidasa.

Ias leucenmias agudesg fueron clagificadas de la giw

guiente menera:

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA:

1-""

2_.‘-'

e

Leucemia aguda linfobldstica tipica: blastos peque~-
fos, de tamefio mds o menos uniforme, con egcasa can
tidad de citoplasma, crometina maclear homogénes.
Este tipo de leucemia, en le mayor parte de log caw
s08 puede corresponder &l Hipo I=1 de la clasifict-
cién de la FAB (grupo Franco-Américo-Britdnico). Pa
ra propdsito de la presentacidn serd IALL.

Leucenia aguda linfobldstica atipica (IALA): blastos
mds heterogéneos en tamafio, con presencia de ediulas
grandes (no nds del 50%), mayor cantidad de citoplag
me y mds de dos nucléolos. Ia mayoria de dstas co -~
rresponden 2 la IAL tipo I~2 en la clasificacidn de
lz PAB.

Leucemia aguda indiferenciada (LAI): mds del 504 de.
blastos grandes, micleos redondos o cerebroides, cro
matina densa y necldolos prominentes.

LEUCEMIA AGUDA MIELOIDE (TAM):

Estas fueron clasificades en: mielobvldstica, mielo

14



monobldstica, promielocitica, monobldstica y eritroleu~
cemia; sin embargo,para propdsito de presentzcidén y and
lisis de resultados debido al nimero escaso de cada una
de ellas, serdn denominadas en conjunto ThAlM,

Se definieron como enfermos 0 casoes valorables los
gue recibieron dos ciclo completos de quinioterapia de
induccidn de la remisidn, antes de su fallecimiento o
alta voluntaria.

No se incluyeron los casos de leucenila aguda oligo-
bldstica y los que ingresaron por primera vez en recdida
del padecimiento.

la sobrevida fue calculada hasta la fecha del falle

cimiento y en caso de no conocerse ésta, se tomd la fe-
cha de la dltima vez que el enfermo fue valorado en el
hospital, segin la dlbtima nota de evolucidn en el expe-
diente clinico.

Todos los resultados fueron sometidos para el and-
1isig estadistico, a la prueba de la "t" de Student o a
la X~

—
“-‘lw

S.{S (“Q;g T
Z;g}gaL CH{H? jg
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RESULTADOS
E1l mimero total de ingresos de pacientes nuevos con
diegndstico de L&, al INN en los 6 afios revisados fue de
146,

Tabla 1.~ Edad y Sexo
segin tipo de leucemia.

Baad, afios. Sexo

X Bango  imse.  Fem.

1AL 23.3 15 - 68 50 34
TAM 31.5 15 - 68 33 29
“dotal 83 63

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA

Total de CAT0E « « « « ¢ « » « o« o« B4
Valorables « o o o L A R A 66 (7806%)
RC (de valorables) o« o o o » o o o« 51 (77.3%)

Tabla 2.- RC segin
quimioterapia de inducecidn.

No. RC %

10} 22 21 G5 .4

CoP 29 21 T2.4

COAP i1 6 5445

HBP 1

VAMP 1

AraC~Thio. 1
~DOEAL 66 51

T i g {:!l gJ l

| RALLE LB ORiE I



Tabla 3.~ RC segin el tipo de TAL

No. RC % z
1
| TALt 46 39 84.8
LAT+IATA 20 12 60.0 ’
1Potal 66 51 |
P < 0.0025

Table 4.~ Duracidén (meses) de RC y SV
segin quimioterapia de induccidn en LAL%L.

e — - SR e e

No. X RC X sv
Op* 17 19.0 22,0
COP 20 12,5 15.5

P: NS
¥ Dos casos abandonéron el hospital en RC

_ Tabla 5.~ Duracidn (meses) de la RG y SV
 con y sin gquimioterapis de consolidacién en LALY

” o ;
No. X RC Xsv |

‘81 7 32,5 36.5 , 18 1347 16.4
0 10 11.0  15.0 | 2 4.0 10.0

COP
Mo. X Rre X sv

? € 0.025 P<0,025 P: NS~ P: NS

U S



Tabla 6.- Duracidén (meses) de
la RC y SV semin tipo de FAL.

o No. X RC X sv
| TAL% 37 16.0 20.8
| TATA 7 8.0 12.4
| 1AT 5 18,7 23.5
2&»‘54551'“ a9 1541 T 1949
P: NS
Tabla T.- Profilaxis
y recaida en SNC.
No. RECATDA
Radioterapia + AraC IT 29 4
. Radioterapia + MIX IT 16 1
Radiocterapia 1 0
| Yo profilaxis 5 1
ey T - -
P: Grupos no comparables estadisticamente,

TESIS COR
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LEUCEMIA AGUDA MIBELOIDE

Total de CBI03 4 + + « s+ +» « » b2
Valorables « o o« o o « o o« o » 31 (50%)
RC (de valorables) « « « » « » 14 (45%)

Tabla 8.- RC semin
guimioterapia de induccidn.

