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PARTE :I 

INTRODUCCION. 

El paciente hematológico, en particular· en el' á;ru,ito ·hospitalario, 
presenta múltiples complicaciones que ·motivan . la ·consulta a 
diferentes especialidades médicas. La. piel es . un .. órgano con una 
gran expresividad clínica en estos pacientes·. ·Las. alteraciones 
cutáneas en ellos son frecuentes y de etiología multiple. De aquí 
que se establezca una estrecha relación entre·· el dermatólogo y el 
hematólogo. · 

En la valoración cutánea del paciente hematológico 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 cutáneas 
tanto específicas como inespecíficas. Por otro lado, el estado de 
inmunodepresión en el que generalmente se encuentra, lo hacen 
susceptible a cualquier tipo de infección oportunista y la 
frecuente pancitopenia puede enmascarar o modificar lesiones. Por 
último, la gravedad potencial del paciente hematológico justifica la 
introducción de nuevas y agresivas terapéuticas; así mismo, estos 
pacientes suelen estar en tratamiento con múltiples fármacos que, 
directa o indirectamente, pueden ser causa de lesiones cutáneas. 

Por lo anterior, el dermatólogo debe estar preparado para efectuar 
una correcta interpretación de las lesiones cutáneas que pueden 
aparecer en el paciete hematológico, con el propósito de colaborar 
en forma eficiente y oportuna dentro del grupo multidisciplinario 
de manejo. Así, la hematología constituye un amplio campo de 
estudio del que puede beneficiarse la práctica y la investigación 
dermatológica. 

El presente trabajo se enfoca en especial a las leucemias. 

l 



LAS LEUCBlllIAS 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

Las primeras descripciones formales de las leucemias pueden 
atribuirse al inglés Bennet y al célebre patólogo alemán R. 
Virchow, quienes en forma independiente publicaron en 1845 los dos 
primeros casos de leucemia. Corresponde también el crédito de haber 
acuñado el término "leucemia" a Virchow, aún cuando sostuvo en un 
principio el error de considerarlo un proceso supurativo "por 
hallarse enorme acumulación de células blancas en la periferia". 
Así mismo, propuso la primera clasificación de las leucemias, 
refiriéndose sin saberlo, a las formas crónicas de la 
enfermedad. (1) 

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

En 1889 Epstein por su parte, y Fraenkel unos años más tarde, 
dividieron a su vez a· la .. leucemia aguda en dos variedades 
morfológica y clínicamente.distinta. No es, sin embargo, hasta los 
estudios. d.e Ehrlich a: : fines ·del siglo pasado y de Naegeli y 
Schi'lling a"· principio . de núe.stro siglo, cuando se establecen 
caracterisitcas ,;. ·.,morfológicas./:.: tintoreales y clínicas que 
perrititieion ·identificar· ·con ... mayor precisión a las leucemias 
agudas. '(1) · · ··· · 

El desc~i:id.miento. de. la posibil:Í.dad de tratamiento de la leucemia 
aguda por Farber y colaboradores en 1945, es el punto de partida 
clave· para establecer· cada vez métodos de identificacón más fino's 
y precisos de la leucemia aguda, por la gran importancia 
pronóstico-terapéutica que conlleva: (1) 

':·,· 

Un segundo paso trascendental en la historia de estas enf ermedad~s 
fué establecido por Dalton (1966) y Dameshek (1967) al sugerir.que 
las leucemias linfáticas crónicas eran el resultado:· de·:. la 
acumulación y recirculación de linfocitos no funcionantes:derivados · 
de una clona celular anormal, incapaz de responder·alos estímulos 
habituales y, consecuentemente, hiper longeva. Este concepto de 
neoplasia acumulativa sigue siendo la base de ·los actuales· 
tratamientos. (4) 

Por último, el conocimiento creciente del sistema inmunológico, de 
las distintas poblaciones linfocitarias. ·y· de su evolución 
madurativa, nos esta haciendo comprender el modo en que estas 
neoplasias acumulativas derivan de células linfoides "congeladas" 
en estadios diferentes de su diferenciación y maduración. (4) 
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DEFINICIOli Y ASPECTOS BPIDBKIOLOGICOS 

Las ieucemias' agudas son un grupo de neoplasias hematológicas que 
se·caracterizan·por la proliferación desordenada de los precursores 
del .tejido.:hematopoyético. Son un desorden primario de la médula 
,ósea," eri·:el ·cual· los elementos celulares normales son reemplazados 
por'céiulas·inrnadtiras o blastos; pueden ser de estirpe linfoide o 

· mieloide, <sl' :. · 
'• ... ·.. .. 

E~:tas· células· pueden .encontrarse no sólo en la médula ósea, donde 
de hecho.·se ·.originan; sino también en la sangre periférica y además 
pueden infiltrar cualquier órgano o tejido del organismo. (1) En 
ocasiones la leucemia aguda linfoblástica es la ~xpresión 
hematológica de un linfoma de alto grado de malignidad constituído 
por linfocitos Ten diferentes estadías madurativos. (6) 

No se conocen es.tadísticas precisas de la frecuencia de la leucemia 
aguda en nuestro medio; sin embargo, el registro· nacional del 
cancer dió a conocer en 1983, que en el Distrito federal, el grupo 
de leucemias y·linfomas en niños y adultos varones ocupó el primer 
lugar entre los padecimientos neoplásicos': y en 'müjeres adultas 
únicamente fué superado por el carcinoma cervicoÍlterino y mamario. 
(1) . . . . .·. 

La· leucemia aguda linfoblástica es el tipo predominante de leucemia 
infantil y representa. entre el 80 y 85\- de todas las .. leucemias de 
estas edades. Las tasas de incidencias alcanzan índices de entre 2 
y 4 nuevos casos por cada 100 000 habitantes y año, siendo 
discretamente mayor en varones que en mujeres. La edad de máxima 
incidencia se .encuentra entre los 2 y s años. (6) Se ha sugerido que 
a medida que el nivel socioeconómico es más alto, la·frecuencia de 
presentación de leucemia aguda es mayor. La mayoría de estos 
informes corresponden .a leucemia linfoblástica. (1) 

Las leucemias agudas no linf oblásticas son padecimientos malignos 
que se caracterizan por la acumulación en sangre y en médula ósea 
de precursores neoplásicos de las células sanguíneas, granulocitos, 
monocitos, eritrocitos y plaquetas. 

Estas células neoplásicas llamadas blastos, presentan trastornos de 
la diferenciación y maduración celular, producen alteraciones de la 
mielopoyesis normal y tienen la capacidad de infiltrar cualquier 
organo o tejido. Son padecimientos de curso agudo y terminación 
fatal en la gran mayoría de los casos. (2) 

.. 
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Las leucemias agudas mieloblásticas son más frecuentes por arriba 
de la cuarta década de la vida; se concidera que el aot de los 
casos de leucemia aguda corresponden a leucemia aguda 
mieloblástica, después de esta edad, a pesar de que la leucemia 
aguda disminuye en forma notable después de la quinta década. Como 
ocurre en todas las neoplasias hematológicas, existe un predominio 
en el sexo masculino con una razón 3:2. (1) 

Los procesos incluidos dentro de la denominación genérica de 
síndrome mielodisplásico crónico son: leucemia granulocítica 
crónica, policitemia vera, mielofibrosis con metaplasia mieloide y, 
finalmente, trombocitopenia esencial. (7) 

La leucemia granulocítica crónica es el síndrome mielodisplásico 
más frecuente y representa el lSt de todas las leucemias. Viene 
caracterizada por una proliferación muy preferente de la línea 
granulocítica, lentamente progresiva, que mantiene por muchos meses 
un buen gradiente madurativo, con traducción periférica (leucemia) 
desde fases muy precoces. (7) 

La leucemia granulocítica crónica, con una incidencia de 1. 4 nuevos 
casos por cada 100,000 habitantes y año, es menos frecuente que su 
homóloga linfoide la leucemia linfocítica crónica. Afecta casi por 
igual a ambos sexos y su diagnóstico se puede hacer en todas las 
edades de la vida, con un máximo de frecuencia entre los 25 y 50 
añoos y una edad máxima de incidencia situada en torno a los 40 
años. No parece existir ninguna preferencia racial, siendo 
excepcional las formas familiares. (7) 

La leucemia linfática crónica B, es un proceso neoplásico crónico 
adquirido y clonal de células inmunocompetentes que han quedado 
bloqueadas a nivel de un linfocito B probablemente virgen de: 
contacto antigénico. En su expresión leucémica muestra una 
morfología de célula pequeña, con poca actividad mitótica, sin .. 
características morfológicas que los distingan claramente de los 
linfocitos normales. (4) 

Se ha señalado que la leucemia linfática crónica B es la :más 
frecuente de todas las leucemias linfáticas crónicas .. (95t); 
representando en los países occidentales el 20 al 30\" de todas:'las 
leucemias. En los países asiáticos su incidencia· ·es. ·mucho .menor 
(2.5-3%). (4) . 

Es una enfermedad de adultos mayores, siendo.excepc:i.(;D.~l..antes de 
los 30 años. El 90% de los casos aparecen por encima de.los so.años 
y 2/3 por encima de los 60. La mayor afección.masculina.es clara 
(relación V/H=l.5). (4) · 
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La leucemia linfática crónica de células T, es una enfermedad poco 
frecuente que representa un 2:.st de todas las leucemias linfáticas 
crónicas y, en un principio fué definida por la propiedad de formar 
recetas con hematíes de carnero ( . y la presentación de otros 
marcadores de células T) de su población linfocitaria predominante. 
Sin embargo, en el transcurso de estos años ha demostrado una 
heterogeneidad morfológica, inmunológica y evolutiva que ha hecho 
dudar, en algunos casos, de si se trata de una neoplasia o de un 
proceso benigno. (4) 

La leucemia-linfoma de células T del adulto, se trata de un proceso 
que incide en edades medias de la vida (20 a 60 años), con ligero 
predominio masculino. Comienza generalmente de forma aguda y cursa 
con infiltración cutánea y/o hipercalcemia. Todos los casos tienen 
mayor o menor grado de expresión leucémica con presencia de una 
población linfoide variada, pleomórfica, con núcleos de· contorno 
irregular (dividido en varios lóbulos), 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 síndrome de Sezary, descrito _por::este autor en 1938 como 
"eritrodermia con presencia de· células monstruosas en la sangre. y 
en la dermis", es hoy día definida.· corría 'un dermatolinfoma .T coff 
expresión leucémica e íntimamente relacionado con .la micosis 
fungoide. (4) · 

La tricoleucosis es un tipo especial de:proceso linfoproliferát-:i..(,6~ . 
linfoacumulativo. La peculiar morfología:·: 'de·.' sus' .célulás':t: há··:: · 
popularizado y generalizado sus nombres actuales· de: tricoleui:::osis· 
o leucemia.de células peludas. (4) · ' ;.> · .-<,. ·':'0 ''.'';. 

Es una leucemia rara que representa. menos ~~{ 2t ;el~ s~~';;i~~~~irii~~ 
del adulto. Afecta preferentemente a .los varones· (reilacfórnV/H.;;'4/ll 
en edad media de la vida (quinta"sexta. décadasr;· ',:aúrique'.:se:iha 
descrito entre 20 y so años. ' . ; ··-·;

1

: •• ',f.'~·~~~i\> : ·-·-. .~· 

La proporción de tricoleucocitos presentes en sarigre':perifé:dca'·-es 
variable y, en la mayoría de los casos representa ·:;üiia'i:.míniína 
proporción de la fórmula· leucocitaria. A lo largo ·de·.,·1a:';eiv6lución;
sin embargo, . un 10 . a. 20t de los casos pueden préseiitar::..úna ·.fase 
leucémica. (4) ···' · ... ,_ ··-:-·,.· 

" 
Los. métodos. dtométricos de .análisis en flujo: iamin~:r;: :tales ¿,'i>mo: ' · 
el análisis. Kappa ~.Lambda, .. pueden detectar poblaciories monoclonales .. 
de· células.,,B. circulantes en Bot. de los pacientes cori•.;11nforrias: no 
hodgkinianos: ··L-a presencia de. estas células en sangre'.periférica:no .. , 
implica ·necesariamente invasión medular Y- sí,; ·.·:en' cambio-, -_se.· 
relaciona con-- con· el ·grado de extensión. (4) ·· · 
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cuando ·e1 ·número. de·· células tumorales circulantes sobrepasa los 
·s,(),O.O::.por:,ml;>.se·:.ha:·descrito al linfoma como leucomizado. Una 
. franca·: ·invasión· sanguínea con 10 000 a 100 000 células tumorales 
por.:ml·'crea:·~ .. en.·el 10 .al 15% de los !infamas no hodgkinianos, un 
cuadro .. de· leú.c'emiaclinfoma que se conoce por el término clásico de 

:leucemia· de.:~élulas Hnfosarcomatosas o linfosarcoleucosis. (4) 
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CLASIPICACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS LINFOBLASTICAS 

CLASIFICACION MORFOLOGICA: Desde 1976, la clasificación 
citomorfológica más ampliamente aplicada es la del grupo 
cooperativo FAB (French-American-British Clasification), que 
atiende a criterios de tamaño celular, grado de variación de la 
morfología celular dentro de la misma población, granulación y 
grado de basofilia citoplasmática, así como forma del núcleo.·. Con 
arreglo a estos criterios la leucemia aguda linfoblástica puede 
dividirse en tres tipos: (6) 

LAL-Ll: 

LAL-L2: 

Población monomorfa de linfoblastos pequeños, 
relación núcleo/citoplasma alta. 

