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PARTE I

INTRODUCCION:

El paciente hematolégico, en part::.cular en el amb:n.to hosp:.talarxo,
presenta miltiples complicaciones que mot:.van “la"’consulta  a
diferentes especialidades médicas. La p:Lel es.un_érgano con una
gran expresividad clinica en estos pac:.entes. ‘Las’ alterac:.ones
cut&neas en ellos son frecuentes y de etiologia 'multiple. De aqui
que se establezca una estrecha relacién entre el dermatélogo y el
hematdlogo. . )

En la valoracién cutédnea del paciente hematoldgico deben tenerse en
cuenta una serie de factores. En primer lugar, su enfermedad de
base. Esta puede ser la causa de una variedad de lesiones cutdneas
tanto especificas como inespecificas. Por otro lado, el estado de
inmunodepresién en el gque deneralmente se encuentra, lo hacen
susceptible a cualquier tipe de infeccién oportunista y 1la
frecuente pancitopenia puede enmascarar o modificar lesiones. Por
dltimo, la gravedad potencial del paciente hematoldgico justifica la
introduccién de nuevas y agresivas terapéuticas; asi mismo, estos
pacientes suelen estar en tratamiento con miltiples f&rmacos que,
directa o indirectamente, pueden ser causa de lesiones cuténeas.

Por lo anterior, el dermatb6logo debe estar preparado para efectuar
una correcta interpretacién de las lesiones cutdneas que pueden
aparecer en el paciete hematol6gico, con el propSsito de colaborar
en forma eficiente y oportuna dentro del grupo mult:.dlsc:.pl:mar:l.o
de manejo. Asi, la hematologia constituye: un ‘amplio campo de
estudio del que puede beneficiarse la préctlca y la investigacién
dermatolégica.

El presente trabajo se enfoca en especial ‘a las leucemias.




LAS LEUCEMIAS
ANTECEDENTES HISTORICOS

Las prlmeras descripciones formales de las leucemiag pueden
atribuirse al inglés Bennet y al célebre patélogo alemdn R.
Virchow, quienes en forma independiente publicaron en 1845 los dos
primeros casos de leucemia. Corresponde también el crédito de haber
acuiiado el término "leucemia" a Virchow, atin cuando sostuvo en un
principio el error de considerarlo un proceso supurativo "por
hallarse enorme acumulacién de células blancas en la periferia.
Asi mismo, propusoc la primera clasificacién de las leucemias,
refiriéndose sin saberlo, a las formas crénicas de 1la
enfermedad. (1)

En 1857, Friedreich identificé a la leucemia aguda como una entidad
diferente a las descritas previamente, esta Gltima de un curso més
agresivo. (1)

En 1889 Epstein por  su parte, y Fraenkel unos afios mas tarde,
dividieron' a su - vez-‘a la.,leucemia aguda en dos variedades
morfoldgica y clinicamente: dlst:mta No es, sin embargo, hasta los
estudios de’ Ehrlich:a. fines ‘del siglo pasado y de Naegeli y
Schilling: a- principio. de nuestro siglo, cuando se establecen

y : “‘tintoreales y clinicas que
yor precisién a las leucemias

agudas (1ya

El descubr miento de’ la pos:.bllidad de tratamiento de la leucemia .-~

.aguda’ por Farber y- colaboradores en 1945, es el punto de partlda
" clave: para ‘establecer cada vez métodos de identificacén més finos -
y precisos  de  la.  leucemia*’aguda, por la gran import:anc:.a_ :
pronéstlco terapeutlca que conlleva 1) . .

Un segundo paso trascendent:al en la historia de estas enfermedades; }
fué establecido por Dalton (1966) y Dameshek (1967).al sugerir gue
las * leucemias . linf&ticas .crénicas -eran el resultado i de:; o
acumulacidn y recirculacién de linfocitos no. func:.onantes derivados®
de una clona celular anormal, incapaz de responder a los estimulos
habituales vy, consec\.ent:emente, hiperlongeva. Este: concepto ide
neoplasia acumulativa sigue - siendo .la base: de »flos -‘actuales
tratamientos. {4) RESER A ; ETN

Por Gltimo, el conocimiento creciente del s:Lstema J.nmunoléglco, de :
las  distintas poblaciones 1linfocitarias . 'y- .de ' su -evolucién
madurativa, nos esta haciendo comprender el modo en. que estas.
neoplaslas acumulativas derivan de células linfoides "congeladas"
en estadios diferentes de su d:.ferenc:.ac:.én y maduracisén. (4) -




" DEFINICION Y ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

‘,Las leucem:.as agudas ‘son un grupo de neoplasias hematolégicas que

. se’caracterizan por la proliferacién desordenada de los precursores

“del. tegldo hematopoyét:.co. Son un desorden primario de la médula

':ésea, ‘enel’cual 10s. elementos celulares normales son reemplazados

.por células »1nmaduras o blastos; pueden ser de estirpe linfoide o
5’ .

Estas celula pueden encontrarse no s6lo en la médula 6sea, donde
de hecho’'se originan;.sino también en la sangre perlférn.ca y ademés
pueden ' ‘dnfiltrar cualquier &érgano o tejido del organismo. (1) En
ocasiones ' la - leucemia  aguda linfobl&stica es la. expresién
hemat:olég:.ca de-un‘linfoma de alto grado de malignidad constituido
por llnfocn.t:os*’r en diferentes estadios maduratlvos (6)

No_se conocen estadist:lcas prec1sas de la frecuenc:.a de la leucem:n.a
aguda. en ‘nuestro medio; sin embargo, el registro nacional del
* cancer di6 a conocer'.en 1983, que en el Distrito federal, el grupo
de leucemias y linfomas en n:.ﬂos y adultos varones ocupé el primer
lugar entre’ los padecimientos neoplés:x.cos ¥y :en: muJeres adultas
um.camem:e fué superado por el.carcinoma cer.v:.couterlno y mamarJ.o
(1)

La-leucemia aguda l:l.nfobléstlca es el tipo predomlnante de leucemia
infantil y representa entre el 80 y 85% de todas las.leucemias de
estas edades."Las tasas de incidencias alcanzan indices de entre 2
Y 4 nuevos.:casos por cada 100 000 habitantes 'y - afio,, siendo
discretamente ‘mayor en varones que en mujeres. La edad de maxima
incidencia se.encuentra entre los 2 y 5 afios. (6) Se ha sugerido que
a medida:que: el nivel socioceconémico es mis alto, la frecuencia de
presentacién "de leucemia aguda es mayor. La mayoria de estos
1nformes corresponden .a leucemia linfobléstica. (1)

Las leucemlas agudas no linfobl&dsticas son padecimientos malignos
que se caracterizan por la acumulacién en sangre y en médula 6sea
de precursores neoplasicos de las células sanguineas, granuloc:.tos,
monocitos, eritrocitos y plaquetas. ;

Estas células neoplésicas llamadas blastos, presentan trastornos de
la diferenciacién y maduracién celular, producen alteraciones de la
mielopoyesis normal y tienen la capacidad de infiltrar cualquier
organo o tejido. Son padec:.mlentos de curso agudo 'y t:erm:.nac:.én
fatal en la gran mayoria de los casos. (2)



Las leucemias agudas mielobl&sticas son mis frecuentes por arriba
de la cuarta década de la vida; se concidera que el 80% de los
casos de leucemia aguda corresponden a leucemia aguda
mielobldstica, después de esta edad, a pesar de que la leucemia
aguda disminuye en forma notable después de la qu:mta década. Como
ocurre en todas las neoplasias hematolégicas, existe un predominio
en el sexo masculino con una razén 3:2. (1)

Los procesos inclufdos dentro de la denominacifén genérica de
sindrome mielodispldsico crénico son: leucemia granulocitica
crénica, policitemia vera, mielofibrosis con metaplasia mieloide y,
finalmente, trombocitopenia esencial. (7)

La leucemia granulocitica crénica es el sindrome mielodisplédsico
mds frecuente y representa el 15% de todas las leucemias. Viene
caracterizada por una proliferacién muy preferente de la linea
granulocitica, lentamente progresiva, que mantiene por muchos meses
un buen gradiente madurativo, con traduccién periférica (leucemia)
“desde fases muy precoces. (7)

La leucemia granulocitica crénica, con una incidencia de 1.4 nuevos
casos por cada 100,000 habitantes y afio, es menos frecuente que su
homéloga linfoide la leucemia linfocitica crénica. Afecta casi por
igual a ambos sexos y su diagnéstico se puede hacer en todas las
edades de la vida, con un miximo de frecuencia entre los 25 y 50
afioos y una edad méxima ‘de incidencia situada en torno a los 40 -
afios. No parece existir 'ninguna preferencia racial, siendo

excepcional las. formas familiares. (7) -

La leucemia linf&tica crénica B, es un proceso neoplasico crénxco
adquirido y. clonal de' células inmunocompetentes que han gquedado
bloqueadas a nivel de un linfocito B probablemente virgen ‘de
contacto antigénico. 'En su expresién leucémica muestra - una-
morfologia de célula pequefia, con poca actividad mitética, sin.:
caracteristicas wmorfolSgicas que los distingan claramente de los :
11nfoc1tos ‘normales. (4)

Se. ha seflalado que la leucemia linfética crénica B eé ‘ia’ “MAS
frecuente de todas las leucemias linf&ticas ‘crénicas.i:(95%):

representando en los paises occidentales el 20 al: 30% de todas las o

leucemi.;as En los paises asidticos su :mc:.denc:.a es ‘mucho . menor.
(2.5-3 (4) T :

Es una enfermedad de adultos mayores, s:Lendo excepc:.onal_,ant:es de -

los 30 afios. El 90% de los casos aparecen por-encima‘de.los-50 afios: .

y 2/3 por encima de los-60. La mayor afeccién masculina:-es ‘clara .
(relacién V/H=1.5). (4) ST e




La leucemia linfdtica crénica de células T, es una enfermedad poco
frecuente que representa un 2.5% de todas las leucemias linf&ticas
~-crénicas y, en un principio fué definida por la propiedad de formar
rocetas con hematies de carnero (.y. la presentacién de otros
marcadores de células T) de su poblacién linfocitaria predominante.
Sin embargo, en el transcurso . de . estos aflos ha demostrado una.
heterogeneidad morfolégica, inmunolégica y evolutiva que ha hecho
dudar, en algunos casos, de si se trata de una neoplasia o de un

proceso benigno. (4) o .