COAP 20 10 50
!Arag-Thio. 3 2
VAP 5 1
CHOP 1 1
oF 2 0
ES Y 4

Tahla 9.~ Cazsos con
SV mayor de 2 aifios.

i Afios TAL Talt

- 10 (5) 2 (D)
-

b4 1 1 !

. " e i TESIS CON
:

| FALLA DE ORIGEN

{ ) fallecidos
* Sin btrataniento



DISCUSION

Durante el perfodo comprendido del 10 de enero de
1974 al 31 de dicienmbre de 1979, ingresaron al INN, 146
pacientes nuevos con diagndstico de leucemia aguda; 83
(56.8%) fueron de sexo masculino y 63 (43.2%) de sexo
femenino. Fueron valorables en total 97 (66.4%). (Ta-
bla 1).

LEGCEMYA AGUDA LINFOBLASTICA

De 66 pacientes valorables, 51 (77.3%) eatraron en
RC, resultado que es similar & lo informado por otros
autores, con diversos protocolos de tratamiento en LAL
del adulto (18-20),

De los resultados obtenidos con los diferentes eg-
quemzs de quimioterapia de induccidn (Tablae 2) liame la
atencidén que el porcentaje de RC obtenida com 3 6 4 dro
gas fue inferior al obtenido con 2; sin embargo , es im
portante aclarar que de los 29 pacientes tratados con -
COP; 11 fueron IAY y ILATA y de los 11 tratados con COAP,
9 correspondieron a estos dos tipos de leucemia, Bs po-
gible que esto explique en parte la menor respuesta en
comparacidn con el grupo que fue tratado con dos droges,
en el cuzl todos tenfan LALt. EI andlisis de 1la tabla 3
apoya lo anterior, ya que el 85% de los enfermos con IAL%
entrd en RC en comparacidn con el 60% de los que tenfan
IAI y TAIA,

No hubo diferencie estadisticawente significativa
en la duracidn de la remisidén y la supervivencia, en
LALt, cuando se usaron 2 é 3 droges en 1a induccidn de
la remisidn (Table 4); tampoco la2 hubo cuando se com-
pararon de acuerdo con el tipo morfoldgico de la IAL (
Tabla 6).

El 85% de los pacientes cuye induccidn de iz remie

20



sidén ge hizo con tres drogas (COP) desarrolld leuco-
penia importante, que favorecid complicaciones infece
ciosas, por lo que fue necesario reducir la CFM en un
50% u omitirla en dos o mds ciclos; unicamente el 5.2%
de los pacientes iraztados coan dos drogas (0P), durante
la induccidn de la remisidn, desarrollé leucopenia (P<
0,0025).

La duracidén de la remisidn y la supervivencia, en
promedio, de la totalidad de los pacientes con IAL fue
de 15.1 y 19.9 meses respectivamente, resulfados gue «~
son comparables a lo informado en la literaturs con es-
tos mismos esquemss de gquimioterapia (20).

Del grupo de 17 pacientes con LALY en que se indu-
Jo la remisién con OP, 7 recibieron quimioterapis de -
consolidacidén y la diferenciz en duracidn de la remisidn
y supervivencia, con log que no la recibieron es estadig
ticamente significativa, P€ 0,025 (Tabla5). En el gru~
po de 20 pacientes en que se indujo remisidn con COP no
es posible comparar los rezuliados en duracidén de la re-
misidn y supervivencia entre los gque recibieron la cone
solidacidn ¥ los que no, debido a que'dnicamente a 2 ene
fermos no se les dio dicha quimioteraspia.

Si la induceidn de remisidén se hizo con OP, 12 cop
golidacidn fue con CFY, MIX,y6-MP y i lz induccidn fue
con COP, la consolidacién se hizo con AraC y Thio. De-
bido & esto, no tiene valor comparar duracidn de RC y -
SV en ambos grupos.

Independientemente de la quimioterapia empleada en
le. induceidn de la remisidn, el tipo morfoldgico de la
IAL y esquema de consolidacidn, la duracidn de la remi-
sidn én el grupo de enfermos que recibid dsta fue de 18

|



meses y la supervivencia de 21.3 meses, mientras gue
en el grupo que no la recibid, fue de 9.2 y 14.8 me-
ses respectivamente (P { 0.05); sin embargo, debido

a gue log esguemas de quimioterapis empleada en ambosg
grupos fue diferente, no es posible sacar conclugiones
de esta observacidn.