Acusada heterogeneidad en la •morfología'·c¿.í:~ikr~ 
. . .. . . . ". ·'' .. . . . ... - .. ·.,,·.;: 

LAL-L3: Población mononÍorfá',dé·:.Üiifoblast'a~.'gr.indes ;'"o:;';c-<:.•.'.' : .... :· 
basófilc:is y vacuolado's>. Este •:tipo •.stie1e:f,c6r:i:'esponder .. •· 
a: 1 eúcemias : de.':lüifobl'astc:is. É "y •es 'conocida .. :· como : . 
".tipo·Burki.tt"·.·<;c:·· ·.·.oc.:;/···.· ..•. · .•. :·· .'..';; •"-:•·/:i::·'··•" .. ··:. , .. 

>\t.! 
·.· ... ·:.:,' ., 

CLASIPICACION '.:I~OLOGICA: L~~ '.té~~l~~~'.1r;;;;~hbbi~l6gic.3.s íián 
permitido ·la clasificación·· de,: la·.·1e11cemia ,.·.aguda.: linfoblástica; 
según el tipo celular, en. tres· clases•·pririCipal'es: LAL ·.de células 
T, LAL de células By LAL de células no T;no,~; (6)••· """'' 

Mediante la detección de. a.ntí~~~~13·:ff-~·á'.;,;,'~~J~~ir~~~·" con 
heteroanticuerpos producidos en· conejos,::·,frente~'.,·a\''•linfocitos 
normales o malignos se · ha:..' 'demostráéio.:•'.'•.uns(>'•,.considerable 
heterogeneidad en las poblaciones linfocita:i:'ias .jr ·J:ia •·sido .posible 
dividir a las leucemias agudas linfoblásticas··e>n'. varios. sUbgrupos. 
Los más importantes son los siguient13s:(~)'''::· '• ..• '' > . · ·· 

LAL, COMUN: Constituida por l~~~~b¡'~~h'¿9:",i~::; h~ B; ·pero 
que poseen el antígeno': común .'de> :;.la. leucemia 
aguda linfoblástica.,C.(CALLA);¡;o·~mtígeno -'inmune 
(IA) y transferasá\termirial':.(TdT) ;','./ · 

LAL de tipo T: Los linfobla~to~ .;;~i~~2;~·:r~-~~~tores de .. 
membrana. para·.heinatíes'.·deC,carnero\(rE/OKTll) y 
antígeno timocítico· .humano. (HTA) i. son CALLA 
negativos y,: care·ci~n; de •antígeno ·:IA'·': ·La ·. . :. · 
fosfatasa ácida '.és 'positiva·.en el· 90'li: de .ios 
blastos. · .. · · · ·· · · 
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Existe•un· pequeño grupo·dentro de la LAL-Tcon 
antígeno común (LAL-T/c) y. aUsericiá de.•-· . ·. ., 
receptores pára hematíes ·de:•carnero,: ae· mucho· .. 
mejor pronóstico._: ·.:::';< .. ·',·'"'· ::.:·•:,.' .·, 

LAL de tipo B., Presentan .·i~mun~globuÜna~ áe'.'s'Jperfi~i~· (sr9i ' 
y antígeno IA. Morfológicamente ~son:·é .. ::.::\':~: .. ··: ·.:..· . · ;. 
compatibles con la .. 11.leuc·emiá}de .tipó';Bürkitt"~: ' .... 

LAL NULA: 

!L3). ' . - .. :::~···'. 1 -'./Y,:.····'.;<,<>;:;······ 

un pequeño g~pci pi:Éise;,;t.,;\ inÍit¡:;nogiobuÚnas: · 
ci toplasmáticas ( IgM)• :Y .antígeno . común'.··: 
(CALLA), clasificándose como, LAL-pre B. 

Coresponde a un.reducidci.riúmero de LAL no T no 
B que carecen del antígeno común (CALLA 
negativos). 

CLASIFICACION DE LAS LEUCEMIAS AGUDAS NO LINFOIDES 

El grupo cooperativo Franco-Americano-Británico (FAB) propuso, a 
partir 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 
clasificación morfológica de la leucemia aguda mieloblástica. En la 
evaluación inicial se obtuvieron muestras de sangre periférica y 
médula ósea que se manejaron con la tinción de Romanovsky. 
Inicialmente la FAB clasificó a la leucemia aguda mielobfástica en 
6 grupos (Ml a M6) y en 1985 .integró la M7 (l) · · 

LAM-Ml (Leucemia Mieloblástica Indiferenciada) 

Clara imagen de diferenciación granulocítica·; 
así de maduración. · 

Puede confundirse con LAL en la microscopía :~e: luz.•_ 

En sangre periférica y médula osea mieloblasÍ:os•_de -
núcleo redondo, cromatina nuclear fina y homogéneá',·:·. 
escaso citoplasma con bordes citoplasmáticos' .. bien 
definidos. ., : ... :::.·-.·:. - · 

LAM-M2 (Leucemia Mieloblástica éon Diferen~i~~iÓii.i. ·).·, 

Mayor maduración hacia la línea mieii:iid~:''1Je .Ía ' 
anterior. Se. identifican gránulos·:aztirófilos :escasós: 

~!Ti:~:: ~~~u~:: ~~~:;!~~i~~~~~#H'i~ -~~~~i~r~~{t~'. 



Ll\K-M3 (Leucemia Promielocítica) 

LAK-M4 

LAK-MS 

Gran cantidad de gránulos azuró:Úios ~~rr.a~tes: 
Numerosos cuerpos de Auer. · · · · 

Existe una variedad o subvariedad hipogranular. que 
puede ser confundida con M2. 

(Leucemia Mielomonoblástica) 

Observa ambas líneas celulares (mieloide y 
monocitoide) predominando el monoblasto con núcleo de 
aspecto 11 arriñonado 11 , cromatina fina reticular, gran 
cantidad de citoplasma y bordes citoplasmáticos 
irregulares incluso con pseudópodos. 

(Leucemia Monoblástica Pura) 

Células con aspecto monocitoide de gran tamaño, .. núcleo.· 
irregular de aspecto "arriñonado, citoplasma muy 
abundante, bordes aserrados. · 

Los cuerpos de Auer son raros. 

Gran cantidad de monocitos aparentemente maduros en 
sangre periférica. 

LAK-M6 (Eritroleucemia) 

Presencia de precursores eritroides tanto en sangre 
periférica como en médula 6sea,gran cantidad de 
proeritroblastos. 
Serie roja con diseritropoyesis y megaloblastosis. 
Coexisten una cantidad variable de mieloblastos, 
mielocitos, monocitos y promielocitos con 
anormalidades diversas (cuerpos de Auer, 
megaloblastosis, gránulos eosinófilos y azurófilos 
gigantes) . 

LAlll-Jf7 (leucemia Jlegacarioblástica) ·. . . . .. ··.. · .. : 
Variedad más recientemente incluida .por, el .. grupo .FAB: 
Infiltrado de células estirpe megacariocítica · (30%-) ;. 
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CUADRO CLINICO 

La leucemia aguda linf oblástica puede manifestarse bien de forma 
incidiosa, siendo un descubrimiento casual en un estudio de sangre 
priférica, o bien como un cuadro agudo hemorrágico o infeccioso; La 
presencia de signos y síntomas sistémicos depende del grado. de 
invasión de la médula ósea y del grado de extensión o localización 
de la infiltración extramedular. (6) 

La anemia se manifiesta por la palidez, cansancio fácil; 
taquicardia y soplos cardíacos funcionales. La disminución de· ·la·· 
granulopoyesis da lugar a infecciones locales (faringeas, 
respiratorias, etc.) o generalizadas (sepsis) , acompafladas de. 
fiebre y ulceraciones de la mucosa oral. La serie megacariocítica 
suele estar muy comprometida, por lo que las manifestaciones 
purpuricohemorrágicas 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 índices del 40 al 50%. Cerca de un tercio de 
los pacientes, presentan al diagnóstico dolor óseo, acompañado en. 
algunos casos de artralgia o.· artritis. .La· afección del sistema 
nervioso central como manifestación· precoz se.presenta en menos de 
un 10% de los casos y puede manifestarse de diversas formas:como 
síndrome meningeo, signos foéales, .síndr.ome hipotalámico o síndrome 
cerebeloso. (6) .· · ·· ··· · .. , 

Por último, en algunos casos .. e~i~:t~~ al diagncSstico manifestaciones 
de invasión testicular.·', .(aumento: de tamaño de uno ºo ambos 
testículos) ocular,.·. (hemorragia· retiniana, infiltración del nervio 
óptico) o pulmonar. '(disn~a;·::hipoxia, infiltrado intersticial en la 
radiografía de ·tórax), ,·si' bien todas estas· localizaciones son más 
frecuentes eh los casós:.de rec1diva l.eucémica. (6) 

En términos gener~l~~. '.:l~ .l~uc'eimia aguda tiene un cuadro clínico 
mas o menos clásico,·· incluída la leucemia aguda mieloblástica. En 
general, el común denominador· es· la presencia del síndrome anémico 
en el 75 al 95%.de los.casos, manifestaciones hemorrágicas de piel 
y mucosas en la .. mitad; ·presencia de síntomas generales como 
diaforesis, pérdida de peso y apet.ito· (10 y 35%) . (1) 

Existen variedades de leucemia ·aguda mieloblástica que se 
correlacionan con la posibilidad de filtración en forma más 
frecuente a órganos o tejidos. Aquellas 'con componente monoblástico 
M~ y MS, por ejemplo, suelen ~nfi~tr~r .. enc~as y anillo de Waldeyer, 
mientr~s que la esplenomegalia, infiltración a sistema nervioso y 
a la piel son más frecuentes en las leucemias mieloblásticas que en 
otras .. (1) 
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Por su parte la leucemia granulocítica crónica da la cara con dos 
tipos de manifestaciones clínicas: a) síntomas y signos propios de 
un síndrome constitucional hipermetabólico (astenia, inapetencia, 
adelgazamiento, febrícula y, sobre todo sudores nocturnos) y b) 
manifestaciones secundarias a la esplenomegalia (sensación de 
pesadez epigástrica o dolor en hipocondrio izquierdo. En la 
exploración clínica el hallazgo más 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 último, en una porción algo menor de los casos, el paciente 
acude a la consulta por manifestaciones generales diversas 
(astenia, pérdida de peso, infecciones de repetición, etc.). Las 
adenomegalias se desarrollan en más del 90\ de los pacientes y 
pueden afectar a cualquier ganglio. ya desde fases iniciales suelen 
presentarse adenomegalias cervicales, axilares, inguinales, 
supraclaviculares, etc., de tamaño variable, no dolorosas, de 
consistencia elástica, no adheridas entre sí ni a planos profundos. 
(4) 

La leucemia linfocítica cronica de células B, puede afectar 
cualquier órgano o sistema de la economía. Habitualmente altera a 
varios, bien por invasión o como consecuencia de infecciones, 
toxicidad terapéutica, etc. La hepatomegalia por infiltración 
linfocitaria portal es frecuente y generalmente discreta. La 
acumulación de células leucémicas en la submucosa del tracto 
gastrointestinal, es poco llamativa, aunque en algún caso puede 
presentar diversos síntomas: diarreas, malabsorción, ulceraciones, 
hemorragias, etc. (4) 

La alteración de la inmunología humoral en la leucemia linfática 
crónica B lleva a un claro protagonismo clínico de los fenómenos 
infectivos en la evolución de la enfermedad. entre las infecciones' 
más frecuentes hemos de destacar las respiratorias,' urinaria~, · 
cutáneas y, en las fases terminales, sepsis. (4) 

Por último , merecen mención las manifestaciones dermatológicas de 
este tipo de leucemia. Pueden ser inespecíficas (prurit'o, · pápulas 
de prúrigo), secundarias a infecciones (piodermias, herpes zóster) 
o causadas por infiltraciones dérmicas específicas (máculas; 
nódulos, etc.) (4) 

La leucemia linfática crónica T de células hipergranulares, es la 
forma más frecuente de las leucemias linfáticas crónicas T. su 
cuadro clínico está dominado por infecciones de repetición. No son 
raros en su historia los datos de artritis reumatoidea y otras' 
inmunopatías. En ella, la esplenomegalia es frecuente (50-80\) y se 
puede acompañar de hepatomegalia (20-30\). (4) 
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En la leucemia linfoma de células T del adulto, la infiltración 
cutilllea es variable de unos pacientes a otros, de aparición brusca 
en el 70% de los casos, recordando los aspectos de la micosis 
fungoide. casi todos los casos presentan gruesas adenopatías 
periféricas y adenomegalias abdominales, infiltrados pulmonares, 
afectación gastrointestinal, etc. Todos los casos tiene mayor o 
menor grado de expresión leucémica. Un 20% de los pacientes 
muestran células abigarradas que recuerdan a las células de Sezary. 
(4) 