La leucemia-linfoma de células T del adulto, se trata de un proceso

que incide en edades medias de la vida (20 a 60 aflos), con ligero
predominio masculino. Comienza generalmente de forma aguda y cursa

con infiltracidn cutédnea y/o hipercalcemia. Todos los casos tienen

mayor o menor grado de expresidn leucémica con presencia de una

poblacién linfoide varlada, pleom6rfica, con nlicleos de contorno

irregular (dividido en varios 16bulos), de cromatina condensada y

nucleolos poco llamativos. Un 20% de los pacientes muestran células

menos abigarradas que recuerdan a las células de Sezary. En todos

los casos el fenotipo es de linfocitos-T. (4)

El sindrome de Sezary, descrito.:por :este autor en 1938  como
"eritrodermia con presencia de’ células monstruosas en la’'sangre 'y
en la dermis", es hoy dia definido.’como’un dermatolinfoma T:con:
expresidn leucémlca e intlmamente ‘rel c:.onado con la. m:.cos:.s
fungoide. (4) ’ :

La tricoleucosis es un tipo espec:lal de
llnfoacumulatlvo

en edad medla de la vida (qu:.nt:a sext:a décadas)
descrito entre 20 y 80 affos. - H

La proporcién de tricoleucocitos: presentes en; sangr D

variable -y, en ‘la. mayoria de los. casos: representa

proporc:.on de la férmula. leucocitaria. A-lo largo. d
sin. embargo,". un- 10 a 20% de los casos pueden pres
leucémlca (4)"

Los métodos c:.t:omét:r:.cos de anélls:.s en’ flujo laminar;:
el andlisis: Kappa Lambda, ‘pueden detectar poblac1one
de -células:B:



.- Cuando *'el “nim rd",»dé"-‘“dél‘ulas‘ tumorales circulantes sobrepasa los




CLASIFICACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS LINFOBLASTICAS

CLASIFICACION MORFOLOGICA: Desde 1976, la clasificaciodn -
citomorfolégica mis ampliamente aplicada es la del grupo.
cooperativo FAB (French-American-British Clasification), que

atiende a criterios de tamafio celular, grado de variacidén-de la -
“morfologfa celular dentro de la misma poblacién, granulacién y. ...
grado de basofilia cltoplasm&tlca, asi como forma del nficleo.:Con ' :

arreglo a estos criterios la leucemia aguda llnfobléstlca puede;‘ -
dlvldlrse en tres tipos: (6) o

LAL-Ll: Poblacién monomorfa de linfoblastos pequenos, ‘con

relacién nﬁcleo/c:.toplasma alta
‘m-Likz' Acusada heterogeneldad en- la morfolog

LAL-L3: -

T, - LAL de células B y LAL de célul

Med:.ante la detecclén de ; am:igeno
heteroanticuerpos producidos “‘en ‘conejos
normales = o malignos-  se.” ‘ha’'. demostrado
heterogeneldad en las poblac1ones lz.nfoc:Ltar:L
dividir a las leucemias agudas llnfobléstlc

LAL, COMUN:

LAL de tipo T: ptores d =8
mewbrana, para:hematies:-de: carnero (rE/OK’I‘ll) y

antigeno: t::.mocitlco"humano {HTA) 7




EXIStE un pequeno grupo’ dentro de la LAL T con =
antigeno comn (LAL-T/c).y.ausencia: ‘de - '
_receptores para hema ies d ;

: mejor pronéstlco. :

LAL de tipo B: |

compatlbles co '1
(L3)

‘Un pequeﬂo grupo ‘presenta’ nmunoglobu11 na
‘citoplasméticas :(IgM)*iy- antigeno. comin’
(CALLA), claslflcéndose-como LAL pre B.

LAL'Nﬁrnzk‘ B Coresponde a un reducido “ntmero de LAL no T no
LR T B que carecen del antigeno comin (CALLA
negatlvos)

._CLASIF;CACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS NO LINFOIDES

‘El grupo cooperatlvo Franco-Americano-Britdnico (FAB) propuso, a
partlr de 1975, una forma universal e clasificar a la leucemia
-aguda ‘con el fin de unificar criterios y determinar patrones de
comportamiento evaluables en cualquier lugar. Surge entonces: la. .
clasificacién morfolédgica de la leucemia aguda mielobl&stica. En la.. -
evaluacién inicial se obtuvieron muestras de sangre periférica-y.
médula ‘6sea que se manejaron con la tincién de Romanovsky.
Inicialmente la FAB clasificé a la leucemia aguda mlelobléstlca en:«.-}
6 grupos (M1 a M6) y en 1985 .integrd la M7 (1) R i

LAM-M1 (Leucemia Mieloblé&stica Indiferenciada)

Clara imagen de diferenciacién granuloc1t1ca, pero n
asi de maduracidn.

Puede confundirse con LAL en la m1croscopia e.luz

En sangre periférica y médula osea- mleloblastos
nicleo redondo, cromatlna nuclear fina y ‘homogénea),:
escaso citoplasma con bordes c1top1asm§t1co ;bien':
definidos. .




LAM-M4

LAM-M5

LAM-M6

{Leucemia Promielocitica)

Gran cantidad de gréanulos azuréfllos aberran
Numerosos cuerpos de Auer. g

Bxiste una variedad o subvariedad hlpogranular que'
puede ser confundida con M2.

(Leucemia Mielomonobléstica)

Observa ambas lineas celulares (mieloide y
monocitoide) predominando el monoblasto con nucleo de
aspecto "arrifionado", cromatina fina reticular, gran
cantidad de citoplasma y bordes c1top1asm§t1cos
irregulares incluso con pseudépodos.

(Leucemia Monobléistica Pura)

Células con aspecto monocitoide de gran tamafio, niicleo-
irregular de aspecto "arrifionado, citoplasma . muy. :
abundante, bordes aserrados. R

Los cuerpos de Auer son raros.

Gran cantidad de monocitos aparentemente maduros en 1
sangre periférica.

{Eritroleucemia)

Presencia de precursores eritroides tanto en sangre
periférica como en médula 6sea,gran cantidad de
proeritroblastos. . :
Serie roja con diseritropoyesis y megalcoblastosis.
Coexisten una cantidad variable de mieloblastos,
mielocitos, monocitos y promielocitos con

‘anormalidades diversas (cuerpos de Auer,

megaloblastosis, grdnulos eosindéfilos y azuréfllos
gigantes) .

{(leucemia Megacarioblistica) = :
Variedad més recientemente 1nc1uida por el grupo FAB
Infiltrado de células estlrpe megacarlocitlca (30%)




CUADRO CLINICO

La leucemia aguda linfobldstica puede manifestarse bien de- forma ' .

incidiosa, siendo un descubrimiento casual en un estudio de sangre ";
prlférlca o bien como un cuadro agudo hemorrédgico o infeccioso: La

presencia de signos y sintomas sistémicos depende del grado de
invasién de la médula ésea y del grado de extensién o localJ.zac:.6n~
de la infiltracién extramedular. (6)

La anemia se manifiesta por 1la palidez, cansancio féc:.l
taquicardia y soplos cardiacos funcionales. La disminucién de la' :
granulopoye51s da lugar a infecciones locales (faringeas;
resplratorlas, etc.) o generalizadas (seps:.s), acompafiadas. de .
fiebre y ulceraciones de la mucosa oral. La serie megacariocitica
suele estar muy comprometida, por lo que las mam.festac:.ones'
purpuricohemorragicas son frecuentes y precoces. (6) . :

Podemos encontrar adenomegalias, axilares o inguinales entre un-12: . -

y un 20% de los casos. El hallazgo de hepatomegalia es frecuente, .
llegando a alcanzar indices del 40 'al 50%. Cerca de un tercio de °
los pacientes, presentan al diagné‘st:icordolor 6seo, acompaiiado. en-
algunos casos de artralgia o ‘artritis. "La - afeccién. del sistema
nervioso central como manifestacién’ precoz 'se presenta en menos de
un 10% de los casos y puede. man:.festarse ‘dediversas  formas:como
sindrome meningeo, s:.gnos focales indrome hlpotalém:.co ] s:.ndrome
cerebeloso. (6)

Por iltimo, en algunos casos ten al: dlagnéstlco mam.festac:.ones

de invasi6n ' testicular i(aumentoi de :-tamafic ‘de ‘uno. o ambos

testiculos) ocular,.’ (hemorrag:.a retiniana, infiltracién del nervio

6ptico) o pulmonar: (d:.snea, ‘hipoxia;-infiltrado intersticial en la .
radiografia‘ de. térax) ‘si’bien todas estas' localizaciones son méas

frecuentes en los 'de "recldlva leucémlca (6)

En ‘términos generales, la- leucemla aguda tiene un cuadro clinico
mas o menos - clés:.co,‘ inecluida la leucemia ag'uda mielobl&stica. En
general, el comin denominador: es: la presencia 'del sindrome anémico
en el 75 al 95%.de los casos, manifestaciones hemorragicas de piel
y mucosas: en ‘la mitad; ‘presencia 'de ‘'sintomas generales como
diaforesis, - pérdlda de peso'y apet:.t:o (10 y 35%) (1)

Exlsten var:.edades de - leucemla “aguda - mielobldstica que se
correlacionan. con la posibilidad ~de’ filtracién "en forma mas
frecuente a 6rganos o tejidos. Aquellas con componente monoblastico
M4 y M5, por ejemplo, suelen infiltrar encias y anillo de Waldeyer,
mlem:ras que la esplenomegalia, infiltracién ‘a sistema nervioso y
atla ple(J:.L)son mis frecuentes en las leucemlas mlelobléstlcas que en
otras

10



por su parte la leucemia granulocitica crénica da la cara con dos
tipos de manifestaciones clinicas: a) sintomas y signos propios de
un sindrome constitucional hipermetabélico (astenia, inapetencia,
adelgazamiento, febricula y, sobre todo sudores nocturnos) y b)
manifestaciones secundarias a la esplenomegalia (sensacién de
pesadez epigdstrica o dolor en hipocondrio izquierdo. En la
exploracién clinica el hallazgo mis constante es una esplenomegalia
palpable (80-90% de los casos) de consistencia firme que, en la
mitad de los pacientes sobrepasa los 10 cms. por debajo de la
arcada costal y en la mitad de los casos se puede objetivar una
hepatomegalia, generalmente moderada. (7)