PROFTLAXIS A SKNC

De los 51 paclentea con IAL que entraron en RC,
46 recibieron profilaxis a SNCG (Tabla 7): 5 (10.8%) de
éatos, desarrollaron infiltracidn leucdmica en SNC. Es—~
te porcentaje es similar 2l informado por otros aubores
(10, 11, 13, 14).

LEUCEMIA AGUDA MIELOIDE (IaM)

Se obtuvo RC en 14 (45%) de los pacientes valoraw
bles., Este porcentsje eg similar al informado por o-
tros antores (18-22),

Debido al reducido mimero 8e enfermos que entrd en
RC y & que existen dentro de datos, casos aislados en
los gue la duracidén de la remisidén ha sido muy prolongg
da, no es posible hacer andlisis estadisticos de los re
sultados, (Tabla 8)

FACTORES CLINICOS Y HEMATOLOGICOS
QUB AFECTAN EL PRONOSTICO.
Han sido examinados numerosos pardmetros clinices

¥y hematoldgicos, con respecto a su posible valor pronds—
tico en IA (18). En nuestros casos, ningunc de los daw
tos analizados tuvo valor prondstico: edad de l1ss enfer
mos, tiempo de evolucidn de los sintomas previe al diag
néstico, presencia o ausencia de adeno o visceromegalia,



menifestaciones hemorrdgicas al momento del diagnés-
tico, niveles iniciales de Hb y Hy, cuenta inieial de
leucocitos, cuenta absoluta de granuleocitos en gangre
periférica y porcentaje de blastos en MO. Estos mis-
mos pardmetros fueron comparados entre el grupo de pae-
cientes en los que la RC durd menos de 5 meses y los
que estuvieron en remisidén mds de 15 meses y tampoco
ge encontraron diferencias significativas.

Como se decfa al principio, 96lo 97 (66.4%) pacien
tes fueron valorables; es decir, 1 de cada 3 fallecid o
solicitd su alta voluntaria del hospital, antes de come
pletar dos ciclos de quimioterampia de induccidn de la re
nisidn; probablemente esto se debe en primer lugar, a
gue los enfermos acuden al hospital cuando sus condiciow
nes clinicas son deplorables, babiéndose automedicado =
previamente durante varios meses y en segundo lugsr, a
la baje sospecha clinica de este padecimiento por el mé-
dico general, pues el tiempo promedioc desde el inicio de
los sintomas hasta su internacidn fue de 2.9 meses en los
146 pacientes y el 62% habfan gido tratados previamente
por algin médico, con transfusiones y/o antibidticos.

De los 65 casos que entraron en RC, (51 de IAL ¥y

14 de IAM) en 21 la duracidn he sido mayor de 2 afios y
actualmente viven 15 pacientes (Tabla 9). En 3 de da~
tos la duracidén de la RC es mayor de 3 afios, en 2 mayor
de 4 y en 4 meyor de 5 aflos; estos dltimos ya no reci-
ben tratamiento. Aungue aun es prematuro hablar de cu-
racidn en leucemia sguda del adulto, es importante hacer
hincapié en gue el prondstico, adn en nuestro medio, es
cada vez mds favorable.
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CONCLUSIONES

1.~ En adultos con IALt (I~1), la quimioterapia de e=

2-—

40"

5 L et

leccidén para la induccidn de la remigidn es : VCR
y PDN. FEn casos de LAT o LATLA (I-2), probablemen
te sea necesgario agregar una tercerz droga, aunque
esto no se puede afirmar categdéricemente, bosados
en los resultados de la presente revisidn pues no
hubo grupo de comparacidn.

Ia GFM, a la dosis utilizada de 600 mg/m2/semans,

no eg adecuada como tercera droga, pueg la mielo-

depresién fue muy importente, ya que produjo un al
to fndice de infecciones, retraso de la quimiotera
pia y elevacidn del costo del tratamiento. Si no

hubiese otra droga disponible, 1z dosis de la CFM

debe ser reducida al menos en un 30%.

- Ia quimioterepia de consolidacidn es absolutamente

necesaria, pues prolonga significativemente la durg
cién de la remisién y con ésto, la calided de la vi
da.

Bl 10% de los enfermos recag en SHC a pesar del tre
tamiento profildetico.

Ia duracidn de la remisidn y 1la supervivencia de los

- enfermos adultos con IAL tratados en el INN, es simi

lar a la de otros informes, con el mismo esguema de
quinmioterapia. Ias condiciones econdmices de los pg
cientes atendidos en el INN no permite el uso de o-
tro tipo de 4roges.
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6.~ Bl unico pardmetro que resultd ¥til pars establecer
el prondstico de los enfermos adultos con leucemia
aguda, es el tipo morfoldgico de la misma.

Te~ Bl COAP produjo 50% de RC en IAM. Mientras no se
disponga de otras drogas (daunorrubicina, doxorru-
bicina, VM-26) puede seguir utilizdndose.
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