En 1974, Gal ton y colaboradores separaron de las leucemias 
linfáticas crónicas una variante más agresiva, caracterizada por 
sus razgos morfológicos (protagonismo de prolinfocitos) y sus 
pecularidades clínicas; se trata de las leucemias prolinfocíticas, 
cuyo cuadro clínico de inicio suele caracterizarse por la 
presencia de síntomas generales (fatiga, astenia, diaforesis, 
pérdida de peso) o por los derivados de una gran esplenomegalia 
(infarto esplénico, abultamiento abdominal, etc.). Más raramente la 
presentación de otras formas (fiebre, diátesis hemorrágica, etc.). 
las adenomegalias pueden estar ausentes; con frecuencia existe 
hepatomegalia y en las formas T hay afectación cutánea. (4) 

El síndrome de Sezary, definido hoy como un dermatolinfoma de 
celulas T con expresión leucémica, en su fase de estado el síntoma 
más común que lo caracteriza es la eritrodermia, acompañada de 
infiltración y edema, generalizada o más raramente localizada en 
algunos territorios. Otras lesiones cutáneas frecuentes son la 
pigmentación , qtieratodermia palmoplantar, alopecia, alteraciones 
de las uñas y nódulos·.''· o pápulas agrupadas en placas. Las 
adenomegalias pueden:alcanzar:gran tamaño. (4) 

.. ··--···.'·" ... -._: .... 
El cuadro clínico· de ·1a'tricoleucosis deriva de los síntomas de la 
anemia presentes desde·~·'el.· comienzo en 80% de los casos. En un 
tercio de los. paci~ntes,' · 1a ·clínica inicial está dominada por la 
apri;ión de ·.fieb.re · e::infecciones y. en otro tercio por la aparición 
de· purpura y/o hematomas. CO'! menor frecuencia es la esplenomegalia 
dolorosa el dato .de·. presentación. (25%). No es raro el diagnóstico 
por casualidad,· tras: una analítica practicada por otras causas. (4) 

12 



ETIOPATOGBNIA 

Hasta el momento actual no ha sido posible identificar a un factor 
o factores como de acción etiológica probable, ni mucho menos 
segura, en el desencadenamiento de una leucemia aguda 
linfoblástica. (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 importancia la radiación 
ionizante. se ha involucrado a la radiación ionizante basándose 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 años después de la exposición, con una 
incidencia máxima entre los 4 y 8 años después de la exposición. 
También se ha señalado un mayor riesgo en los niños 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 activación de protooncogenes que finalmente 
van a condiciona¡:- 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 clásico que sugirió la 
relación entre substancias químicas de empleo no farmacológico y 
cancer. Inicialmente se observó que en los trabajadores italianos 
del calzado que empleaban productos derivados del benzeno entre sus 
materiales de trabajo, tenían una incidencia de leucemia 
mieloblástica aguda de 12/100 000 habitantes, mientras que en la 
población no expuesta fué tan sólo de 2/100 000 habitantes. (1, 5, 2,) 

En_ la leucemia granulocítica crónica, la inmensa mayoría de los 
casos carecen de circunstancias etiológicas aparentes y, en menos 
del 5% de los casos es posible encontrar antecedentes de contacto 
con benzol u otros solventes industriales y, sobre todo, exposición 
a radiaciones ionizantes. (7) 

También 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 · 
múltiple tratados con melfalán, así 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 linfoblástica tras 
aplasias provocadas por cloranfenicol.. Como mencionamos, el. 
mecanismo de acción de estos carcinógenos químicos no está bien 
definido; se piensa que pueden actuar como agentes activadores de 
una lesión previa del DNA ( ¿congenita?) o bien como verdaderos 
carcinógenos que originan por si mismos alquilación de l.os átomos 
donadores de electrones de l.os ácidos nucleicos o proteínas, 
lesionando primitivamente el. DNA nuclear. (6) 

La herencia como factor etiol.ógico de las leucemias, no está bien 
establecida. Es excepcional. la aparición de leucemia aguda 
linfoblástica en varios miembros de una fratría; la frecuencia en 
hermanos de pacientes leucémicos es de 1:500 y en gemelos 
monocigotos 1 : 5 . ( 6) 

Es ll.amativa l.a incidencia de l.eucemia en niños con síndro de Down, 
15 veces mayor que en la pobl.ación normal.; tal vez la trisomía 21 
represente una inestabilidad cromosómica preleucémica, ya que se 
han encontrado trisomías 21 o rupturas cromosómicas del par 21 en 
células leucémicas de pacientes leucémicos sin fenotipo Down. (6) 

Algunos defectos inmunológicos congénitos, generalmente asociados 
a rupturas cromosómicas y translocaciones, significan un riesgo 
elevado de l.eucemia aguda, que en ocasiones se expresa como 
leucemia aguda linfoblástica (síndromde de Bloom, ataxia 
telangectasia, Wiskott-Aldrich). Así mismo se sabe que un 15\- de 
los enfermos con pancitopenia aplásica crónica congénita (anemia de 
Fanconi) evolucionan hacia una leucemia aguda. una explicación a la 
predisposición de padecer neopl.asias en estos casos debe concebirse 
sobre la existencia de anomal.ías en el DNA. (6) 

En cuanto a hemopatías preleucémicas, han sido comunicado numerosos 
casos de leucemia aguda linfobl.ástica surgida tras una apl.asia que 
remitió a los pocos días de tratamiento. En general, las leucemias 
agudas surgidas en el. seno de diferentes panmiel.opatías crónicas.· 
suelen tener un caracter no l.infoide y aparecen en individuos de 
edades avanzadas. ( 6) 

El papel que juegan l.os virus en la génesis de la l.eucemia en aves, 
ratones y gatos ha sido bien demostrada. En todos ellos parece 
actuar como agente inductor al.gún tipo de virus RNA (oncornavirus) 
con capacidad de elaborar una molécula de DNA (provirus) , copia· de· 
su RNA, a través de l.a aacción de una enzima DNA-polimerasa RNA
dependiente (transcriptasa inversa) . De esta manera, podría 
explicarse la posibil.idad de que un virus de naturaleza RNA fuera 
capaz de incorporar una nueva información genética en el. genoma de 
la célula huésped: en este caso, en una célul.a hematopoyética 
autoperpetuabl.e. (6) 
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Desde hace algunos afies se ha descrito en leucemias humanas la 
presencia de transcriptasa inversa relacionada con ciertos 
oncornavirus; también se ha hallado, en el citoplasma de células 
blásticas, ácidos 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 describió el virus de la leucemia humana de células 
T (HTLV-I), que es el cau.sante de las leucemias de células T; 
posteriormente se identificó el virus HTLV-II en pacientes con 
leucemia de células peludas. Otra asociación que se menciona es la 
del virus Epstein Barr con leucemia de células B, con la 
translocación t(8;14) y la activación del oncogén c-myc. (5) 

El mecanismo de transformación blástica, inducido por una o varias 
de las posibles circunstancias etiológicas que se han descrito, no 
se conoce con exactitud. Es aceptable que la incorporación vírica 
al genoma de las célula hematopoyéticas germinales pudiera ser 
facilitada por algún tipo de predisposición genética y por lesiones 
prenatales del DNA a través de diversos agentes físicos o 
químicos. (6) 
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Dl:AGNOSTICO 

LEUCEMIA AGUDA LINPOBLASTICA 

El d:i.agóstico :hematológico, viene siendo dado por los siguientes 
.. datos hemoi:itométricos y morfológicos: el hallazgo fundamental lo 

· <constituye una leucocitemia elevada 10 000 y 200 000 leucocitos por 
·mi..:· e, con . ·un .claro predominio de elementos leucémicos 

. morfológiéamente ·inmaduros y atípicos. No obstante, un 25%- pueden 
·ser-.:leucopénicos y a veces subleucémicos. La trombocitopenia es 
·generalmente acusada y el recuento de hematíes está disminuído, con 
.való;i:-esC:del hematócrito inferiores al 30%-. (6) 

. EÍ a~pitado de médula ósea, permite objetivar, en la mayoría de los 
casos,~ .la. substitución del parénquima hematopoyético normal por un 
infiltrado·monomorfo de elementos blásticos. La PAS positividad en 
collarete, con reacciones de peroxidasa y esterasa negativos, 

.permite·· determinar la naturaleza linfoide de los blastos. Los 
linfoblastos de naturaleza T muestran un patrón de actividad 
característico frente a la fosfatasa ácida, con distribución focal 
confinada al aparato de Golgi. (6) 

Generalmente, el diagnóstico de leucemia aguda linfoblástica es .. 
·sencillo, pero algunos síntomas y signos iniciales pueden coincidir 
con los observados en otros cuadros hematológicos, inmunológicos 'o 
infecciosos tales como, mononucleosis infecciosa, linfocitosis 
aguda infecciosa, fiebre reumática, púrpura trombocitopénica 
idiopática, anemia aplásica, artritis reumatoidea, etc. El estudio 
morfológico de la sangre periférica y especialmente el aspirado de 
médula ·ó.sea establecen fácilmente el diagnóstico. (6) 

LEUCEMIA AGUDA HIELOBLASTICA 

En ·.cuanto a la biometría hemática, los niveles de hemoglobina 
observados son variables, pero suelen fluctuar entre 5 y 8 g/dl·; .En·. 
promedio, .la mayoría de las series coinciden en que al rededoi:' del 
15%- ·de· .los casos presentan al momento del diagnóstico cifras ,de 
leucocitos normales; el 30'1; aproximadamente presentan leucopenia y .. 
e1·25t presentarán la forma hiperleucocitaria de la enfermedad. se· 
calcula · que aproximadamente la mitad de los pacientes se 
presentarán al inicio con neutropenia y sólo una te.rcera parte· lo 
hará .con cuentas normales. (1) ·· · ·· · 

L.;, cÚra·de blastos es muy variable; sin embargo, existe concenso 
general.con respecto a la existencia de una relación directa· entre· 
el· porcentaje de blastos en sangre priférica y la cifra. de 
leu~oci.~ós; a. mayor leucocitosis, mayor porcentaje ·.de blastos 
periféricos e incluso mayor grado de neutropenia. 
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La cifra de plaquetas al momento del diagnóstico es inferior a la 
normal en el 50% de los pacientes, aunque en el 40% del total suele 
ser grave. El aspirado de médula ósea resultará hipercelular en más 
del 90% de los casos. Habitualmente la imágen de la médula ósea por 
aspiración muestra un porcentaje variable de blastos que deben 
exceder siempre el 30% de las células nucleadas; existe depresión 
variable de megacariocitos casi siempre importante, así como de las 
series roja y granulocitaria normales; no es raro encontrar algún 
grado de diseritropoyesis y megaloblastosis. Hasta en el 65% de los 
casos es posible encontrar mielof ibrosis en la biopsia de médula 
ósea cuando se utilizan tinciones especiales. (l) 

LEUCEMIA GRANULOCITICA CRONICA 

Los hallazgos analíticos más frecuentes en el momento del 
diagnóstico son: hiperleucocitosis neutrofílica cori. ml.elemia en 
sangre periférica, habitualmente superior a los 50. 000/ml; ·un 70% 
de los casos duplica, al menos, esta cifra (100 000 a 250 000/ml). 
La citada hiperleucocitosis se realiza, muy. preferentemente¡ a 
expensas de neutrófilos maduros (segmentados y cayados); con 
presencia de frecuentes precursores granulocíticos (metamielocitos, 
mielocitos, etc.) e incremento habitual de granuloéitos· basófilos 
y menos frecuentemente de eosinófilos. (7) · 

En un 65% de los pacientes existe, en el momento del. diagnós.tico, 
una anemia generalmente moderada, normocitica y normocróma 'y en.más 
del 60% de los casos se descubre una cierta trombocitosis 
generalmente moderada (400, 000 a 600, 000 plaquetas/rol.';) ,,·aunque•·en 
un 5'1r de los mismos aquella puede sobrepasar el mill.ón. Pl. · 

El cuadro medular, estudiado citológicamente . por.·, aspiiiÍ.ci.o_:: e 
histológicamente por biopsia, muestra una intensa hiperplasia'.;de~Ta :· 
hemopoyesis mieloide (con escasas lagunas grasasr,;·;,,:réal'i'zada . 
fundamentalmene a expensas de un notable : incremeritc:i>·':de : :tá : · 
granulopoyesis, que suele mantener un buen gradiente·mádúrativo.'(7)' 

. ' ('.' . ·.:·:~ ~ ' ' •! ·, 

La población megacariocítica suele estar, .fgualmentéi;:;·iric'i·eíi{ent'~áa · 
a expensas de elementos de talla media .a· pequeña·.::::, En\' la•:·fase 
inicial se puede objetivar un cierto. grado::de. mielofibrc:ísis;d'10 'ª 
25'1r de los casos), habitualmente de patrón.reticulíriic.()/'.,hecho•que. 
suele progresar, en proporción y cuantía;. :.a·.::lo ··largo· .:de·· la 
evolución del proceso (30-40%) .'(7) · · ...... · · ·· .. 
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LEUCEMIA LINFATJ:CA CRONJ:CA B 

La masa.tumoral se acumula fundamentalmente en sangre y sistema 
linfoide Y: su :.expansión es generalmente lenta, por lo que en· una 

.fracción importante de pacientes el diagnóstico se hace de manera 
casual -ál', practicar un hemograma de rutina. En este momento puede. 
haber'· .. · .. sólo: .. linfocitosis en la fórmula leucocitaria, sin 
adenomegal_iás ni : otros síntomas derivados de leucemia linfática 
crónicá'B. (4). 