Por iltimo, en una porcién algo menor de los casos, el paciente
acude a la consulta por manifestaciones generales diversas
(astenia, pérdida de peso, infecciones de repeticién, etc.). Las
adenomegalias se desarrollan en mds del 90% de los pacientes y
pueden afectar a cualquier ganglio. ya desde fases iniciales suelen
presentarse adenomegalias cervicales, axilares, inguinales,
supraclaviculares, etc., de tamafio variable, no dolorosas, de
consistencia eldstica, no adheridas entre si ni a planos profundos.
(4)

La leucemia linfocitica cronica de cé&lulas B, puede afectar
cualquier érgano o sistema de la economia. Habitualmente altera a
varios, bien por invasién o como consecuencia de infecciones,
toxicidad terap&utica, etc. La hepatomegalia por infiltracién
linfocitaria portal es frecuente y generalmente discreta. La
acumulacién de células leucémicas en la submucosa del tracto
gastrointestinal, es poco llamativa, aunque en algin caso puede
presentar diversos sintomas: diarreas, malabsorcién, ulceraciones,
hemorragias, etc. (4) ’

La alteracit6n de la inmunologia humoral en la leucemia linféatica : -
crénica B lleva a un claro protagonismo clinico de los fenémenos:

infectivos en la evolucién de la enfermedad. entre las infecciones:

mis frecuentes hemos de destacar las respiratorias, ‘urinariasy,
cuténeas y, en las fases terminales, sepsis. (4) R N

Por Giltimo , merecen mencién las manifestaciones dermatolégicas de

este tipo de leucemia. Pueden ser inespecificas (prurito,-p&pulas:

de pririgo), secundarias a infecciones (piodermias, herpes zéster):
o causadas por infiltraciones dérmicas especificas:  (miculas,
nédulos, etc.) (4) ST

La leucemia linf&tica crénica T de cé&lulas hipergranulares, es la
forma mds frecuente de las leucemias linfaticas crénicas T. Su
cuadro clinico estd dominado por infecciones de repeticién. No son.
raros en su historia los datos de artritis reumatoidea y otras:
inmunopatias. En ella, la esplenomegalia es frecuente (50-80%) y se
puede acompafiar de hepatomegalia (20-30%).(4)

11



En la leucemia linfoma de células T del adulto, la infiltracién
‘cutdnea es variable de unos pacientes a otros, de aparicién brusca
en el 70% de los casos, recordando los aspectos de la micosis
"fungoide. Casi todos los casos presentan gruesas adenopatias
periféricas y adenomegalias abdominales, infiltrados pulmonares,
afectacién gastrointestinal, etc. Todos los casos tiene mayor o
menor grado de expresién leucémica. Un 20% de los pacientes
muestran células abigarradas que recuerdan a las células de Sezary.
(4)

En 1974, Galton y colaboradores separaron de las leucemias
linféticas crénicas una variante més agresiva, caracterizada por
.sus. razgos morfolégicos (protagonismo de prolinfocitos) .y sus
‘pecularidades clinicas; se trata de las leucemias prolinfociticas,
cuyoc cuadro clinico de inicio suele caracterizarse por Ila
presencia de sintomas generales (fatiga, astenia, diaforesis,
pérdida de peso) o por los derivados de una gran esplenomegalia
(infarto esplénico, abultamiento abdominal,etc.). Mas raramente la
presentacién de otras formas (fiebre, didtesis hemorrdgica, etc.).
las adenomegalias pueden estar ausentes; con frecuencia existe
hepatomegalia y en las formas T hay afectacidn cut&nea. (4)

El sindrome de Sezary, definido hoy como un dermatolinfoma de
celulas T con expresién leucémica, en su fase de estado el sintoma
mas -comin que lo caracteriza es la eritrodermia, acompafiada de
infiltracién y edema,. generalizada o mds raramente localizada en
algunos territorios.:Otras lesiones cutdneas frecuentes son la
pigmentacién , queratodermia) palmoplantar, ‘alopecia, alteraciones
de las ufias y - n6dulosi’o:: pdpulas. agrupadas en placas. Las
adenomegallas puede : 1canzar\gran t:amafio (4)

El cuadro clim.co de-la trlCOIEUCOElS deriva de los sintomas de la
1 ‘comienzo en 80% de los casos. En un
tercio de -los: paci ntes,’ ‘la/clinica inicial estd dominada por la
apr:.c;.én de: -fiebree’ infecciones 'y.en otro tercio por ‘la aparicién
de pirpura'y/o hematomas..con menor frecuencia es la esplenomegalia
dolorosa el. dato-de: present:ac16n (25%) . 'No es raro el diagnéstico
por casualldad, tra ‘una analitlca pract:lcada por otras causas. (4)
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ETIOPATOGENIA

Hasta el momento actual no ha sido posible identificar a un factor
o .factores como de accién etiolégica probable, ni mucho menos
segura, en el desencadenamiento de una leucemia aguda
linfoblastica. (6) Sin embargo, se han encontrado algunos factores
predisponentes, entre los que cabe mencionar factores ambientales,
genéticos, infecciosos y estados de inmunodeficiencia. (5)

De los factores ambientales destaca por su 1mportanc:.a la radiacién
ionizante. Se ha involucrado a la radiacién ionizante basdndose en
los estudios realizados en los sobrevivientes de las bombas de
Hiroshima y Nagasaki. Dichos estudios indican que las leucemia
puede ocurrir 1 a 2 aflos después de la exposicién, con una
incidencia méxima entre los 4 y 8 afios después de la exposicidn.
También se ha seflalado un mayor riesgo en los nifios expuestos
durante la etapa prenatal a las radiaciones. El mecanismo de la
leucemogénesis probablemente sea debido a un efecto directo sobre
el DNA, que causa la activacién de protooncogenes que finalmente
van a condicionar el desarrollo de la leucemia. (5)

Otro factor involucrado en la génesis de la leucemia es el benzeno.
Este y sus derivados constituyen el ejemplo clésico que sugirid la
relacién entre substancias quimicas de empleo no farmacoldgico y
cancer. Inicialmente se observé que en los trabajadores italianos
del calzado que empleaban productos derivados del benzeno entre sus
materiales de trabajo, tenian wuna incidencia de leucemia
mielobldstica aguda de 12/100 000 habitantes, mientras que en la
poblacién no expuesta fué tan sélo de 2/100 000 habitantes. (1,5,2,)

‘En- la leucemia granulocitica crénica, la inmensa mayoria de los
casos carecen de circunstancias etioldgicas aparentes y, en menos
del 5% de los casos es posible encontrar antecedentes de contacto
con benzol u otros solventes industriales y, sobre todo, exposicién
'»a radiaciones ionizantes.(7)

Taml?lén se ha observado una mayor incidencia de leucemia en
‘pacientes que han recibido agentes alquilantes. Se ha encontrado

-una’ alta tasa de incidencia de leucemia en pacientes con mieloma -

miltiple tratados con melfaldn, asi como en pacientes. con
enfermedad de Hodgkin, tratados con radioterapia y mostasa
nitrogenada o ciclofosfamida. El desarrollo de leucemia secundaria
al uso de uno o varios agentes alquilantes se ha atribuido a un
efecto directo sobre el DNA. (5)
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Se han comunicado casos de leucemia aguda linfobldstica tras
aplaslas provocadas por cloranfenicol. Como mencionamos, el
mecanismo de accién de estos carcinégenos quimicos no estd bien
definido; se plensa que pueden actuar como agentes activadores de
una lesi6én previa del DNA (ccongenltaﬂ o bien como wverdaderos
carcindégenos que originan por si mismos alquilacién de los &tomos
donadores de electrones de los 4cidos nucleicos o proteinas,
lesionando primitivamente el DNA nuclear. (6)

La herencia como factor etiolégico de las leucemias, no esté bien
establecida. Es excepcional 1la aparicidén de leucemia aguda
linfobldstica en varios miembros de una fratria; la frecuencia en
hermanos de pacientes leucémicos es de 1:500 y en gemelos
monocigotos 1:5.(6)

Es llamativa la incidencia de leucemia en nifios con sindro de Down,
15 veces mayor que en la poblacién normal; tal vez la trisomia 21
represente una inestabilidad cromosémica preleucémica, ya que se
han encontrado trisomias 21 o rupturas cromosémicas del par 21 en
células leucémicas de pacientes leucémicos sin fenotipo Down.(6)

Algunos defectos inmunolégicos congénitos, generalmente asociados
a rupturas cromosémicas y translocaciones, significan un .riesgo
elevado de leucemia aguda, que en ocasiones Sse expresa Ccomo
leucemia aguda linfobldstica {sindromde de Bloom, ataxia -
telangectasia, Wiskott-Aldrich). Asi mismo se sabe que un 15% de
los enfermos con pancitopenia aplésica crénica congénita (anemia de
Fanconi) evolucionan hacia una leucemia aguda. Una explicacién a la
predisposicién de padecer neoplasias en estos casos debe concebirse
sobre la existencia de anomalias en el DNA. (6)

En cuanto a hemopatias preleucémicas, han sido comunicado numerosos
casos de leucemia aguda linfoblé&stica surgida tras una aplasia que
remitid a los pocos dias de tratamiento. En general, las leucemias
agudas surgidas en el seno de diferentes panmielopatias crénicas.

suelen tener un caracter no linfoide y aparecen en individuos de . '

edades avanzadas. (6)