En los·.:estl.ldios ·de sangre periférica, normalmente la tasa de 
linfocitos no:suelé·exceder de 4 000 células/ml. una linfocitosis 
mantenida··es·e1'. .. hecho más característico de la leucemia linfática 
crónica• B ;•La. cifra· de estas células es variable a lo largo de la 
evolución :.de·'· 1a· . enfermedad. En estadías iniciales es moderada 
(entre 5 000 y .:15 000/ml), pero progresivamente va subiendo hasta 

· cifras. que-:pueden•: superar el millón ( aunque en la mayoría de los 
·pacientes .·son -inferiores a 100 000). Esta poblacíon linfocitaria 
stÍel'e' estar ... formada por células pequeñas. con núcleo redondo sin 
núclecl'visiblé," .. citoplasma escaso sin apenas granulación azurófila, 
y. gran· 'fragilidad mecánica al hacer las extensiones de sangre, lo 
que·· los. :11eva a ·romperse originando las llamadas "manchas de 
Güprecht. (4) · 

El_ gradb ·de 'anemia es variable a lo largo del proceso, pero ya en 
.el momento. del diagnóstico la mitad de los pacientes muestran una 
anemia moderada, normocítica y normocroma, con tasa normal o baja 
de • reticulocitos. · La trombocitopenia es generalmente tardía y 
secundaria _a la ocupación medular. También como en la anemia, puede 
desempeñar en algún caso mecanismos autoinmunes o de hiperesplenia. 
La·neutropenia raramente es importante hasta los estadías finales 
de ·1a"enfermedad. (4) · 

El estudio de médula ósea - muest~a, desd~ el: principio de , la -
enfermedad, . un· grado variable . de-:inf iltración·· linfocí ti ca"..::: En··: el 
aspirado, . la morfología·_ de'• está's.: célul'as.'·. es·•. similar·,.·_ a •·'las :'de ·:·la-·:' 
sangre.· periférica y apenas : .Presentan: _mitosis :é.'•'En"-:,:.el-'< estudio •- · 
histopatológico. pueden verse distintos·.·patrories · de.:'-infiltración'· · 
(nodular. intersticial; 'mixto ;·:.difuso) ,--( 4 r:.s:: (.::.;/.":'·' :·::• ·': .• .-, .. ::-.: 

;'., .· ->,·, . ·_,• ~~o>:.·c:;:r"'.;. ,',:\;':!_'·.'·:··:;,::-j;.;¡/· 
En el 50 al 75% de los.padérite~:;cón:ieucemia 'linfática.\crónic~ B 
se de.scubre hipogamaglobulinemiá:-· y.:;los·::estudios:: seriadas·, ·de --.1as 
Inmunoglobulfnas·:hari': derriostrado'.la .. :cáída; progres'i va·¡ de:· éstaEi°:·a• lo 
largo de 1!'1 ev:ol)l~.~ól1':'.(4) 7 __ _ ::·:. ,; ~. ~.'. <<·': ; ;e_:;: ,:, ( 

.En un lÓ% de los casos pÚede hii'llarse hip~rga~~g161JuÜne~ia; :~ob:i'.e. 
todo aumento de IgM,":más:raramente·::dé IgA:y;·:en 1~2%': de·:;los:casos: 
aparecen picos.· mo.noclonales'. de: Ílna ':inmunoglobulina .·'idéntica. a' 'la_-, 
hallada en .la ~upei::ficie de.la, células léucémicias. (4) · 
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' '.", 
Un 10 a 15\- de las leucemias linfática crónicas. B presentan 
manifestaciones hiper inmunes (hipersensibi:lidad·· a :.la picadura de 
insectos, alergias alimentarias, etc.) y en un 20\- de_ los pacientes 
puede hallarse una prueba de Coombs directa positiva, aunque sólo 
s· a 10\- desarrollan anemia hemolítica. La aparición de anemia 
trombopénica inmunológica es más rara. (4) 

LEUCEMIA LINFATICA CRONICA DE CELULAS T 

Hematológicamete se caracteriza por una linfocitosis persistente de 
cuantía variable, pero superior a los 10 000 elementos/rol en más de 
la mitad de los casos, realizada a expensas de células de 
apariencia madura con citoplasmas amplios y presencia de una 
granulación azurófila llamativa. Citoquímicamente son fosfatasa 
ácida positiva y ANAE negativas. (4) 

Esta linfocitosis se acompaña de una notable neutropenia, inferior 
a 500/ml, en casi la mitad de los casos, de evolución crónica. En 
40 a 50\- de los casos existe anemia macrocítica y en ocasiones 
arregenerativa (eritroblastopenia selectiva). La trombopenia es 
discreta o inexistente. (4) 

En ··todos los casos la médula ósea está infiltrado por linfocitos de 
morfología similar a la descrita, en cuantía variable (entre 35 y 
70\- ._de· la·.celuladdad global), generalmente con patrón nodular. (4) 

El_·'. es·t~dio \de' : linfocitos ha mostrado un peculiar fenotipo 
inmunológico: _,Forman rE, tienen receptor para la fracción ·Fe de la 
IgG,:,·.CD3'.'y·i_cna.+-,- CD4-. Parecen, pues, ser el resultado de la 
·exparisf,ón•·-de_• __ ~~a población T citotóxica/supresora. (4) 

• --Recieilte(;¡.iD.te: sé · ha presentado evidencia 
agresivo "de' leúi::emia linfática cronica T: 
col'aborador /inductor. ( 4) 

.- . -·~.' .· . . -· 

clara de un tipo_ más 
la LLC-T con fenotipo 

HematolÓg:Í:can\ente presentan anemia y trombopenia discretas y una 
· lirifocitosis que puede alcanzar cifras muy elevadas. Estos 
linfocitos·,. son de tamaño mediano o pequeño, citoplasma moderado y 
sin 'granulación,. núcleo frecuentemente indentado. Citoquímicamente 
muestran _p_ositividad de la fosfatasa ácida y, a diferencia e las 
anteriores, ANAE positiva. El fenotipo inmunológico es de 
linfocitos ·T colaboradores (rE+, CD3+, CD4+, CDS+, CDS+). Son 
frecuentes;las anomalías cromosómicas sobre todo en los pares 8 y 
14 y la investigación por infección por HTLV-1 es negativa. (4) 
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LEUCEMIA LINPOMA DE CELULAS T DEL ADULTO 

En todos los casos el fenotipo es de linfocitos T (positividad de 
CD2,3,4,5 y negatividad de CDS). Los aspectos histopato16gico de 
los ganglios son todavía más variados que los de sangre periférica, 
pudiendo adoptar forma de linfoma difuso de células pequeñas, 
medianas, pleom6rfica o grandes. La médula 6sea puede estar 
indemne, pero con la máxima frecuencia está invadida aunque en 
cuantía moderada. ( 4) 

LEUCEMIA PROLINPOCITICA 

La sangre periférica suele mostrar anemia y trombopenia 
generalmente moderadas y, sobre todo, una elevada leucocitemia (con 
frecuencia superior a 100, 000/ml) . Esta leucocitemia está 
protagonizada por aumento de prolinfocitos. Son células de tamaño 
mediano;· núcleo redondo ( a veces irregular en las formas T), de 
cromatina bien condensada y con nucleolo'de'stacado. El citoplsma es 
amplio, con basofilia variable y;: ·en.- ·ocasiones, con 
prolongaciones. ( 4) · 

La médula ósea se encuentra invadida ,;~~~i~~irienl:e desde el, 
principio, con depresión de la hemopoyeis .. ·normal.'· el estudio del· 
fenotipo inmunológico ha mostrado. la estirpe Ben ·la:mayoría .. e los 
casos (80-95%'), inmunoglobulinas abundantes (IgM .. o 'IgD) ,· · r.M más 
bajas que la 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+/CDS+ 6 
CD4-/CD8+. (4) 

SXNDROME DE SEZARY 
(DERMATOLINFOMA T CON EXPRESION LEUCEMICA) 

El estudio hemato16gico muestra leucocitosis moderada (10,000 a· 
30,000 .leucocitos /ml) con linfocitosis realizada a expensasde 
células peculiares denominadas células de Sézary. Estas muestran un 
tamaño variado (grandes o pequeñas) en íntima relaci6Í¡'' con :el 
número. .de· ·. sus cromosomas (células diploides, : triploides, · · 
tetrap~oides) . El núcleo es voluminoso y de morfología muy . 
ccimpleJa, que .se ha denominado cerebriforme. (4) .. •: :,: .. -:· · 

En s.u mayoría muestran un fenotipo de linfocitos :T .. ·c.;i;b6iacfores/ 
inducto~es' No suele haber anemia ni trombopenia; ·La 'infiltración 
medular. suele ser escasa, en cambio es llamativa la··.-cut'áne·a.> (4) 
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TRICOLEUCOSIS 
' _· _-.". 

La anomalía más característica de la tricoleucosis ':;,.es; .. · ia · 
pancitoperiia. Sin embargo, un 50% de los pacientes· .;en, fas,é. ," 
diagnóstica sólo muestra monocitopenia (12%) , bicit()penia ,.(22%):6, 

· incluso:valores normales (16%). (4) · · · · · · · 

Morfológicamente, los tricoleucocitos son C:é1uJ'.a'5 :~~fii:;Xi"ÜC:Í~a&~~/ 
cori ün ·núcleo generalmente ovalado ( a veces'; inderitado) <en: el):iúe 
puede verse uno o dos nucleolos no muy destacado's;:{EI.:citoplasma .,es · 
azul' pálido, a veces algo grisáceo, C()n proyecciones.,'.finas;;,(lo.·que 
le ha dado el nombre de tricoleucocitos ó:.,células'¡'..yelludas>:,'·o·más 
gruesas.(4) .. '. ··•': .... :;:,:~. •<;•::i.)~·: 

éitoquímicamente destaca, , en e:st~~,::;:~~·i~ik~/ff{r'.,-'·~~~:i~:ivf&ad, . 
resistente al tartrato. de. la fosfatas~, .ácida•\: Este¿, hecho .• ,que ."Ele , 
considra característico ·de•:• esi:as"1) célula's•,.:;:;:,está i':'pr'esente";;:en·· un_ . 
número variable de ellas (5c95\) ·;· La,.negatividád:de,está·;t:iricióri no 
excluye el diagnóstico, ya qu.e ,este;'hectío;:'puedé, :Verse· en:: uii ·5c10% 

::. :::u:::0:~ ( :>ª •. mé.du·1~:;·óz~ .• ·:~:l!H:r·f~i~l]~\lg.:~J~~:é1••~·~~) y~ .•. · 
que en 33 a'. 55,f 'de 'los . .' cascis:é1á·;puncióíl':' .. aspii:ativa': no 'depara 
material medular iY:Í::uando,is,e coilsigue::ési:e ii'o~Bl.!E!le'.•ser·;apt'o para· 
juicio diagnósticcf .. :La'. biopsfa\en<cambio,'suele ·:ser'.: def irii ti va·: '.•En· 
un so'lr ·de ·:106 .:casós/hay.:.lii¡;ierc:e1ura:i:idad::•'córí":.•irifiltración ·por 
tricoleucoCitosy:marcáda::di'sminúción':de lá: tíemopoyesis rioririal ;-i (4 >:>· 
En un 42% la ·::celularidad;:'/es7;:•: ncirn\a1';>,·:1a:·:1.infiltración.)por · 
tricoleucocitos ·.·se .•dispóne"::en '-:islote's'.'.y i'se· conserva' en ·parte i.' la 
hemopoyesis. Por·:.ú:Ltimo·;./una';:péqueña :proporción. (8%) ·muestra. 
médulas vacías.·:, que·•., pueden\;'· ser.:,< corifundidas:. ·con.. panci topeinias · ·· 
aplásicas · si·.: no 'se. ,·detectan ;:{/en , uriá :: búsqÜeda minuciosa,.: los 
islotes de tricoleuc:o,Cit()s::\'.~i~,tE!':'~i:is .entre el. tejido graso; (4)' 

En todos .los casos';i'se~'·b¡;¡;i;'. ~~a\~" ceÍularidad, hay un. llamativo· ... 
aumento. de retic'ülina':'.La·'mórfol'ogía "peluda" de las células pue_ae· :· 
ser de difícil. observación'' en, la·: microscopía óptica. En cambio . es 
siempr~ muy destacada'e~ microscopía electrónica. (4) .•· .··.·.,·,; 

Hoy día, ~~;~ce ~~~t~ú:1~~(~~ naturaleza B de los tricoleucoc¡io~ 
en la .mayoría"· de -'.'lcís·-'casos i·· Los· estudios inmunológicos de· es fas 
células han._demostrádo:'la presencia de antígenos de los CDi9'/ )o 'y:· 
2.4, ·, re,ordenamiento:'::de :·los :. genes para las cadenas pesadas:· y:'"Jas·:·: 
cadenas·ligeras.:así como-..· transformación de los tricoleucocitos :por·:· 
el:viru·s de,Epstein·Barr. Todo ello sugiere que se trata.de célÚlas" · 
B. p:r::esecreto:i;as; (4)·:. · • · 
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T R A T A H I E N. T O 

La finalidad del tratamiento quimioterápico es. eliminar la 
citología leucémica preservando la cantidad suficiente'·de células . 
de células normales para repoblar la médula· ósea.:'oado' que'. que: la 
velocj.dad de recuperación de la célula .leucémica.:es, .. más ."lenta,:. la 
estrategia terapéutica está basada en la administrii'c:dón.:;de ciclos. 
de fármacos con intervalo suficiente para que' las:.célula:s:,normales: 
se recuperen, pero no así las leucémicas. (6), y···~ .:•<' ':'. 
Se distinguen las siguientes fases del tr"'tamierit~:'<l.(iriéi(iccii'ón'a. 
la remisión; b) neuroprofilaxis; c) terapéutica':: de·: manténimiénto; 
y d) supresión de la terapéutica. (6) , , ;'.<C:·/: .;;<:,:;i;:"~~i''·:·,/¿',,,•,·.;-,r,· :' 

TRATAMIENTO DE INDUCCION: Su objetivo es iÜna ~a~{~'a,'\i~(l{,'(;cfón de Í:a 
masa tumoral con ·restauración de· ·:1a :·hemopoyesis·':· no'rma:L.' Los 
fármacos que se han ensayado para,est<Lfase,han.,sidO:;;·.iririciisi::ina/ 
prednisona, daunorrubicina, . L~asparaginas.a: y\ciclofol!fªll!ida: (6) · : .. 

La gran mayoría de los ési;iu~m~~ t'~?:~;¡~~Í~~~:;~e~.~~i¡1 ··~~~i'.~~b;~~~~~. ,· 
eficacia de dos agentes' coinbinadós :. prednisona.: Jy••;vfo'ci:istina ;, La'.' 
adisión de L-asparaginasa,:'eleva',el·.índice ·de'' remisión•'c'c:impletá ·:'a" 
un 95%. En aquellas:· leucemias·;,de·calto :·;riesgo?:la'. terapéuti'ca"::de . 
inducción se realiza· .con .. C:U:atro·:·fárma'c:iós',' siendo; la" daunc:ir:r:'ubicina · · 
el cuarto fármaco utilizado:'(6)/'/'.; '{'.'', :: • . :\'(,~ e:.:<:'.::;'.''.:<•' ;, 
Para el pequeñ;:, .. grupo de\ pacientes , que''. né);, entran ' én remisión: 
completa· con·' este protocólo .. :se han:'.ensayado• ·un':buenfnúmero\ de 
combinaciones·.· terapéuticas',en ::106 1qué . se'· incluyen•':otids \fármacos: 
como el . VM-2 6; · arabinócido · de : ci tesina"' (ARA-e)" '.CPM ;:.".etc·~·;": s'i" bien'" :: 
es cierto 'qile .· en··pocos casos.· s;· co~~igu; ,'eEéxi'to terapéutfoo:'(6J · .• 

NEtJROPROFILAXIS. '' Se c~ri~i~~r~/~~·: {~~ ·'.~~~r~;·~i::ri~~~~:~~~2i~ ~ri > 
rservorio para•. las· células ",blásticas,' de.sde>,el','fcomienzo}.de c:la.': 
enfermedad. La irradiación· craneal'' junto: con la<admfoist'racióri'f dé'.:· 
metrotexa te' intra tecal'' han :.:redúcido .:: la :i;eéidi va : 'menfogea .)í.:'un': 7 ':' ... 
10% .. · La neuroprofilaxis · .:seó/realiza"";inmediatamente ··desptiés'::.'de 
alcanzar la ·remisión· cmri~l~.ta :·( 6)''" :-: ·:"·" ., .. "" ··.;:;:.<>::'.~ · . .,, ,:.;"· 
TERAPEUTrcA DE. MANTENIMimo; con la:;;~,;a~éut:i.ca áe.~allt~hilllieiitc;.:. 
se'obtiene una progresiva:reducción·de la::leucemia residuaLcon·Ta>· · 
esperanza de· conseguir:.· la/o erradicación: completa. ·Esta ·.tase;: se· 
realiza con la · "ombinación '•. bás'ica de 6-mercaptopúiiná~ :; Y" 
metrotexate. Deben .realizarse: recuentos leucocitarios~'·seniaria'les _ 
intentando que .los .leuc.ocifos ·se mantengan entre 2, ooo. y:.-3·; ooo/mL.,: 
y elevando la dosis, 'si "se ál'canzan recuentros superiores ;.,:,.Cada·::10 · 
semanas en ·1os pacientes de<bajo riesgo y cada s. en los."'de''altci·. 
riesgo, se suspende· ésta·,. terapéutica y se realiza una "'reindui::ción: 
con vincristina, prednisonacy daunorrubicina. (6) · · · · · 
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SUSPENSION DE LA TERAPEOTICA. Después de 30 o 36 meses de remisión 
completa mantenida debe suprimirse la terapéutica. Antes de su 
retirada debe realizarse estudio de líquido cefalorraquideo, médula 
ósea y biopsia testicular y administración de un nuevo ciclo 
quimioterápico igual a la 
inducción , fase conocida como de intensificación final. (6) 

En los últimos años. ha comenzado a ensayarse la inmunoterapia. 
pasiva mediante la infusión endovenosa repetida de anticuerpo· 
monoclonal específico (J5) frente al antígeno común de la leucemia 
aguda linfoblástica, no pareciendo obtenerse cambios significativos· 
en la celularidad.de la médula ósea. Estas últimas investigaciones 
tal vez púedan· conducir a nuevos enfoques terapéuticos futuros. (6) 

. . . 
En·cuánto'a~·ia'leucemia aguda mieloblástica, hasta hace 25 años era 
absolutamente :··incurable, tenía una sobrevida de pocos· meses y 
muerte<.inevit'able" en menos de un año. Ahora, se han propuesto 
esé:¡uemas:con:monoterapia, entre los que dest¡ican el arabinósido.de 

· citoáina:. , (ARA-C) ·,: daunorrubicina y amsacrina, con lo que la 
remisión,>conípleta·no excede el 50'1r. Desde finales de los sesenta se 
empezó·:a· utilizar'el ara-e combinado con otros fármacos, tales como 

· · 6-me'rC::aptopurina .. ó 6-tioguanina, aumentando el porcentaje de 
remisión·. completa· de 35 a 56'1r y con la adición de un antracíclico, 

·ha.sta' dél::50 al 85'1r, lo que no es posible obtener con quimioterapia 
menos ·agresiva. (1) 

La· ~~-s~~i~~:~á- de· curación para los pacientes con leucemia aguda 
mié.loblástica · parece ser cada vez más real con el . empleo . de .. 
transplarite':.de .. médula ósea singénico de médulas tratadas·. para. 

·eliminar · ·1as · clonas leucémicas. Los mejores resultados ..... 'de.'. 
transplante 'en :estos pacientes se ha alcanzado cuando ·.se realiza .. 
duránte:la.:primera remisión completa, con una duración de sé:ibi:.evfda 
libre de la .enfermedad a 3 años del 40 al 70'1r, a diferencia· de :1ós 
tratados con poliquimioterapia, que son inferiores al. 50'1r .:(1) ., 

Con re~b~~Í:¡,, a la leucen;ia granulocítica crónica, el ;ri!lle~.~g~~te 
terapéutico '..e,. que _···mo~tró .' eficacia .en su tratamiento:.· fué:•.:.1a 
radioterapaia· esplénica, a dosis· totales. de 6 a 10 .Gy;·: fraccionada. 
a :10 largo.'·de· :.varias·. semanas;· Con ello, se·.'-lográ 0uná · .. remisión·:· 

:emz;;td::.~· :;~.1~:;~:~::c
0

t:::~:~::i.c:~~:~26·.· .. D •p~•¡¡¡bi1l~ª~·····•· ae· . 
. trátami'e~tó :d'!";r:p:[-g,cesó ;e; con_; la ;int:oci11ccióri.·del/ágente :~lqii~lante . 
. bus1;1lfán, ;con;:y~a.)t.erapéutic~:<'.de ;:-at~que ::ee.:o :~6.~g/~g;: (lo~:: qiie 
_equi va.le a :.,unos :4: .. mgs/ día;•para:.11ri:· adul t.o) 'se. logra¡ en, po,cas . semanas·. 
una re.spu~:~t'éÍ';~•fa~orab~~:1'. e~'.:'.má,El''.'de'''.95~',.'df los :::paé:.ierii:es; :Este 
tratamiento·:: se.~ puede·:c;realizar,:c:también·•· de, mane:i::a.•::intermitente,:· 
coincidiendo é:ón ".los: reb_foteá del ·.proceso.: mieiloproÜ.ferati vo. ¡ 7) 

. ,. . . . ,'. " ,, j·.' ···" ' 

Desde .. · hace· .algunos···affas' ·si. dispone:/~~·;ü~~·-·(ip-~ió~,. de 
monoquimioterapia, al terna ti va al busulfán: cori un,-.ágente inliibidor 
de l~ ,síntesis del D.NA que es la hidroxiur'ea~ 
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Menos eficaces en la fase 'mielocítica del ·procese; ·se. han mostrado 
otros agentes terapéuticos como el dibromomanitol, la 
6-mercaptopurina, el melfalán, .eté ;·:e,1): ,.,. · 

. . -· ... ·. ' . . . . ' ·-·~ 

En las agudizaciones:· mieloid.eá,seº;sU:ei'en'•utilizar combinaciones de 
antraciclinas (daunorrubicina ,·.· mitoxantrona, ·etc. J : con arabinósido 
de citósina, mient:ras,Í'qUe ''en·' las .. ferinas linfoides se emplean 
terapéuticas : de·': leuC'emiaa·· ··agúdas linfoblásticas, tales como 
prednisona 'y' 'viricristina"' ' '.asociadas" o no a las mismas 
antracic:lina~:i:· (7.):. ,; , : >;•V;:' · · 

Por últÚno; .~~s'.:,'i-e~tit~dos' ~lentadores del transplante de médula 
óse.a alogénica·; :·eri_:fase. de: remisión completa de leucemias agudas no 
li.nfo'icies/, :Y.•.•.: los·"" ·bÚenos resultados obtenidos en leucemia 
granulocít'ica'"crónica. ·con transplante de médula ósea a partir de 
hermanos'•gemelos.:uriivitelinos, han puesto en marcha el transplante 
de,. médula•; .. ósea.'. alcigénico como intento de "solución final" en 
pacient'es';'<relativamene jóvenes (menos de 45 años) que dispongan de 
un· .. hermano "·HLA~idéntico. Los mejores resultados ( 60% de largas 
remi,siorie.s,. ... libres de enfermedad) se han logrado realizando el 
transplante ~de médula ósea en los primeros años de la fase crónica; 
an.tes de• -~párecei::. la aceleración del proceso. (7) · 

Los i~t~rÍt(;i :de a~to'transplante en fase de agudizaciÓn, a partir de 
células ·Sanguíneas : .. o. medulares recogidas .,en fase diagnóstica" 
"~iélo~í_ti<::~ •.~): Y~/.Cri'óc60~ervadas con .. · á~irno: d_e 11 re_s_tab1ecer.1,1 :-:·Una. 
hernopoyesis ::-.mieloide· .crónica,· han ':dado. ·resultadós'"~'mu'y·, 
alentadores:·(?)'.•:: . · ., . .- ... 