El papel que juegan los virus en la génesis de la leucemia en-aves, '
ratones y gatos ha sido bien demostrada. En todos ellos parece-
actuar como agente inductor algiin tipo de virus RNA (oncornavirus)

con capacidad de elaborar una molécula de DNA (provirus), copia de’
su RNA, a través de la aaccidén de una enzima DNA-polimerasa RNA-

dependiente (transcriptasa inversa). De esta manera, podria
explicarse la posibilidad de que un virus de naturaleza RNA fuera
capaz de incorporar una nueva informacién genética en el genoma de
la célula huésped: en este caso, en una célula hematopoyética
autoperpetuable. (6)
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Desde hace algunos afios se ha descrito en leucemias humanas la
presencia de transcriptasa inversa relacionada con ciertos
oncornavirug; también se ha hallado, en el citoplasma de cé&lulas
bl&sticas, &cidos nucleicos relacionados con virus RNA. De todos
estos hallazgos cabe deducir que al parecer existen oncornavirus
oncogénicos estrechamente relacionados con algunas leucemias agudas
humanas. (6)

En 1980, Poiez describié el virus de la leucemia humana de células
T (HTLV-I), que es el causante de las leucemias de células T;
posteriormente se identificé el virus HTLV-II en pacientes con
leucemia de células peludas. Otra asociaci6n que se menciona es la
del virus Epstein Barr con leucemia de células B, con la
translocacién t(8;14) y la activacién del oncogén c-myc. (5)

El mecanismo de transformacién bléstica, inducido por una o varias
de las posibles circunstancias etiol6gicas que se han descrito, no
se conoce con exactitud. Es aceptable gue la incorporacién virica
al genoma de las célula hematopoyéticas germinales pudiera. ser-
facilitada por algin tipo de predisposicién genética y por lesiones '
prenatales del DNA ‘a  través de . diversos agentes fisicos' o,
quimicos. (6) . R s
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DIAGNROSTICO

LEUCEMIA AGUDA LINFOBLASTICA

El d:.agést::.co hematoléglco, viene siendo dado por los siguientes
datos. hemocitométricos y morfolégicos: el hallazgo fundamental lo
const:.tuye una’leucocitemia elevada 10 000 y 200 000 leucocitos por

: “un;: . claro predominio de elementos leucémicos
morfolégicamente” inmaduros y atipicos. No obstante, un 25% pueden
:serileucopénicos y a veces subleucémicos. La trombocitopenia es
generalmente acusada y el recuento de hematies estd disminuido, con

. splr do de médula 6sea, permite objetivar, en la mayoria de los-
casos, la:substitucién del parénquima hematopoyético normal por un
L 1nf11trado monomorfo de elementos blésticos. La PAS pos:nt::.v:.dad en
collarete, ‘con- reacciones de peroxidasa y esterasa negativos,
‘permite  determinar la naturaleza linfoide de los blastos. Los:
linfoblastos de naturaleza T muestran un patrén de actividad:
caracteristico frente a la fosfatasa &cida, con distribucién focal."
conflnada al aparato de Golgi. (6)

.Generalmente, el diagnéstico de leucemia aguda linfobléstica: es,.‘
‘sencillo, pero-algunos sintomas y signos iniciales pueden co:.nc1d1r S
con los-observados en otros cuadros hematolégicos, :mmunoléglcos [« I

- infecciosos -tales .como, mononucleosis 1nfecc1osa, linfocitosis-
aguda : 1nfeccxosa, fiebre reumitica, parpura trombocitopénica ' '
‘idiop&tica;- anemia aplésica, artritis reumatoidea, etc. El estudio -

morfoldgico. de la sangre periférica y especialmente el asplrado de

médula ésea establecen f&cilmente el diagnéstico. (6)

LEUCEMIA AGUDA MIELOBLASTICA

./ En‘cuanto “a. la biometrfia hemdtica, los niveles de hemoglobma .
| observados son variables, pero suelen fluctuar entre 5 y 8 g/dli:En:
‘promedio, la mayoria de las series coinciden en que al rededor del .
“15%: de’ los casos presentan al momento del diagndstico cifras.dé:
leucocitos normales; el 30% aproximadamente presentan leucopem.a Yy
el 25% presentarén la forma hiperleucocitaria de la enfermedad.: Se’
calcula. que aprox:.madament:e la mitad de 1los:. pacientes:. ;
presentarédn al inicio con neutropenia y s6lo una t:ercera parte:.lo -
haré con cuem:as noxrmales. (1) : :

I c:.fra de blastos es muy variable; sin embargo, ex:.sr.e concenso"
.generalicon respecto a la existencia de una relacién directa entre' "
el porcenta]e de blastos en sangre priférica Yy ‘la‘cifra. de. -
leucoc:.tos, a ‘mayor leucocitosis, mayor porcentaje ‘de - blastos -
perlférlcos e ‘incluso mayor grado de neutropenia. - :
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La cifra de plaquetas al momento del diagn6éstico es inferior a la
normal en el 50% de los pacientes, aunque en el 40% del total suele
ser grave. El aspirado de médula 6sea resultard hipercelular en mis
del 90% de los casos. Habitualmente la imdgen de la médula Gsea por
aspiracién muestra un porcentaje variable de blastos gque deben
exceder siempre el 30% de las células nucleadas; existe depresién
-variable de megacariocitos casi siempre importante, asi como de las
series roja y granuleccitaria normales; no es raro encontrar algin
grado de diseritropoyesis y megaloblastosis. Hasta en el 65% de los
casos es posible encontrar mielofibrosis en la biopsia de médula
6sea cuando se utilizan tinciones especiales. (1)

LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA

Los hallazgos analiticos wméds frecuentes en el momento del,-
diagnéstico son: hiperleucocitosis neutrofilica .con mielemia, en
sangre periférica, habitualmente superior a los 50 Ooo/ml an.-70%
de los casos duplica, al menos, esta cifra (100 000.a 250 000/m1) .
La citada hiperleucocitosis se realiza, muy. preferentemente, a
expensas de neutréfilos maduros (segmentados y ' cayados); - con
presencia de frecuentes precursores granulociticos (metamielocitos, .
mielocitos, etc.) e incremento habitual de granuloclt:os baséfllos 3
y menos frecuentemente de eosinéfilos. (7) :

En un 65% de los pacientes existe, en el momento del dlagnéstlco,"-'
una anemia generalmente moderada, normocitica y normocroma. y.en mis ...
del 60% de los casos se descubre una cierta t:ron\bocxtos:.s“ g
generalmente moderada (400,000 a 600,000 plaquetas/ml )y L
un 5% de los mismos aquella puede sobrepasar el m1116n

El cuadro medular, estudiado citolSgicamente. . po aspirado
histolégicamente por biopsia, muestra una intensa hlperplasn.a le-la :
hemopoyesis mieloide (con escasas lagunas grasas) 5 o

fundamentalmene a expensas de un notable

a expensas de elementos de talla media: ",pequeﬂa
inicial se puede objetivar. un cierto gradoide: mleloflbros:l."
25% de los casos), habitualmente: de patrén: ret::.cul:.m.co
suele progresar, en proporcién: -y cuam::l.
evolucién del proceso: (30- 40%) (7):"'
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LEUCEMIA LINFATICA CRONICA B

" La masa-tumoral ‘se acumula fundamentalmente en sangre y s:l.st:ema'_
“linfoide yisu’ ‘expansién es generalmente lenta, por 1o que en una
.fraccién 1mportant:e de pacientes el dlagnést:.co se hace de manera
-casual-al; practlcar un hemograma de rutina. En este momento puede,‘
en la f6rmula leucoc:.tar:.a, s:m o

B.(4)

-estudios: de sangre periférica, normalmente la tasa -de
lmfocltos no’suelé. exceder de 4 000 células/ml. Una linfocitosis
‘vmam:em.da es’el:hecho. mds ‘caracteristico de la leucemia linfética
a cifra‘de“estas células es variable a lo largo de la

’ ,evoluc:Lén de las enfermedad En estadios iniciales es moderada

000°y.’15°000/ml) ,: pero progresivamente va subiendo hasta
"cifras.que-pueden’superar el millén ( aunque en la mayoria de los
'pac:l.ent:es ‘son’inferiores a 100 000). Esta poblacion linfocitaria
-guele -estar: formada por. células pequeﬁas, con nicleo redondo sin
nicleo:visible, citoplasma escaso sin apenas granulac:.én azuréfila,
Y. gran’; frag:.lldad mecénica al hacer las extensiones de sangre, lo
§ = lleva La’ romperse originando las llamadas "manchas de
',Guprecht (4) :

El grado de aném:.a es variable a lo largo del proceso, pero ya en
el momento.del diagndstico la mitad de los pacientes muestran una

i anemia moderada, normocitlca Yy normocroma, con tasa normal o baja

deé *reticulocitos:- La trombocitopenia es generalmente tardia 'y
 secundaria a la ocupacién medular. También como en la anemia, puede
desempenar ‘en algln caso mecanismos autoinmunes o de hiperesplenia. .
La:neutropenia raramente es- 1mport;ante hasta los est:adios flnales'.
-/de la: enfermedad (4) L ; L :

El- estudlo de medula Ssea muestra, desde el prlnc1p10 “d
enfermedad,- un: grado’ vanable deflnflltracn.én 11nfoc1t:1ca
aspirado,: :

(nodular, 1nterst1c1a1 mixt

" :se’ descubre" hlpogamaglobullnemla yi los‘estudlos‘
‘_Inmunoglobullnas "ha demostrado laica
largo de. la evoluc16 )

._En un’ 10% de’ los -caso puede hallarse hipergamaglobulinemia
todo ‘aumento -de: IgM,: mas: raramem:e de IgA:y,en 1=2%i:delos’
aparecen picos‘ monoclonales'‘de’un munoglobullna .:Ldént:.ca a“'la-'/
_hallada en la superf:.c:.e de’ls celulas leucémlcas (4) ;




Un 10 a 15% de las leucemias linfdtica 'crénicas. B  presentan
manifestaciones hiperinmunes (hipersensibilidad®a’.la picadura de
insectos, alergias alimentarias, etc.) y en un‘20% de los pacientes
puede hallarse una prueba de Coombs directa positiva, ‘aunque sdélo
5 a 10% desarrollan anemia hemolitica. La aparicién' de anemia
trombopénica inmunolégica es mds rara. (4) .