Eri• cti'antb\'~'\1Ii~u~~~i~;iinfoblást:i:da c'rÓríicá/:L~·t'erapéuti'ca:más'· .. 
empleada••es •la ,mcinoquimioterapia' cori ·.clorambucil'•'eri:ifc:írma ::cónt:Lnua .. · 

:o intermitente::::>::>::Tampién•.'•';'l:Ía; .• demostrado,:'. ;sú:;•efecti.vidad:' :1a· 
ciclofosfam:i,daempl:eada·.·también eriúforma: cont::iniíá> o)iritermitente~ 

. Con cualqúiera· de. eStas: terapéuticas , dismiriuyenjii::ogresi vamente .: la· 
leuc()'citeniia\Y'},~s/inf~ltr~dos'hísticc)s3J4J::; ·;;,,,· ·~,; <; .. ,, •• : .. . :•:-· 

·,· ~· .. ·:::1~:.,::1'.",·..,':.'· .. ·,-;-•.' -- • ,r .... ,,.·.,·,··:·".' ·, _;.,,."•~.\-:_ •. •.··.~;··.-~·\:·1::,:,"'.·:';: .. • .. ,_, .. _;', 
Dado que .:las .·terapeuticas intermit_entes; son. menos•inmunosupresoras 
que las --'?_o.ntin~as .i1:1ay., un~ ciert_a ~e:ridei:icia ·:~~ .. ~~mple~_~< e:s~é'.1ª ·. péiUta~ ,· ':., '. .. 
dada.' que:· ambas han "'sido :-'igualmente· :·eficaces;':',".( 4 )''"""'<·;"."." .. '}'<;;/:·: .:>::";..·:· .'· 

.... ,,, ,··_,_;:: ';!-.··-;. :'$ 

Los·.· c~r,Úd:>ste~o:ide~ . ti~nen una. ~lara , iridib~ciís'n."'~;',_ :'•i.;¡ri"e'ucemia . 
linfática:crónica' B, cuando·· ésta .. se' acompaña<;_.:de·.;.áíiemia{tiemolítica': ·· 
autoinmune:' o: de. púrpura trombocitopénic:a::idiopática ;'i, TatÍlbién se 'ha 
demostrado:~ su; :utilidad, .asOcfadcis'."·: a1·,, :cloi::ambuéil\"'"·-';i:in,'\.:Las 
terapé.utic_as :i_ntermitentes'. (4) :, ':>:,-.. >· ,.,<;._.;: .. , .. ; .:.:'."· -.;;· '" · 

La iridicaci6n . fundamental de la radi'bt·e~apl{i e¡:¡_ : Í~ .ieuce;mfa 
linfática, crónica B ~s--su uso ·.como medida.'p'aliativa~para .. redU:cir 
grandes adenomegalias o grandes esplenomegal_ias ;sintomáticas -.."(4) . 
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La esplenectomía ·.se ha u~ado sobre todo ·en pacientes con anemia 
hemolítica.· autoinmune. o púrpura trornbocitopénica idiopática 
(resistent~s a la corticoterapia), en esplenomegalias gigantes 
dolorosas ;o con signos ·de. secuestración (anemia y trombopenia), 
etc. (4) · · · 

Cuando fra.casan las monoqu:imioterapias (con o sin esteroides) se 
han recomendado diversos proto.colos de los empleados en linfomas no 
hodgkinianos (COP, CHOP,et'c·.). con los que a veces, pueden 
conseguirse resultados favorables, aunque generalmente de corta 
duración. (4) · 

El uso d~ anticuerpos monoclonales, interferón, moduladores 
celulares,' deoxicoformicina,_ .etc;, representa nuevos abordajes 
terapéuticos todavía en .vías :.de estudio.· El transplante de médula 
ósea, las .raras veces en que .la edad del paciente y la existencia 
de donante lo permitan·, puecie sE!r .curativo.· (4) 

La terapéutica de las len~~e~ias .p~6ririfocítica (B y T)., es 
general merite poco eficaz .... : EL• principal arsenal empleado ha 
consistido .en alquilantes;' radioterapia.·esplénica, esplenectomía y 
leucoféresis. (4) · · · · · · · 

En la tricóleucosis o leucemia de células peludas, la esplenec"tomía 
es la terapéutica inicial de elección cuando es necesario un 
tratamient.o activo; aunque un 16\- de los pacientes presentan una 
evolución ".tórpida y no lo requieren. (4) 

El alfainterferón es la segu~da terapéutica eficaz en la 
tricoleucosis. Con él se consigue una normalización de los 
recuentos ·sanguíneos en 70 a 100\- de los casos. Sin embargo, no 
desaparecen los tricoleucocitos de la sangre ni de la médula' ósea 
en la mayoría de los pacientes (80-lOO'lr). Parece pues 0 . una 
terapéutica paliativa de las citopenias que origina además estas 
complicaciones. (4) 

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 remisión completa_, (con 
desaparición de los tricoleucocitos de sangre y médula ósea) que 
dura más de un año. Sin embargo, su toxicidad (hepática, renal, 
inmunosupresión, etc.) es mayor que las medidas anteriormente 
expuestas .. Conviene resrvarla para casos muy agresivos o para 
aquellos e.n que ha fracasado esplenectomía e interferón. (4) 
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MANIFESTACIONES MUCOCOTANBAS 
y 

DERMATOSIS ASOCIADAS 

Las manifestaciones mucocutáneas de la leucemia depende del tipo de 
ésta y se les divide en dos grupos: manifestaciones específicas 
verdaderos infiltrados leucémicos y las inespecíficas o leucemides. 
La dicotomía, sin embargo, no está siempre totalmente definida, ya 
que por un lado uno puede encontrar un cuadro histológico 
específico en lesiones que clínicamente parecen leucemia y por otro 
lado las lesiones específicas no siempre revelan el típico 
infiltrado en los cortes histológicos. (18) 

Las manifestaciones cutáneas específicas de la leucemia aguda 
pueden·. ser nodulares, vesiculares, bulosas, en forma de placas 
eritematosas o de apariencia exfoliativa. Histológicamente existe 
una alteración muy característica de la arquitectura normal de la 
piel por las células leucémicas que la invaden, ocurren en menos del 
S't de. los casos de leucemia no linfocítica. (l0, 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 l·a presentación inicial de una leucemia. La frecuencia de 
leucemia . cutis difiere dependiendo del tipo de leucemia. En las 
series . reportadas· por Boggs y colaboradores, 15 (llt) de 134 
pacientes cciri . leucemia mieloblástica o monocítica, tenían 
infiltrad.os cutáneos en su presentación inicial y l 7 pacientes 
?esarrollar'?n ".les.iones en algún momento de su terapia. (34). · 

La fre.cu.,;nci~,d~ leucemia cutis fué mucho menor en. ia . l~~cemiá 
linfoblástica:· aguda con 2 (l. 3t) de l.59 pacientes que .estuvieron 

'afectados.'· como: presentación . inicial y sólo 3t. en. algún• momento.:de .· 
su. enfermedad·; Los pacientes. con leucemia, cutis ,.típi'camerite:.•se · 
presentan· con pápulas firmes rojas o .purpíiricas;.::'pruríti'cas .o· 
placas ~o nódulos que. blanquean con· la, presión .. : Así,'.:inismo;1a.' 
.distribÜci'ón de estas lesiones .varían: con "el tipO:de.,léuceinia·:.'las°" 
dé .•l.a: leucemia aguda y las dé las. leucémias ·linfocíticas .: cróiiié:as 

· se .presentan" con más.·frecuencia. en la': cara .y las ·.extri!midades;::1as· 
· d.e· l.a~ leucemias granulocí ticas 'cró.niCás •se piesent.an: en.:.el ·,tioneo . 
·y· las de las leucemias monocíticas·"se···presentan "en".el ·cuetji~·· 

·. ente·ro. (34) '· ·<·'. ·• · •·. · · · · · 
Ocasio~almente la leuce~ia· c~~i~ : se ,·~r~~~n~a· con lesiones poco 
usuales que pueden simular· rosacea, lupus eritematoso sistémico, 
infecciones por hongos/·:· sífilis ·,secundaria, micosis fungoide, 
sarcoidosis, erupciones cutáneas~· enfermedades vesículo-ampollosas, 
psoriasis gutata y urticaria·:pigmentosa. (34) 
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La dermatosis neutrofílica febril aguda, también llamada síndrome 
de Sweet, se caracteriza por fiebre, neutrofilia y aparición 
abrupta de placas eritematosas, dolorosas principalmente en las 
extremidades superiores, la cabeza y el cuello. Histológicamente la 
característica más importante es un denso infiltrado dérmico de 
neutrófilos. Esta entidad fué la principalmente asociada a leucemia 
mielógena aguda en un estudio de 39 pacientes con síndrome de Sweet 
asociado a malignidad; se cree que sea una de las manifestaciones 
no específicas del proceso maligno de base. (10,11,13) 

Así pues, en el momento actual, la única asociación 
estadísticamente significativa ·del síndrome de Sweet que se ha 
encontrado es con la leucosis·mielomonocítica aguda en varones. 
La asociación del síndrome :de 'Sweét ·a enfermedades malignas supone, 
según series recientes, ·de· un 10''·ª un 20'1r de los casos descritos. 
Las enfermedades ·hematológicas'· sori las más frecuentes y, así desde 
que Matta y Malak en 1973 .. comunicaron el primer caso de síndrome de 
Sweet con hemopatía· se.han descrito 54 casos con dicha asociación 
ocupando el primér< lugar' la leucemia mieloide aguda. Se han 
descrito también .. :casos · aislados de leucemia mieloide crónica, 
tricoleucemiao:·< .. '''·linfoinas, mieloma y otros procesos 
linfoproliferativos .-, Es. importante recordar que en estas entidades 
el cuadro:hematológico·puede venir precedido, incluso en años, por 
las lesiones· cutáneas. ( 17 ,16) 

El piode~á·:ga:ng~en~so, és una ulceración destructiva necrosante, 
no infecciosa : de .. ·la piel que se presenta como un nódulo 

.furunculoide;·''•.una>pústula o una ampolla hemorrágica. A nivel 

.hi.stopatol.ógiccí, las lesiones observadas no son patognomónicas, 
P.ero mue.stran·· 1as .características de formación de grandes abscesos 
estériles;· junto a·. trombosis venosa y capilar, hemorragia, necrosis 
.y .·.una• ·i,nfiltración· celular masiva. Un hallazgo importante es la 
coagulación. Las lesiones incipientes pueden parecerse a las de la 
dermatosis neutrofílica de Sweet. (9) 

Existen do.s formas principales de presentación, probablemente 
relaci.onadas con la profundidad de la lesión: a) una lesión nodular 
eritematosa. sensible, en un principio rojiza, que con la evolución 
se convierte en· azulada·.en. el e.entro antes de ulcerarse, y b) una 
o varias vesiculopústulas,' que.pueden parecerse a lesiones de acné, 
fol·iculitis o dermatitis . · herpetiforme. La forma ampollosa 
hemorrágica se asocia, :con ::.síndromes mieloproliferativos, como 
leucemia o policitemia vera.;;(9) .. :"... Perry y colaboradores reportan 
tres pacientes con una. forma.: atípica superficial bulosa de pioderma 
gangrenoso y en los· que los ·relaps6s de la leucemia siempre estaban 
relacionados al relapso.de"las.·úlceras y el control de la leucemia· 
siempre hacía que las·lesiones cutáneas se hicieran quiescentes. 
(19) 

El eritema nodoso asociado a leucemia es muy raro y ha sido 
reportado ocurriendo con leucemia monocítica aguda, leucemia 
linfocítica crónic·a y leucemia granulocítica crónica. (20) 
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Los xantomas, formas de presentación clínica bastante poco 
frecuente de las alteraciones del metabolismo lipídico y a veces 
asociados a riesgo elevado de vasculopatía arterioesclerótica y de 
modo ocasional a pancreatitis y, el xantogranuloma juvenil o 
nevoxantoendotelioma, enfermedad caracterizada por su aparición en 
la infancia con curso recidivante y regresión espontánea cuya 
morfología lesional lo constituye lesiones únicas en alrededor del 
75% de los casos, las cuales al principio son pápulas o nódulos 
eritematosos, mas tarde amarillos y por último placas aplanadas o 
máculas de color marrón; estas dos entidades han sido descritas 
asociadas a leucemia mieloide crónica juvenil. (25) 

La naturaleza de los xantomas no ha sido completamente esclarecida, 
aunque . existe .. una acuerdo general en que los pacientes son 
normolipémicos y en que las lesiones tienen una falta de evidencia 
citológica•:·de.malignidad. En la mayoría de los casos, los xantomas 
en estos·- pacientes se presentan al final del segundo año de vida. 
En-por lo:·menos· 50% de los casos los xantomas se notan antes o al 

· momento.;.d~l;'diagnóstico de la leucemia. (25) 

'i.Íls'.~~j_()~{~bJÍ.i.nas son globulinas que precipitan del plasma o del 
suer.o. durante: el proceso de enfriamiento. Las crioglobulinas de 
componente.'!( único · están compuestas de una inmunoglobulina 
(IgG; IgM,:IgA)· Y:.pueden asociarse· con mieloma, macroglobulinemia, 
linfoma···."·o::· .aparecer como forma idiopática primaria. Las 
crioglobúlinas ·mixtas ·son inmunocomplejos formados por una 
inmunoglobulina::,IgG .Y .una antiglobulina, generalmente IgM y con 
menor. frecúencia,,: IgA: o .. IgG. Pueden encontrarse en pequeñas 
cantidades •/.:en·•.::·. personas,:· normales y en muchas enfermedades 
diferentes·;.ien.:oca_siones.~sólo de forma transitoria. Entre estas se 
inclúyen:la.'endocarditis bacteriana subaguda, la lepra, la sífilis, 
las :·_1eucemi·asrr..: la··.\hepatopatía, la artritis reumatoidea las 
cone,cti~opatías Y'.las"carcinomatosis. (9) 

La .. cri;~i6b~¡~·ri~~i~ :.-J~·.rn·ip6 II, que muestra inmunoglobulinas 
monoclonale_s:'.·Y:Lpo:Liclo11ales} · también puede ser asociada con 
malignidades.:de•base:·en•.eL.60% de los casos. Además del. mieloma y 
.la· macroglobulinemia:'}estas.::'.-malignidades incluyen la leucemia.· 
'linfocítica,· '-'·la é.:t;eu¡:emia',/de'.• ... células peludas, linfoma,.miéosis 
fungóide y :otros: desordene~;-mieloproliferativos. (29) · •·' · 