LEUCEMIA LINFATICA CRONICA DE CELULAS T

HematolSgicamete se caracteriza por una linfocitosis persistente de
cuantia variable, pero superior a los 10 000 elementos/ml en mis de
la mitad de los casos, realizada a expensas de células de
apariencia madura con citoplasmas amplios y presencia de una
granulacién azuréfila llamativa. Citoquimicamente son fosfatasa
dcida positiva y ANAE negativas. (4)

Esta linfocitosis se acompafia de una notable neutropenia, inferior
‘a.500/ml, en casi la mitad de los casos, de evolucién crénica. En
40-a 50% de los casos existe anemia macrocitica y en ocasiones
arregenerativa (eritroblastopenia selectiva). La trombopenia es
discreta o inexistente. (4)

En todos -1os dasés la m&dula 6sea estd infiltrado por linfocitos de
morfologia similar a la descrita, en cuantia variable (entxre 35 y
- 70% . de"la’’celularidad global), generalmente con patrdn nodular. (4)

~linfocitos ha mostrado un peculiar fenotipo
:Forman rE, tienen receptor para la fraccién Fc de la
: “CD8+, .CD4-. Parecen, pues, ser el resultado de la
' expansidnideiuna‘poblacién T citotéxica/supresora.(4)

) ciente nte: se-ha presentado evidencia clara de un tipo més
;agresivo 'de‘leucemia linf&tica cronica T: la LLC-T con fenotipo
colaborador/inductor. (4)

gicamente presentan anemia y trombopenia discretas y una
infocitosis ‘que  puede alcanzar cifras muy elevadas. Estos
linfocitos:son. de tamafio mediano o pequefio, citoplasma moderado y
sin granulacién, nicleo frecuentemente indentado. Citoquimicamente
muestran positividad de la fosfatasa 4cida y, a diferencia e las
anteriores, ' ANAE positiva. El fenotipo inmunolégico es de
linfocitos™ T colaboradores (rE+, CD3+, CD4+, CDS+, CD8+). Son
frecuentes.las anomalias cromosémicas sobre todo en los pares 8 y
14 .y la-investigacién por infeccién por HTLV-1 es negativa. (4)
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LEUCEMIA LINFOMA DE CELULAS T DEL ADULTO

En todos los casos el fenotipo es de linfocitos T (positividad de
CD2,3,4,5 y negatividad de CD8). Los aspectos hlst:opatolégz.co de
los gangllos son todavia méis variados que los de sangre per:.fér:.ca,
pudiendo adoptar forma de linfoma difuso de células pequeilas,
medianas, pleomSrfica o grandes. La médula &sea puede estar
indemne, pero con la méxima frecuencia estd invadida aunque en
cuantia moderada. (4)

LEUCEMIA PROLINFOCITICA

La aahgre periférica suele mostrar anemia vy trombopenla
generalment:e moderadas y, sobre todo, una elevada leucocitemia (con
frecuencia  “superior a 100,000/ml). Esta’ leucocitemia estd

protagonizada por aumento de prol:.nfoc:n:os. Son ‘células: de tamano
.mediano; nicleo redondo ( a veces irregular en .las formas T),
"cromatina bien condensada y con nucleolo’ dest:acado El- c1toplsma es
amplio, - con basofilia variable - - = ocas:n.ones,f con
:prolongaciones. (4) e S FE

La médula &sea se encuentra invadida masivamente desde ‘el
principio, con depresién de la hemopoye:.s ‘normal.” el estudio ‘del
fenotipo inmunolégico ha mostrado la estirpe B-en-la: mayoria e los
casos (80-95%), inmunoglobulinas abundantes; (IgM-o::IgD), XM.m&s:’
bajas que 1la LLC-B y reordenamiento de los genes para’ las cadenas
pesadas y ligeras. (4) : ;

En el 5 al 20% restante el fenotipo de los prolinfocitos ‘es de
células T: rE+, CD4+/CD8- en 2/3 y en el resto CD4+/CDB+. &
CD4-/CD8+. (4)

SINDROME DE SEZARY
(DERMATOLINFOMA T CON EXPRESION LEUCEMICA)

El estudio hematoldgico muestra leucocitosis moderada (10 000 a- o
30,000 leucocitos /ml) con linfocitosis realizada  a expensasde'
células peculiares denominadas células de Sézary. Estas muestran un
tamafio var:Lado (grandes o pequeilas) en intima relac16n con:el-
_ntmero. de- > sus  cromosomas (células diploides, . trlploldes,'
,.t:et:raplo:.des) ;El nGcleo es voluminoso y .de’: mo, ’fol 1a mu
compleja, ‘que se ha denominado cerebr:.forme (4)

. En su mayoria muestran un fenotlpo de l:mfoc:Lt:os ¢
inductores. No ‘suele haber anemia ni trombopenia
medulaxr suele ser escasa, en cambio es llamatlva

cuténea. (4)
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TRICOLEUCOSIS

l.a -anomalia: “mids caracteristica de la trlcoleucos:.s
panc:.topenla.‘ Sin embargo, un 50% de los pac:.ente
diagnéstica sblo muestra monocitopenia (12%) ’ b:.c:.t:open:.
- 1nc1uso valores normales (16%).(4)

Morfoléglcamem:e, los tricoleucocitos son,celul )
con un:nicleo generalmente ovalado (. a-veces:indentado)ien:
puede verse uno o dos nucleclos no muy. destacado 1toplasma es:
azul palido, a veces algo griséceo,-con proyecc:.o (L
le ha dado el nombre de trlcoleucoc:u:o
‘gruesas {4) -

Cltoqulm:.cament:e destaca,- ';en‘ w
res:Lstente al tartrato. de la:fo:

que en 33 ‘a 55%
materlal medular

una busqueda m:muc:.osa,
ntre el tEJldO graso (4)

rr Todo ello suglere que se trata de celu as’

B presecretoras K(4):
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“La flnalldad del tratamlento qulmloteréplco‘;e seliminar..la
citologia leucémica preservando la cantidad; suficiente de-c¢élulas. .
de células normales para repoblar-la médula 6sea’.’Dado*que’ que la:
velocidad de recuperacidn de la célulaleucémica es;mis.
‘estrategia terapéutica esti basada en la: admlnlstraclé

"t

de farmacos con intervalo suficiente Jpara_ que’l

la remisidén; b) neuroproleaxls,
y d) supre516n de la terapéutlca (6)

masa tumoral con restaurac1on de’
farmacos que se han ensayado para.esta-.fas
predniscna, daunorrub1c1na, L-asparaginas

adisién de L- asparaglnasaﬁ'elev
un 95% -~ En aquel;a

Para el pequeno grup
completa con'i este protocolo 8

10%. .La neuroproleaxls
‘alcanzar la remlslén compl

esperanza “de  conseguir:
realiza -con: la
metrotexate.

semanas en los pac1entes de:bajo-.riesgo 'y cada 8 en los dealto
riesgo, se suspende esta: terapéutica y-se reallza una‘reinduccién
con v1ncrlst1na, prednlsona y daunorrublclna (6) -
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SUSPENSION DE LA TERAPEUTICA. Después de 30 o 36 meses de remisién
completa mantenida debe suprimirse la terapéutica. Antes de su
retirada debe realizarse estudio de liquido cefalorraquideo, médula
6sea y biopsia testicular y administracién de un nuevo ciclo
quimioterdpico igual a la f
induccién , fase conocida como de intensificacién final. (6)

En los dltimos afios ha comenzado a ensayarse la inmunoterapia.
pasiva mediante la infusién endovenosa repetida de anticuexpo
monoclonal especifico (J5) frente al antigeno comin de la leucemia
aguda linfoblastica, no pareciendo obtenerse cambios significativos’
en la celularidad de la médula Ssea. Estas lltimas investigaciones -
tal vez puedan conduc:.r a nuevos enfoques terapéuticos futuros. (6)

'En cuanto'a’la leucem:.a aguda mielobldstica, hasta hace 25 afios era.
absolutamente . incurable, tenia una sobrevida de pocos meses ¥y
muerte’ 1nev1table en menos de un afio. Ahora, se han propuesto’

esquemas con” monoterap:.a, entre los que destacan el arabinésido.de

7 citosina-/(ARA-C) . daunorrubicina y amsacrina, con lo que . la
* remisién.icompleta-no excede el 50%. Desde finales de los sesenta se
empezé a‘utilizar’el ara-c combinado con otros férmacos, tales como.
6-mercaptopurina’; 6 - 6-tioguanina, aumentando el porcentaje de
. remigidn’ completa de 35 a 56% y con la adicién de un antracicl:.co, o
: jhasta dél 50 al. 85%," lo que no es posible obtener con qulmloterapla :
“ menos agre51va. (1) o ; .

: za de curac16n para los pacientes con leucemia aguda :
m:.elobléstlca ‘parece .ser cada vez m&s real con. el empleo.. de”
’transplant: de ‘médula’ Gsea singénico de médulas . tratadas. 'para
;eliminar’'las ,clonas ;leucémicas. Los mejores ‘resultados:;: de;
‘transplante en-estos pac:.entes se ha alcanzado cuando 'se’realiza.
durante;laiprimera’remisién completa, con una duracién de sobrevida
-libre-de. laenfermedad a 3 afios del 40 al 70%, a diferencia.de 10s"
'tratados .con’ pollqulmu.oterapla, que son :.nfer:.ores al 50% (1)

Con’: respect ana leucemla granulocit:.ca crénlca, el pr:Lm T agente:
. terapéutlc mostré eflcac:.a ‘en

dispone
monoquimioterapia:: alternat::.va al:busulféan’
‘de la sint:es:.s del DNA que es 1a h:.droxlurea :

'n agente 1nh1b1dor: S
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. Menos eficaces en la fase m:.elocit:n.ca del- proceso ‘se han mostrado
otros agentes terapéuticos como- el dlbromoman:.tol, la .
6 mercaptopurlna, el melfaldn, etc (7). :

En las agud:.zac:.ones mieloidesise.suelen’u lizar combinaciones de
ant:rac1c11nas (daunorrub1c1na y mitoxantrona, ‘etc.) ;con arabinésido
formas linfoides se emplean
2 11nfoblést1cas, tales como
‘predn:.sona Yy incristi asoc:.adas o no a las mismas
antraCJ.clJ.nas 1) ;

hermanos gemelos un:.v:.t:el:.nos, han puesto en marcha el transplanl:e
"de;. médulaildsea; alogém.co como intento de  "solucién final" en
pac:.entes elat::.vamene jévenes (menos de 45 afios) que dispongan de
.un hermano: HLA-idéntico. Los mejores resultados (60% de largas
“remisiones ;libres: de enfermedad) se han logrado xealizando el
: transplante de:médula“ésea en los primeros afios de la fase crénlca, -

: recer la acelerac:.én del proceso. (7). a

. Los 1m:em;os de autot‘ransplante en fase de’ agud:.zaclén, a partlr de .
. células: sanguineas .0 :medulares recogidas.