~~d~f~~~i\i~~~~::~tif~~i~JJ~~~~~~~~~·a·~~2~~lu;.~~e~a~~.~~~~f;.:~~i~:·•_.·:. ·i-? 
frecuencia. de_ su'ó'c1Jrrencia;:;:rio'.:han.'•sido: descritas. y.1a··máyoría de ~'.:~.· 
~os ·.reporte13',:b~eveineiit~.:•mencionan•;:varios:cainbios:>~ci.itáné9s\que ·<• \~ 
incluyen '•·la;:~eritrodermia;:••,·pápulas ;··-· nódulos;· -placas•;·,:· tumores:'.y·· 
lesiones ulcer<>;f.+v8:s_. :PGt'"f :·:''< <:'.; •: · ::· ·· · · ,·:;: ·· "': .. " -~ · ··: J.' 
El_ i?ri.irii:a :•iiiiEiá~ 'Jer?ia{cir~~i:edsti~ii· de .'.~;~~eritación\~~ .·fa:;>. > 
micosis :f1mgoide. ,_y:·más:,·:raramente;'del· .• •.linfosarconia:•.: y¡'de-/1'ls · 
leucemias;. La , e;ri trodermia exf olía ti va; al : igual" que' ei: prurito·' es 
un· patrón·. de:· re.acción _que; _t,iene ·~uchas · caus_a13 }"' la 'mayoríá resulta. 
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del empeoramiento de dermatosis crónicas. En dos series que 
incluían 150 pacientes, exactamente el 8% tenían un tumor que era 
un linfoma o una leucemia. características asociadas pueden 
incluir,la alopecia, la hiperpigmentación, la queratodermia 
palmoplantar y la linfoadenopatía secundaria. (27) 

La asociación 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 estímulos o traumas. Enre los más 
comunes se enlistan el cancer de mama, la leucemia y la enfermedad 
de Hodgkin. (32) Incriminados en la precipitación del brote de 
herpes zoster están la depresión de la inmunidad del huésped 
resultante de los efectos sistémicos de los tratamientos con rayos 
X, agentes alquilanes o corticosteroides. Aunque esta cuestión 
todavía es controversia!, algunas autoridades creen que la ACTH y 
la terapia con asteroides, especialmente, aumentan la morbilidad 
del herpes zoster en favor de la diseminación viral. (33) 

El llamado eritema acral provocado por quimioterapia se caracteriza 
por intenso eritema bien delimitado doloroso, que puede evolucionar 
hacia la formación de ampollas, y que se localiza primariamente en 
palmas y plantas. Se relacionó inicialmente con la citarabina, pero 
posteriormente se ha asociado a múltiples citostáticos. También se 
ha señalado en pacientes transplantados de médula ósea, situación 
en la que debe plantearse el diagnóstico diferencial con la 
enfermedad injerto contra huésped. la histología no es específica 
y sugiere una reacción tóxica. (3) 

Recientemente se ha descrito una reacción máculopapular· eritematosa 
generalizada en varios pacientes en tratamiento. con factor 
estimulante de colonias de granulocitos/macrófagos recombinante 
humano, que es una citocina producida en el .hombre'. por,.. los 
linfocitos T, los .fibroblastos, las células 'endoteliales :'y.'' los· 
queratinocitos; favorecedor de la proliferación·ydfferenciác:Lóri 
de células progenitoras hematopoyéticas, específicamente' de' .. :la's · 
lineas. granulocítica y monocítica; así . mismo; .-.'promúeve.\), las 
funciones de .las células mieloides maduras, lo que.:de.:termina" unél; 
mayor actividad fagocítica. (3) . ,_:: .::>:;:;.·, ;,,( .': · 

En el p~éie~ie ~r~nsplantado de médula ó~ea, son fr~éiúeli.tes::·las 
erupciones máculopapulosas cuya etiología puede ser .múltiple.;:· la· 
enfermedad injerto contra huésped, las reacciones medicamento'sas y: 
las infecciones. La enfermedad injerto contra huésped se.· de.sarrolla 
en do~ fases: aguda y crónica. La primera se caracter,iza: 'por, uria 
erupción ~culopapulosa que en los casos graves puede_dar,liigar a 
la formación de ampollas con un cuadro clínico semejante"ª""la· 
necrolisis epidérmica tóxica y al síndrome de la piel escaldada :por 
est;:af~loc:ico: En la fase crónic.a las lesiones son. liquenoides; 
poiqu1loderm1cas y esclerodermiformes. Esta fase .:·.crónica.• se 
carac;:teriza por la afectación mul tisistémica, semejando'. uri': proceso. 
autoinmune, en la que se han descrito fascitis: eosinofílica ·Y 
polimiositis. (3) 
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·En todas las formas de leucemia, ya sean agudas o crónicas de los 
diferentes tipos, las lesiones orales aparecen casi inevitablemente 
y, en un gran número de ellas con frecuencia son los signos de 
presentación de la enfermedad. Las lesiones orales más fecuentes 
son: hiperplasia y hemorragia gingival, petequias, ulceración y 
caída de los dientes. Son más comunes en las formas agudas de la 
enfermedad y en el tipo monocítico. (8) 

Las lesiones orales en la leucemia infantil son conciderablemente 
menos comunes porque los niños con mayor frecuencia están 
afectados por leucemia linfocítica aguda, una forma que con poca 
frecuencia produce lesiones orales microscópicas, sin embargo, los 
cambios radiológicos en la mandíbula por pérdida del hueso alveolar 
se detecta en el 63% de los leucémicos infantiles estudiados (B) 

A continuación se muestra en dos cuadros, las principales 
manifestaciones mucocutáneas y algunas dermatosis asociadas a los 
diferentes tipos de leucemia: 
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PRINCIPALES MANIFESTACIONES MUCOCUTANEAS Y 
DERllATOSIS ASOCIADAS A LEUCEMIAS 

LAL LAM LLC-B LLC-T LGC LlllCJ TL 

Palidez de 
piel y mucosas 

Ictericia 

E:Í:'itrodermia 

Petequias 

Equímosis · 

Púrp.ura 

Hematomas 

. Gingi vorragia 

Ade~omegalias 

Hiperpigmentación 

Alopecia 

.Nódulos 

Máculas 

Pápulas. 

Plácas 

u1óeras orá1es 

u1ci~~ás·dé piel 

Prurito·· 

+ + + 

+ 

+ 

+ + 

+ 

+ + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

LÁL:~~ Le~;~l~i: Agudá. Li~fÓblásti~':1 
i.AM;;·l:,~~6e;;;iaAguda r.li.~l~blástic~ 
~L~~~;;.¡¿~e:~ini~úntocític~·ciónica 

de células B · · 
LLC~T= .·Leucemia :Linfocítica Crónica 

de células T 
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+ 

+ 

+ + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

LGC~ Leuc~~ia Granulo~~tic~ 
Crónica < .. . . :· · ·. 

·. LMCJ= Leucemia. ·mielocít'ica 
·crónica Juvenil 

TL= Trié::oléucerriia_· 



PRINCIPALES MANIFESTACIONES MUCOCOTANBAS Y 
DERMATOSIS ASOCIADAS A LEUCEllIA 

LAL LAH LLC-B LLC-T LGC 

·Leucemia .cutis + 

candidosis + 

', ai.perplasia 
Gingival · + 

Linf,edema + 

Flebotrombosis + 

Queratodermia P/P + 

'Piodermia + 

·Abscesos·. peri~nales 
y ·anorrectáles .. · · + + 

Ei:item~ hb~6so; + + + + ,,_. 
'• r;:i.ritó;,¡aeri.:Ü:is 
Supuz;ati vá>. ,· 

xanto~~.,;hti1óina 
Juvenil 

CriogJ.0~1ll:iriem:i.a 
.. , 
Manifestaciiones 

. de : artritis ·.reumatoide + 

Ór...;il:Úi + 

sx; .sweet + 

cior'o~s + + .. 

i>i6a~~ Gángrenoso + 

Herpes Zoster· + 
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PARTE :II 

TRABAJO DE INVESTIGACION 
PREVALENCIA DE LESIONES ClJTANEAS ASOCIADAS A PACIENTES 

ADULTOS CON LEUCEMIA 

INTRODUCCION 

Un buen número de pacientes ingresados al servicio de hematología 
del Hospital General de Mexico de la S.S., son portadores de algún 
tipo de leucemia y en ellos se ha observado variadas alteraciones 
cutáneas de etiología múltiple. Nos propusimos conocer las 
dermatosis que prevalecen en este tipo de pacientes teniendo como 
antecedente la revisión del.tema y la experiencia de las frecuentes 
interconsultas a nuestro servicio por la unidad de hematología, 
motivadas éstas por la aparición de.signos dermatológicos variados 
en los pacientes hospitalizados con diagnóstico de algún tipo de 
leucemia.Al iniciar este•·trabajo de investigación nos hemos 
planteado los siguieii:i.te;s ,,:·;·: ·:··· 

OBJETIVOS: 

l. - conocer la preva~~,ll~ia de:.·aermatosis· en pacientes 
adultos con leucemia. 

2.- Obtener, a través del ·estudio dermatológico, criterios 
de diagnóstico temprano en el . pa'ciente .. leucémico, para 
así, instituir un tratamierito precoz y·con.ello disminuir 
el daño en los pacientes ·afectados. · · ,,. · · 

KETODOLOGIA: (,_;··: 

La población estudiada, la .· c~ns~iti°i~~·~6';¡' , baé:ieh~e~ adultos 
hospitalizados en la Unidad de Hematología del Hospital''General. de , 
México de la s.s y que reunierorú:los•, criterios· de···inclusión que· 
este estudio de investigación cori1t~~pló;>;: · ·:,·.: .. _;:'' 

CRITERIOS DE INCLUSION: •:•::;,,;"y/;,,, • .. ·:::: -.;;.·'. 
~- -· .,,, ·,. ;;,::,: 

l.- Pacientes adultos de cúalqGie;i:;"'~d~d· Y:'.::~~xci 'h'cispit~Ú~~dos en 
el servicio de Hemátología: del. Ho.spital'·':GeneraD:de·,·México· de 
la s. s con diagnóstico clínico :y:.jior.'.··.labi:irat·or~o 'de algún 
tipo de leucemia. · ..... ··· .·. 

2. - Pacientes sometidos a estucU~s>cari'ii;iiemeri.tarios al diagnósÚco 
de base (LEUCEMIA), en tratamiento'.y bajo vigilancia médica 
con estar,icia intrahospi.tlar~a : en· ·el ·servicio de Hematología 
del Hospital General de Méxi.co· de la S . S , 

3.- Pacientes que aceptaron por sí mismos ser sometidos.a estudio 
dermatológico. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1.- Pacientes en los que no se realizó el diagnóstico de 
alguno de los tipos de leucemia y que no se encontrasen 
hospitalizados en el servicio de Hematología de este 
Hospital General. 

2.- Pacientes ambulatorios que acudían a la consulta externa del 
servicio de Hematología de este Hospital General, aunque 
tuviesen fundamentado el diagnóstico de algún tipo de 
leucemia. 

3. - Pacientes con algún tipo ~e. leucemia pero que se negaron a 
ingresar al estudio. 

CRITERIOS DE ELIMINACION: 

1.-

2.-

Pacientes en los que clíni_camerite•,se·. realizó· el 
diagnóstico de algún tipo de 'leucemia: pero en los 
fundamentó éste con estudios de.· l_aboratorio. 

Pacientes que no complem~ntaron·'El~s·estudfos o tratainierito. 
durante su estancia intrahospitalaria. y·, decidieron· su· 
alta voluntaria. · · 

. ·-: ::-\.; 

PROCEDIMIENTO: ,:·~-· .'.: -. , ; 

1. - Se informó al paciente del objetivo principai; d~l estudio 
ofreciendo una explicación.detalládá:.del procédimiento'_a : 
seguir y, se solicitó firma. de':·1a··:e:a:rta de.:ciconseritimiento_· 
informado. _.·.::_'·.·.::: :,_._: ·· :,;:,: ·; ,_ ...•... ·:_ .. _:;:P·•'; ' .. , _.,. ·./~·r<\. " / ,, .. _, 

2. - se obtuvieron datos :generales ·d~l· pacient'e.-r;;;v.isándo,',su · ·· 
expediente personal ;:·:: . :'. ;•:· ::>·:•: .:~:::,: _i.'.-: : ··•Y·'.;"~.~.·::,··.:;:::_;.{:(.:•::< ::: :··· · 

,~·.. ~·:· r. -· ·-·- >': ,. 

3. - ~~i~:~~iz~ ~st'~d~~·~~~~~t61;tiNf.d~f ~~~-i~~t:,ª,,~n}~ú bibf ~a, .... · 
4. - se.· tomó .• Íii6~81a:' :ci~· ~f~i '.y'.mu~st~as para';·~~~Íne~ 'directó ;\, < 

estudiados:'respecti vament'e' 'por.: la .-Dra ,·,; Patrii:iii ,'MercadiÍlo·, · 
Pérez de, la •.unidad·:ae:¡'dermatopatofogia ,•y por: er. QFB :Alej aridro 
Bonifaz :Trújillo encargado del· labóratorio' de··:lá, Unidad .'de · 
D_ermatología; .. _, ..... _. .... .. .:.:•· /'' ... · .. ,···.';-•> · 

s. - s~ t~marillí 'fc;i:ci~i~iia~ ~~ :a{~ri~~-· d~~~ó~Ü '<:ltis~'Uaáas '. 
6. - se. elaborClron gráficas'· y tablás de frecú:ericia d~~ J..~~ 

variables. estudiadas, así 'mismo,'' tras el·.estudio ·del · 
comportamiento ,de .. esta·s variables', .se formularon· algunas 
conclusiones . · · · · .. · · · · · · 
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·se· analizaron las siguiente variables 

l.- .Tipo de leucemia 2.- Edad 3. - Sexo 4.-0cupación 

s." Tratamiento :·instituido 6. - Dermatosis observadas: 
Prurito pápulas 
Nódulos Ampollas 
Excoriación Urticaria 
Atrofia Liquenificación 
Xerosis Poiquilodermia 
Hiperpigmentación Alopecia 
Ulceras orales Ulceras de piel 
Tumoración Eritrodermia 
Hiperqueratosis palmoplantar 
Eritema acral Impétigo 
Ectima Furunculosis 
Abscesos Hidradenitis 
Herpes Candidosis 
Dermatofitosis 
Pigmentación ungueal 
Hiperplasia gingival 
Gingivorragias 
Púrpura Vasculitis 
Dermatitis Herpetiforme 
Erupción Varioliforme 
Eritema multiforme 
Eritema Nodoso 
Urticaria Pigmentosa 
Pioderma Gangrenoso 
Síndrome de sweet 
Xantomas 
Síndrome Anémico 
Síndrome hemorrágico 

se recolectaron los datos a través del formato que presentamos en 
la siguiente página: 
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FORMA DE RECOLECCION DE DATOS 

Caso No __ _ Expediente No. ____ _ ··. Fecl:la'--'-'--'--'-
Edad ___ _ Sexo _____ _ ()6.tik~~i6Íl: · '< ' ·,· 
Tipo de. l~~cernia ________ _ Quimio_terap:i.CI.: ·" '' ,,;,· .:;. . • , .. 

. .~·f-

' Eritroéieimi~._· ____ , ~~~.er~i:,~t\ºS.f~·:.<~: 1_:-}{~it?~~fffc:i;~,1 • :·.· .. · • ·. 

· .I~pétigo ···' ···· · >E:ctimá ·' >,< ¡;_\''. ' ~f.:l~:c;:giosis~ 
. Allsc~so~ siihc;utiirieos ., ••. '<·.e::···'.•·. ·;.: . :./; iiid.rad;;i'íií:ri:h ¡ '." ; ' 

Heri)és )iriti;>~ex•'·· (; · H~?:p~s'zc,if~J:'.; .... _ .. ,:).r;;· ~án'air:Ío~is' · .. •··. 

-n~~at~!it'b~is2__ · 'p¡~~~t:.~c:i~~·· ~;;gi}~~1~ _ · . -~· </: ~ . 

~~:~Z,~~:::illi::.~~!lf ~~~~1;~-+· 
.Eritema·· nodos~>··.·· .. ·•:··· < .'Ú~~i~~f{a ~{~~;~ta~;,y· <{•:: <,··· 

Piod~~~ g~,{gr~~~~6'?:Z;: ,. ~~'/ci~ .. ~~~~t•· ;.· :''',~'..~~ntphí4:~~. 
sx. Anémico___ ·· sx: -.Hehí;~rágico' "' :•,:-;: ot~g;/- 0: . · · ' ·.·. 

; • <' ... - ' •• ,".). •'".' 

· Biopsia de piel . ·. ' .·.·· :"\ \i : Exá;;;eii':ni~ 
'"·'-;,·, '> '', ),'• '-----



Se informó al pa_ciente .. el . objetivo principal del e.studio, · 
explicándole ·de manera detallada el procedimiento a seguir y se 
·sol_icitó·. su consentimiento para la realización de éste. En los 
.casos _que se. concideró necesario la. toma de biopsia o de material· 

.. :para;_.·estudio. micológico, también se solicitó la autorización del 
. ·pacierite ;··. los procedimientos se llevaron a cabo observando todos 
·1cis:.'pi:incipios de asepsia y el material utilizado fué desechado. 
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R·.B S U L T A D O S 

.Durante el. período del estudio, fueron ingresados 255 pacientes al 
. servicio· de. Hematología con diferentes diagnósticos; de ellos, 89 
pacientes· (35. 2%) se hospitalizaron con diagnóstico de algún tipo 

. de leucemia corroborado éste mediante estudios de .laboratorio y 
· gabinete. (Gráfica No.l) 

·La leucemia aguda linfoblástica se observó en 56 pacientes (62. 9%); 
.la leucemia aguda mieloblástica en 15 pacientes ( 16. 9%) ; · la 
leucemia granulocítica crónica se observó en· 17 pacientes 
ingresados (19 .1%) y en· un paciente se diagnosticó eritroleucemia 
(l.1%). (Gráfica No.2) · · · 

Del · total de ingresos con diagnóstico. d.e. algún tipo de 
leucemia, soló se pudieron revisar 30 pacientes · (33 ·:.7%) los cuales 
reunieron los criterios. de inclusión y aceptaron ·partfcipar en. el 
·estudio. De ellos 14.fueron del° sexo masculino; (46 .. 6%)° y·l6 fueron 
del sexo femenino.(53.3%).·.· (Gráfica'No.3) · .·. · · 

Las edades e~•'e;l s~~o·~~sc¿iin~ fluct~~roil eiltre los .18 y 56 afies 
y en el . s.E:!xo. f,enil:!ni,n<:> E!!llf:J:.e : 1as 17 y. 57 afias.·.. ·· 

. En ~ laÉ; .. 'pkc.i.,;~t~s "del . sexo . inásculino, la leucemia aguda 
.-linfobl.ásticia·se.:prese·ntó'.en 7 de· ellos (50.0t); la leucemia.aguda 
, iniéloblástica se.•obsei:iró en 6 ·pacientes de este grupo ;(42. 9%) y. uno 

de, el.los,.(7.1%) se. diagnosticó corno portador .de· leucemia 
granulocítica· .._crónica ·can· infiltración a piel,. do:. ·cual fué 
corroborado:·can el estudio de biopsia. (Gráfica. No;4¡. .. 

En ·. el .. grupo . d~ · pacientes del sexo femenina· ; •. :i~ • . leúcernia 
.linfoblástica aguda se .observó en 9 pacientes (56, 2%),'y laTeucemia 
aguda mieloblástica se diagnosticó en 7 pacientes>: (43 .7%) .•. La. 
·leucemia granulocítica crónico no fué observada· en::e.ste.:grupci. ·de·· 
pacientes. · · .:·, .· · ·· · 

A° continuación se muestra una tabla de frecuencia de los .dffererites 
manifestaciones mucocutáneas observados durante. ar.estudio;· · 
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MANIFESTACIONES Mt1COCUTANEAS OBSERVADAS 

30 PACIENTES LEUCEKICOS 

DERMATOSIS 

Palidez de piel/mucosas 

Xerosis 

Alopecia de.piel cabelluda 

Púrpura 

Hiperqueratosis P/P 

Hiperplasia gi11gi~al 

Dermatitis eJifoÜa~.iva · 

Gin~ivorragia',: 

carididosis •. ora.1.' ·.· · 
Prurito 

· I>i9riie~tac'ci6ri urigueál 

. neiiiato'fi'~~á{~ 
• ; ~., • • , < ·'.<'. -. 

· ·ulceras ciraiés . 

. Di~~io'~}a\~n~~al 
. · All13~e~Ó~' ¡?{6gerios · . 

. ·Herpes sliitpú. ·•· 

Hez-Pes' zoster 

·~1C~r:~·d~: ~i~i 
· uicera ·perianal 

. . .···' 

.Nódulos. 

PápÜlás 



R-ESULTADOS 

EN 

GRAF:CCAS 
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.o 

· Dl·AGNOSTICO 
DE INGRESO HEMATOLOGIA 

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 

OTROS PADECIMIENTOS 
166 

GRAFICA 1 

LEUCEMIAS 
89 

·TOTAL DE INGRESOS 255 



TIPOS 
DE LEUCEMIA AL INGRESO 

89 PACIENTES 

lEUC. A. LINFOBLASTICA 
56 

t 

t 

GRAFICA 2 

.. 

LEUC. GRANUL. CRON. 
17 

ERITROLEUCEMIA 
1 

LEUC. A. MIELOBL. 
15 
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TIPOS DE LEUCEMIA 
EN PACIENTES MASCULINOS 

14 PACIENTES 

LEUC. A. LINFOBLASTICA 
7 

!,JC. GRAN. CRON. 
1 

LEUC. A. MIELOBLASTICA 
6 

GRAFICA4 
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MANIFESTACIONES 
MUCOCUTANEAS 

30 PACIENTES LEUCEMICOS 

DERMATOSIS OBSERVADAS 

GRAFICA 6 

PALIDEZ PIEL/MUCOSAS¡··· .. ··. · . . . . . . . . , •.. ,.,,.,.,,.,,,,.,.,.,, .. •·.·•··•··••''"·1·23'. 
X EROS IS.····•··· · · ·· ·· ·········•···•·•···•·•·•·"· ... ···•·•·•· ... ,,..,.¡ l g . 

ALOPECIA PIEL CAB. · "'.'"' · · '. "l>g> ,.j J4 
PURPURA ..... ,., "" ·"::;'·;::e•"" ............ ] 14 

HIPERQUERATOSIS P/P • • · · '"· . .,. 
HIPERPLASIA GINGIVAL • •• .... .,.... · .. ~. ·¿ 

DERMATITIS EXFOLIATIVA '·" ... ;::e'-
EQUIMOSIS/HEMATOMAS !O·-----_,..,.. 

GINGIV~~~~?,!~ · I 7I j 
PIGMENTACION UNGUEAL 

CANDIDOSIS 
DERMATOFITOSIS 
ULCERAS ORALES 

DISTROFIA UNGUEAL 
ABSCESOS PIOGENOS 

HERPES SIMPLEX 
HERPES ZOSTER'" 
ULCERA DE PIEL 

ULCERA PERIANAL 
NODULOS 
PAPULAS 

o 

·: .. 

5 1 o 15 20 . 25 . 

NUMERO DE PACIENTES . 



COMENTARIOS 

La piel, es un órgano con una gran expresividad clínica y, en este 
estudio hemos podido comprobar lo que algunos autores han 
mencionado en relación a la versatilidad de los signos mucocutáneos 
y las dermatosis asociadas al paciente leucémico.En el desarrollo 
de este estudio pudimos observar lo importancia que representa 
desde el punto de vista estadístico el diagóstico de leucemia en el 
ingreso total de pacientes al servicio de hematología de este 
hospital; aproximadamente la tercera parte de ellos son 
diagnosticados con algún tipo de leucemia y, la mayoría de estos 
pacientes, en algún momento de su estancia, presentan 
manifestaciones cutáneas debidas a la inmunosupresión en la que se 
encuentran o, éstas forman parte del cuadro en sí del tipo de 
leucemia de la que son portadores. 

Lo ,anterior constituye un motivo muy frecuente de interconsulta a 
nuestro servicio y de ahí, concideramos nosotros, la importancia de 
la realización de más estudios de .este tipo. 

Al igual como ha sido referido en la literatura, nosotros hemos 
podido observar cómo la gran mayoría de estos pacientes se 
presentan al ingreso con manifestaciones cutáneas de síndrome 
anémico y/o hemorrágico. También como ha: f¡ido .mencionado en la 
mayoría de las publicaciones, síntomas.• inespecíficos como la 
xerosis, la hiperqueratosis palmoplantar.·, y la dermatitis 
exfoliativa, estuvieron presentes de manera importante en nuestros 
pacientes estudiados. Es de llamar. la.· atención la baja frecuencia 
con que fué referido el síntoma p:i'.uritO ··.ya qtie en un buen 
porcentaje de los casos estudiados, se.:observaron grados variables 
de piel xerótica y sabemos que. ésta'•es' condicionante del primero. 

Las uñas con cambios distróficos. ·.6b's:~rvados en ·aes de nuestros 
pacientes estudiados, fueron analizadas·mediante exámen directo en 
busqueda de dermatofitos, lo que. na· se constató. Una. hiperpig
mentación café negrusca de las uñas también fué observada en cuatro 
·de los pacientes estudiados, este hallazgo no ha sido comentado en 
la literatura revisada. · 

Sabemos que la hiperplasia gingival y. las úlceras· a diferentes 
niveles pueden ser depósito de .células. leucémicas; estas 
manifestaciones de la enfermedad estuvieron· presentes en a y s de 
nuestros pacientes respectivamente. La infiltración leucémica no 
pudo ser comprobada mediante biopsia dadas las condiciones de 
trombocitopenia por la que cursabandichos pacientes, ·de manera 
indirecta sabemos que sí cursaban con infiltración leucémica a esos 
niveles ya que dichas manifestaciones fueron desapareciendo durante 
la aplicacion de quimioterapia. 
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Finalmente quiero insistir en que este estudio queda abierto para 
continuarlo o, mejor aún para ampliarlo, realizando estudios que 
contemplen la búsqueda de manifestaciones cutaneas en cualquier 
tipo de paciente hematológico, es decir, en pacientes con la 
patología que hoy nos ha ocupado y, en los que cursen con cualquier 
otro problema linfoproliferativo, adultos o infantes, ya que, esta 
rama de la medicina actual nos ofrece un amplio campo para la 
investigación dermatológica. 
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ICONOGRAFIA 

Fig. 3 Infiltración leucémica a piel 

Fig. 4 Infiltración leucémica a piel. Detalle 
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