: on’ menos :mmunosupresoras !
‘que:las: contlnuas hay una ‘cierta’tendencia’ y t

; : P S
l:.nfat::.ca cr6n1ca B ‘es-su-uso- como medlda pallat:.va,para reduc:.r‘_ -

grandes adenomegallas o: grandes esplenomegallas sintomdticas .'(4) - :
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SLal esplenectomia se’ ha usado sobre t:odo -en pac:Lem:es con anemia
~hemolitica’ -autoinmune i o purpuza: ‘trombocitopénica :Ld:.opétlca
(reslstentes a la cortlcoterapla), en - esplenomegalias gigantes
dolorosas .0 con sxgnos ‘de secuestrac:.én {anemia y trombopenia}l,
‘ete. (4) . ;

Cuando fracasan las moxioqu:.mlot'erapias. (con o sin esteroides) se
han recomendado diversos protocolos de los empleados en linfomas no
hodgkim.anos (COP, - CHOP,etc.). con los que a veces, pueden
conseguirse resultados’ favorables, aunque generalmente de corta
duracién. (4)

El uso de antlcuerpos monoclonales, interferén, moduladores
celulares,’ deox:.coformlctl.na, ‘ete., -representa nuevos abordajes
terapéuticos todavia en vias: ‘deestudio. El transplante de médula
65ea, las raras veces en.gue.la edad del paciente y la existencia
de donante lo permitan, puede er curat:.vo -(4)

La t:erapéutlca de .las:le cem as prol:.nfocit::.ca (B y T), es
generalmente poco ‘eficaz iiprincipal:.  arsenal. empleado ha
consistido .en alqu:.lant:es, radlot:erap:.a ~‘esplén1ca, esplenectomia y
leucoféresis. (4) : :

En la tricoleucosis o'leucemia,de células peludas, la esplenectomia
es la terapéutica -inicial - de: eleccién cuando es necesario un
tratamiento activo; aunque un 16% de los pacientes presentan una
evolucién térpida y no lo requieren. (4)

El alfainterferdn es la ‘segunda terapéutica eficaz en 1la
tricoleucosis. Con €&l se consigue una normalizacién de los
recuentos ‘sanguineos en 70 a 100% de los casos. Sin embargo, no
desaparecen los tricoleucocitos de la sangre ni de la médula:ésea
en la mayoria de 1los pac:Lentes (80-100%) . Parece pues, . una
terapéutica paliativa de las citopenias que origina ademds estas
complicaciones. (4) R

La deoxicoformicina es un inhibidor de la adenosindeaminasa que ha
provado ser de gran eficacia en el tratamiento de la tricoleucosis.
Casi un 60% de los pacientes muestran una remisidn completa.r(con
desapar1c16n de los tricoleucocitos de sangre y médula &sea) que
dura mis de un aflo. Sin embargo, su toxicidad (hepdtica, renal,
inmunosupresién, etc.) es mayor que las medidas ant:erlormente
expuestas. Conviene resrvarla para casos Wy agresivos o para
aguellos en que ha fracasado esplenectomia e interferén. (4) -
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MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS
Y

DERMATOSIS ASOCIADAS

_“Las. manifestaciones mucocuténeas de la leucemia depende del tipo de
ésta“y se les divide en dos grupos: manifestaciones especificas

-'verdaderos-infiltrados leucémicos y las inespecificas o leucemides.

"La:dicotomia, sin embargo, no estd siempre totalmente definida, ya
‘gues;por -un lado uno puede encontrar un cuadro histolégico

-especifico’'en lesiones que clinicamente parecen leucemia y por otro
lado’ las lesiones especificas no siempre revelan el tipico
Jinfiltrado en los cortes histolégicos. (18)

"Las.: manifestaciones cutédneas especificas de la leucemia aguda
pueden - ser nodulares, vesiculares, bulosas, en forma de placas
eritematosas o de apariencia exfoliativa. Histolégicamente existe
-una alteracién muy caracteristica de la arquitectura normal de la
piel por las células leucémicas que la invaden,ocurren en menos del
5% de.los casos de leucemia no linfocitica.(10,12)

"La leucemia cutis se define como infiltrados leucémicos en la piel
y es generalmente un signo de enfermedad diseminada. Muy rara vez
puede ser la'presentacién inicial de una leucemia. La frecuencia de
leucemia .cutis difiere dependiendo del tipo de leucemia. En las
series reportadas por Boggs y colaboradores, 15 (11%) de 134
pac:.entes .-eon”leucemia. mielobl&stica o monocitica, tenian . -
J.nf:.ltrados cuténeos en- su presentac:Lén inicial y 17 pac:.entes-

La frecuenc:. de _leucemla cutis fué mucho meénor en la leucemla, Py
l:.nfoblést:.ca aguda- con-.2 (1.3%) de 159 pac:.entes que estuv:.eron.f- :
“rafectados‘como: presentac:.én inicial y s6lo 3%‘en ;
< ‘;su‘_:fenvferq}gd‘ad'.‘ -~ Los : pacientes con leucemia’ cuti

“mismo;la
- distribucidn de estas lesiones varian con el t:.po de leu cemia’’ )
‘de’dla’leucemia aguda 'y
- ge: presentan con mas. frecuenc:.a en la’ cara’; y ‘las: ext:remld des;
de ‘las leucemias granulociticas crénicas 8e presentan ‘eneli

‘las.de 'las leucemias: monocitlcas ] :
entero (34)

e presenta con ‘lesiones poco
‘l.:lsualegique pueden simulla‘ri:rosacv ‘lupus - eritematoso s:.st:émlco, .

p i ecundaria,’ micosis fungo:.de,‘,‘“
. sarcoidosis, erupciones cut&neas, enfermedades vesiculo ampollosas,, S
psor:.as:.s g'ut:ata y urt:.car:l.a 1gmentosa (34)

-26



La dermatosis- neutrofilica febril ‘aguda, también llamada sindrome
de Sweet, se ‘caracteriza por fiebre, neutrofilia y aparicién
abrupta de placas eritematosas, dolorosas principalmente en las
extremidades superiores, la cabeza y el cuello. Histolégicamente la
caracteristica‘ mds importante es un denso infiltrado dérmico de
neutr6filos. Esta entidad fué la principalmente asociada a leucemia
mielégena aguda en un estudio de 39 pacientes con sindrome de Sweet
asociado a malignidad; se cree que sea una de las manifestaciones
no especificas del proceso maligno de base. (10,11,13)

Asi pues, en el ~‘momento:: actual, la dnica asociacién
estadisticamente significativa-del sindrome de Sweet que se ha
encontrado es con-la leucosis mielomonocitica aguda en varones.
La asociacién del sindrome de ‘Sweet a enfermedades malignas supone,
seglin series recientes, de un’10‘a'un 20% de los casos descritos.
Las enfermedades ‘hematolégicas’son-las mis frecuentes y, asi desde
que Matta y Malak en 1973.comunicaron el primer caso de sindrome de
Sweet con hemopatiase:han descrito 54 casos con dicha asociacién
ocupando el primer. lugar‘:la’ leucemia mieloide aguda. Se han
descrito también’/casos ‘aislados de leucemia mieloide cxénica,
tricoleucemia linfomas;,mieloma y otros procesos
linfoproliferativos . Es importante recordar gque en estas entidades
el cuadro hematolégico’puede ‘venir precedido, incluso en afios, por
las:lesiones:cuténeas. (17,16)

El pioderma’’'gangrencso,;’ es-una ulceracidén destructiva necrosante,
~no. infecciosa:; de: -la-piel que se presenta como un ndédulo
. furunculoide;*’ una’“pistula o una ampolla hemorrédgica. A nivel
-histopatolégico,i-las::lesiones observadas no son patognoménicas,
. pero muestran’las:caracteristicas de formacién de grandes abscesos
‘estériles; junto'a:trombosis venosa y capilar, hemorragia, necrosis
<y unaz’infiltracién’celular masiva. Un hallazgo importante es la
coagulacién:-Las lesiones incipientes pueden parecerse a las de la
dermatosis neutrofilica de Sweet: (9) :

““Existen ‘dos formas - ‘principales “de - presentacién, probablemente
. relacionadas con'la profundidad de la lesién: a) una lesién nodular
‘eritematosasensible, en un:principio rojiza, que con la evolucién
se convierte en‘azulada'en:el’centro antes de ulcerarse, y b) una
o varias vesiculopistulas,” que pueden parecerse a lesiones de acné,
foliculitis- ‘o 'dermatitis:‘herpetiforme. La forma ampollosa:
hemorrdgica se - asocia;icon’sindromes mieloproliferativos, como
leucemia o policitemia vera.(9)# ‘Perry y colaboradores reportan
tres pacientes con una forma‘atipicasuperficial bulosa de pioderma
gangrenoso y en los:que-los-relapsos de la leucemia siempre estaban.
rglacionados_ al relapso:de:rlas-lilceras y-el control de la leucemia
s(ligt)npre hacia .que-laslesiones . cuténeas se hicieran quiescentes.

El eritema nodoso ‘asociado .a” leucemia es muy raro y ha sido’
reportado ocurriendo '.con; leucemia monocitica aguda, leucemia
linfoeitica crénlca‘yv«leucemi‘a granulocitica crénica. (20)-
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Los - xantomas, formas de presentacién clinica bastante poco
frecuente de las alteraciones del metabolismo lipidico y a veces
asociados a riesgo elevado de vasculopatia arterioesclerftica y de
modo ocasional a pancreatitis y, el xantogranuloma Jjuvenil o
nevoxantoendotelioma, enfermedad caracterizada por su aparicién en
la infancia con curso recidivante y regresién esponténea cuya
morfologia lesional lo constituye lesiones Gnicas en alrededor del
75% de los casos, las cuales al principio son pépulas o nédulos
eritematosos, mas tarde amarillos y por Gltimo placas aplanadas o
miculas de color marrén; -estas dos entidades han sido descritas
asociadas a leucemia mieloide crénica juvenil. (25)

La naturaleza de los xantomas no ha sido completamente esclarecida,
aunque ‘existe . una  acuerdo general en gque los pacientes son
normollpém:.cos y en: que las lesgiones tienen una falta de evidencia
,cn:oléglca ‘de. malignidad. En la mayoria de los casos, los xantomas
en.estos pacientes se presentan al final del segundo afio de vida.
En- por -Llo: menos’ 50% de los casos los xantomas se notan antes o al
,"moment:o e dlagnéstlco de la leucemia. (25)

. Las-, r:Loglobul:.nas son globulinas que precipitan del plasma o del
suero duram:e el proceso de enfriamiento. Las crioglobulinas de
estén compuestas de una inmunoglobulina
Y pueden asoc:.arse con mieloma, macroglobulinemia,
como - forma idiopética primaria. Las
v:.nmunocomplejos formados por una
generalmente IgM y con
-Pueden encontrarse en pequeifias
en wuchas enfermedades

la artritis reumatoidea 1a= )
(9) .

tipo:"II,  que muestra inmunoglobulinas

O{k ‘de: los casos. Ademés del. m:.eloma y'

0] roliferat:ivos. (29) L

‘les’,' también puede ser asociada: con . ..




del empeoram:.ento de dermatosis crénicas. En dos series que
inclufan 150 pacientes, exactamente el 8% tenian un tumor que era
un . linfoma o wuna leucemia. Caracteristicas asociadas puedgn
incluir,la alopecia, la hiperpigmentacién, 1la queratodermia
palmoplantar y la linfoadenopatia secundaria. (27)

La asociacién de herpes zoster con carcinoma interno generalmente
es aceptada. Blank y Rake mencionan que el zoster ha sido notado.
después de una gran variedad de estimulos o traumas. Enre los mas
comunes se enlistan el cancer de mama, la leucemia y la enfermedad
de Hodgkin. (32) Incriminados en la prec:.pltacn.én del brote de
herpes zoster estdn la depresién de la inmunidad del huésped
resultante de los efectos sistémicos de los tratamientos con rayos
X, agentes alguilanes o corticosteroides. Aunque esta cuestién
todavia es controversial, algunas autoridades creen que la ACTH y
la terapia con esteroides, especialmente, aumentan la morbilidad
del herpes zoster en favor de la diseminaci6én viral. (33)

El llamado eritema acral provocado por quimioterapia se caracteriza
por intenso eritema bien delimitado doloroso, gue puede evolucionar
hacia la formacién de ampollas, y que se localiza primariamente en
palmas y plantas. Se relacioné inicialmente con la citarabina, pero
posteriormente se ha asociado a miltiples citosté&ticos. También se
ha sefialado en pacientes transplantados de médula 6sea, situacidn.
en la que debe plantearse el diagnéstico dlferenc:Lal con .la
enfermedad injerto contra huésped. la histologia no es espec1f1ca
y sugiere una reaccidn téxica. (3)

Recientemente se ha descrito una reaccién miculopapular. eritemat:osa L
generalizada en varios ‘pacientes en tratamiento. con ' factor
estimulante de colonias de granulocitos/macréfagos - recomb:.nam:e g
humano, que es una ecitocina producida 'en -el..hombre:: iporilos
linfocitos T, los:.fibroblastos, 'las células endoteliales.y los
queratinoc:l.tos," favorecedor:de la proliferacibn y: dlferencn.ac:.én. !
de células. progenitoras hematopoyéticas, espec:.f:.cament: %
lineas. - granulocitica. 'y -monocitica; asi.:.mismo; ev
funciones-deilas"-células mieloides maduras, lo qu
mayor act:.va.dad fagocitlca. (3) ;o

En el pacxente transplantado de médula 6sea, son:
. erupcmnes méculopapulosas cuya etiologia puede ser miltiple::
“enfermedad injerto contra huesped, las reacciones medicamentosas’y
“las’infecciones. La enfermedad 1njerto contra huésped se! desarrolla .
endos: fases: aguda y crénica. La primera se ‘caracterizai’por una’
'erupc:.én maculopapulosa que en los casos graves puede dax lugar a
la . formacitn. de ampollas con un cuadro clinico semejante ailat
necrolisis epidérmica téxica y al sindrome de la piel escaldada por :
estafilococo. En la fase crénica las lesiones son. 1queno:.des,v'
poiquilodérmicas y esclerodermiformes. Esta -fase: crénlca se’v
caracteriza por la afectacién multisistémica, semejando un: proceso
autoinmune, en la que se han descrito fasc:n:ls eos:m fillca y
pol:.mlosn::l.s (3) M
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‘En todas las formas de leucemia, ya sean agudas o crénicas de los
diferentes tipos, las lesiones orales aparecen casi inevitablemente
y, en un gran nimero de ellas con frecuencia son los signos de
" presentacién de la enfermedad. Las lesiones orales mds fecuentes
son: hiperplasia y hemorragia gingival, petequias, ulceracién y
caida de los dientes. Son mis comunes en las formas agudas de 1la
enfermedad y en el tipo monocitico. (8)

Las lesiones orales en la leucemia infantil son conciderablemente
menos comunes porque los nifios con mayor frecuencia estén
afectados por leucemia linfocitica aguda, una forma que con poca
frecuencia produce lesiones orales microscépicas, sin embargo, los
cambios radioldgicos en la mandibula por pérdida del hueso alveolar
se detecta en el 63% de los leucémicos infantiles estudiados (8)

A continuacién se muestra en dos cuadros, las principales

manifestaciones mucocuténeas y algunas dermatosis asociadas a los
diferentes tipos de leucemia:
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PRINCIPALES MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS Y
DERMATOSIS ASOCIADAS A LEUCEMIAS

LAL LAM LLC-B LLC-T LGC LMCJ TL

‘Palidez de

‘piel y mucosas + + + +
) Iétéricia » +
Eritrodermia ' ..
.PetEquas- . ' + +
quuimoéiév : R L + +
”fHematomas ) h S
f?Glnglvorragla, + +
fAdenomegallas ' '_‘ + oy
Hlperplgmentac16n . - o+
: Alopec1a . : » ’ +
‘Nédulos o o R :
’Mééqlas o o _ +
+
 Piéqaéf.‘ +
. +
+ '_ : +

LGC- Leucemla Granulocitlca

.*LAL Leucemia Aguda“ Llnfobléstlca
. Crénlca

,LAM Leucemia; Aguda Mlelobl&stlca

'LLC Leucemia. Llnfocitlca Cr6n1ca
: ~-de’'células B’
LLC T_ Leucemia: Llnfoc1t1ca Crénlca’

de células T:
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PRINCIPALES MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS Y
DERMATOSIS ASOCIADAS A LEUCEMIA

LAL LAM LLC-B LLC-T LGC LMCJT TL

eucem:.a cutls ) +

Cand:l.dos:.s : +

Hlperp1a31a
’Glng:.val c o+

'.'_Llnfedema' R ) ‘ L
Flebotrombos:.s ‘ - SR R
:Queratodermz.a P/P o v - +
Y'Plodermla L e + .
fAbscesos perlanales i
. y anorrectales : +
) ' + + +
+
4
’ +
itis’ reumat:o:Lde 4
+
e
.
o . *
Herpes éééfgr, S +
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PARTE II

TRABAJO DE INVESTIGACION
PREVALENCIA DE LESIONES CUTANEAS ASOCIADAS A PACIENTES
ADULTOS CON LEUCEMIA

INTRODUCCION

Un buen niimero de pacientes ingresados al servicio de hematologia
del Hospital General de Mexico de la S.S., son portadores de algin
tipo de leucemia y en ellos se ha observado variadas altexaciones
cuténeas de etiologfia miltiple. Nos propusimos conocer 1las
dermatosis que prevalecen en este tipo de pacientes teniendo como
antecedente la revisidn del_temavy.la experiencia de las frecuentes
interconsultas a nuestro servicio por la unidad de hematologia,
motivadas éstas por la apar1c16n ‘de signos dermatolégicos variados
en los pac1entes hospltallzados con-diagnéstico de algin tipo de
leucemia.Al iniciar. este ‘trabajo. de investigacién nos hemos
planteado los 51gu1 ntes s

OBJETIVOS:

1.- Conocer la prevalenc1a d

ermétosisfen pacientes
adultos con leucemla" :

2.- Obtener, a través del estudlo dermatoléglco, criterios
de diagnéstico temprano en ‘el paciente; leucémico, . para-
asi, instituir un tratamiento’ precoz:-y con-ello dlsmznulr
el dano en los pac1entes afectados

METODOLOGIA :

La poblacién estudiada, ' la::constituyeron: -
hospitalizados en la Unidad de’ Hematologia del Hospltal Genéral de .
México de la S.S y que reunieron:los: criterio :
este estudio de 1nvest1gac16n con

CRITERIOS DE INCLUSION: .

1.- Pacientes adultos de cualquier’edad’y,
el servicio de Hematologia: del_Hosplta
la S.S con diagnéstico c11n1c yipori:lab ratorl
tipo de leucemia.

2.~ Pacientes sometidos a estudlo omplementarlos al d1agn65t1c0'

: de base (LEUCEMIA), en: tratamiento'.y: ba]o vlgllancla ‘médica. -
con estancia intrahospitlariaen:el servicio. de Hematologia o
del Hospital General de Méxlco de la’s. S.

3.- Pacientes gque aceptaron por si mismos ser sometidos. a estudlo"
dermatolégico. :
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.- Pacientes en los que no se realizé el diagnéstico de
alguno de los tipos de leucemla Y que no se encontrasen
hospitalizados en el servicio de Hematologia de este
Hospital General. :

2.- Pacientes ambulatorios que acudfian a 'la consulta externa del
servicio de Hematologia 'de este Hospital General, aunque
tuviesen fundamentado el. dlagnéstlco de algdn tipo de
leucemia.

3.- Pacientes con algin tlpo de leucemla pero que se negaron.a
ingresar al estudio.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

1.- Pacientes en los que clinlcamente ‘se reallzé el -
diagnéstico de algin tipo’ de leucemla pero .en los que no se ;
fundament6 éste con estudlos de laboratorlo . . g

2.- Pacientes que no complementaron sus,estudlos o tratamlenCD B

alta voluntaria.

PROCEDIMIENTO:

seguir y,

se solicité: flrm
informado. SOTRE

2,- Se obtuv1eron dato
expedlente personal’,

3.~ Se reallzé_
" unidad."

Se elaboraron gréflcaS»y de
‘variables’ estudiadas,”asi mismo;’ ‘tras-el’.estudio cder s
. comportamiento:de. estas variables, .se. formularon algunas e
. .conclusiones . :
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. Se anallzaron las 31gu1ente varlables

’1.7 Tlpo de leucemla 2.- Edad 3.- Sexo 4.-Ocupacién

:S, Tratamlento 1nst1tu1do 6 - Dermatosis observadas:

Prurito pépulas

N&dulos . Ampollas
Excoriaci6n Urticaria
Atrofia Liquenificacién
Xerosis Poiquilodermia

Hiperpigmentacién Alopecia
Ulceras orales Ulceras de piel

Tumoracién Eritrodermia
Hiperqueratosis palmoplantar
Britema acral Impétigo
Ectima Furunculosis
Abscesos Hidradenitis
Herpes Candidosis
Dermatofitosis

Pigmentacién ungueal
Hiperplasia gingival
Gingivorragias

Pdrpura Vasculitis
Dermatitis Herpetiforme
Erupcién Varioliforme
Eritema multiforme
Eritema Nodoso
Urticaria Pigmentosa
Pioderma Gangrenoso
Sindrome de Sweet
Xantomas

Sindrome Anémico
8indrome hemorrdgico

Se recolectaron los datos a través del formato que presentamos en,
la 51gu1ente péglna-
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FORMA DE RECOLECCION DE 1 DATOS

Caso No . Expediente No.

“Edad_ - . Sexo

; T:Lpo 'de_‘ leucemia

'Pruirvj‘.t‘o

 Ampollas,

: Eritema nodoso.

Pioderma ‘garigrenbéb

sx. Anémico;




Se 1hfofﬁ6 al pa01eﬂCe ‘él 6bjeﬁ1v0’ prlnc1pal del’ eéhudlo,"
,'expl:.céndole ‘de” manera detallada el procedimiento-a seguir y..se
;" solicitd’ su consentimiento para' la’ realizacién de éste.

En los.. :
.casos_que’ se’ conciderd necesario la toma de biopsia o de material
para:; ‘estudio; mlcoléglco,

*pac1ente,

1os procedlmlentos se llevaron a cabo observando todos ..
os prlnc1plos de asepsia y el material utilizado fué desechado. '
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también se solicité la autorizacién del :’



‘RESULTAD OS

: Durante el periodo del estudio, fueron ingresados .255 pac:.em:es ‘al .

~pacientes '(35.2%) se hospitalizaron con dlagnéstlco de algin tipo:
de:r leucem:.a corroborado éste mediante estudios de laboratorio ¥
N abJ.nete (Gradfica No.1) :

“eLa leucemla aguda linfoblastica se observd en 56 pacientes (62 9,%) i
-la’’ . leucemia . aguda mielobl&stica en 15 pacientes (16 9%); la

. gervicio de-Hematologia con diferentes diagnésticos;. de ellos, 89 .-

“leucemia granulocitica. crénica se observé en 17 pac:.em:es -

“ingresados (19.1%) y en'un paciente se dlagnost:.cé erltroleucema.a
1. 1%) (Grafica No. 2)

Del total - de :mgresos con -diagnéstico: de - algln’. tipo de
leucemia, solo” se pudleron revisar 30 pac:.entes (33 7%).71os cuales
reunieron-los criterios de inclusién y aceptaron’ part1c1par en el
‘estudio. Dé ellos 14~ fueron del sexo masculino: (46 6%) y 16 fueron
. del :sex0 femenlno (53.3% (Gr&flca No 3)

- ps 1 . <z leucemia aguda
: .llnfobléstlca se’ ‘present6ien’ 7 de ellos. (50:0%); -1a leucemia: ;aguda
:mieloblastica se observé.en 6" pacientes de este grupc(42.9%)'y. uno
.de Jellos. (7. 1%) se. diagnosticé como . portador 2 leucemia
granulocitlca crénica con. infiltracién . a. piel; o::cual ' fué
corroborad on el estud:.o de biopsia. (Gréf:.ca N : ’ :

- En‘ X Qrupo pac:.entes del ' sexo femen:mo
lmfobléstlca aguda se observd en 9 pacientes (56:2%);

manlfestac;ones mucocut:éneas ‘observados: durante’el _es;:udio;-
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MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS OBSERVADAS
30 PACIENTES LEUCEMICOS
DERMATOSIS PRESENTE EN %
No. DE CASOS . )

Palidez de piel/mucosas 23 76.6 v
Xerésis 18 60.0 -
Alopecia de‘vpiel cabelluda 14 S 4}]6‘.'6: B
plrpura Tl 14 S 4'6'.6‘:"; B

SRR I TR

Hiperqueratosis P/P i

Hiperplésiavg" g:wal o 266

Lra6len

Cii23i3n
2000

[ - TR - I ]

133

Y

13,3

~10.0

10007

33

H R PR B NN N Wow s

papulas’ 13
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RESULTADOS
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- DIAGNOSTICO

DE INGRESO HEMATOLOGIA
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

OTROS PADECIMIENTOS
166

LEUCEMIAS
89

R L .. TOTAL DE INGRESOS 255
‘GRAFICA 1 - ‘ : .



TIPOS

DE LEUCEMIA AL INGRESO -
89 PACIENTES ‘

" LEUC. A. LINFOBLASTICA

56
\
RITROLEUCEMIA
1
LEUC. A. MIELOBL.
RO  LEUC. GRANUL. CRON.

17

' GRAFICA2



DISTRIBUCION

POR SEXO
30 CASOS ESTUDIADOS

FEMENINO
16

MASCULINO
o | 14
GRAFICA3



TIPOS DE LEUCEMIA

EN PACIENTES MASCULINOS
14 PACIENTES

LEUC. A. LINFOBLASTICA
7

$UC. GRAN. CRON.

27 LEUC. A. MIELOBLASTICA
6

* GRAFICA 4



TIPOS DE LEUCEMIA

EN PACIENTES FEMENINOS
16 PACIENTES

LEUC. A. LINFOBLASTICA
9

LEUC. A. MIELOBLASTICA
! |

GRAFICA5



MANIFESTACIONES

MUCOCUTANEAS
30 PACIENTES LEUCEMICOS

DERMATOSIS OBSERVADAS

PALIDEZ PIEL/MUCOSAS = 23
XEROSIS .
ALOPECIA PIEL CAB,
PURPURA
HIPERQUERATOSIS P/P

PAPULAS [} : : : o
0 5 10 15 . 20 .25
o NUMERO DE PACIENTES .
AvE BN




COMENTARTIOS

La piel, es un 6rgano con una gran expresividad clinica y, en este
estudio hemos podido comprobar lo que algunos autores han
mencionado en relacién a la versatilidad de los signos mucocutédneos
y las dermatosis asociadas al paciente leucémico.En el desarrollo
de este estudio pudimos observar lo importancia que representa
desde el punto de vista estadistico el diagéstico de leucemia en el
ingreso total de pacientes al servicio de hematologia de este

hospital; aproximadamente la tercera - parte de ellos son
diagnosticados con algin tipo de leucemia y,la mayoria de estos
pacientes, en algin wmomento de su estancia, presentan

manifestaciones cuténeas debidas a la inmunosupresién en la que se
encuentran o, é&stas forman parte del cuadro en si del tipo de
,leucemla de la que son portadores.

Lo anterior constltuye un motivo muy frecuem:e de interconsulta a
nuestro servicio y de ahi, concideramos nosotros, la importancia de
Vla realizacién de mds estudios de este tipo.:”

'Al :Lgual como ha sido referido en 1a~11teratura, nosotros hemos
.podido" observar cémo la gran mayoria de ‘estos pacientes se
presentan al ingreso con manifestaciones’ cuténeas de sindrome
anémico y/o hemorrdgico. También como  ha:sido mencionado en la
mayoria de 1las publicaciones,sintomas como la
xerosis, la hiperqueratosis palmoplanta: y. ~la  dermatitis
exfoliativa, estuvieron presentes de manera importante en nuestros
pacientes estudiados. Es de llamar la atenc:.én la-baja - frecuencia
con que fué referido el sintoma’ rurlto ‘ya - que ‘en un buen
porcentage de los casos estudiados,. se; observaron grados variables
de piel xerética y sabemos que ésta"es cond:.clonant:e del primero.

Las uflas con cambios dlstréflcos obs rvados en . dos de nuestros
pacientes estudiados, fueron anallzadas mediante exémen directo en
busqueda de dermatofitos;, lo'que:nose:constaté.:Una. hiperpig-
mentacién café negrusca de las uflas también Ffué observada en cuatro
‘de los pacientes estudiados, este hallazgo no ha sido comentado en
la literatura revisada. RENE

Sabemos que la hiperplasia g:mg:.val y . las ulceras a d:.ferent:es
niveles pueden ser depbsito. de . células. 'leucémicas;  estas
manifestaciones de la enfermedad estuvieron presentes en 8 y 5 de
nuestros pacientes respectivamente. La infiltracién-leucémica‘ no
pudo ser comprobada mediante biopsia  dadas. 'las condiciones  de
trombocitopenia por la que cursabandichos: pacientes,” ‘de manera
indirecta sabemos que si cursaban con infiltracién leucémica a esos:
niveles ya que dichas manifestaciones fueron desaparec:.endo durant:e
la aplicacion de quimioterapia. .

47



Finalmente quiero insistir en que este estudio queda abierto para
continuarlo o, mejor ain para ampliarlo, realizando estudios que
contemplen la bisqueda de manifestaciones cutaneas en cualquier
tipo de paciente hematolégico, es decir, en pacientes con la
_patologia que hoy nos ha ocupado y, en los que cursen con cualquier
otro problema l:.nfoprol:.feratlvo, adultos o infantes, ya que, esta
rama de la medicina actual nos ofrece un amplio campo para la
investigacién dermatolégica. .
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